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ÖNSÖZ 
 

Geleneksel olarak düzenlemekte olduğumuz PROCON TRABZON toplantılarının beşincisi 
yine birlikte 21-22 Eylül 2024 tarihinde Trabzon’da Double Tree By Hilton Otel’de düzenlediğimizi 
memnuniyetle bildirmek isterim.  

İlkini 2018 yılında düzenlediğimiz pros and cons formatındaki toplantılara ilginin ve beğeninin 
arttığını görmekteyiz. Anesteziyoloji, yoğun bakım ve ağrı alanlarındaki ilginç konuların procon 
formatında sunulması ve tartışılması ulusal düzeyde büyük bir yankı uyandırmıştır. Trabzon’da 
düzenlediğimiz ProCon Trabzon-5 toplantısı da procon formatında anestezi, yoğun bakım ve ağrı 
konularını kapsamaktaydı.  

Bu yıl ilk kez sempozyumumuz uluslararası katılımlı olmuştur. ProCon Trabzon-5 
sempozyumumuzun düzenleme ve bilimsel kurulu ulusal ve uluslararası düzeyde farklı üniversitelerin 
deneyimli öğretim üyelerinden oluşturuldu. Sempozyuma gönderilen bildiriler en az üç hakem 
tarafından değerlendirilmiş olup 37 bildiri sözlü sunu olarak kabul edilmiş ve tam metin olarak 
sunulmuştur.  Oturumlarda sunulan bildiler bu kitapçıkta tam metin olarak sempozyum sonrası 
yayımlanmıştır.  

Sempozyumda procon formatındaki üç oturumda 6 konuşmacı ve 6 farklı oturum başkanı yer 
almıştır. Toplamda sözlü sunum oturumlarında dahil olmak üzere tüm oturumlarda 15 oturum başkanı, 
7 konuşmacı ve 37 farklı sözlü bildiri sunucusu yer almıştır. Oturum başkanları, konuşmacı ve 
katılımcıların katkılarıyla çok renkli, bilimsel düzeyi yüksek ve ilgi çeken tartışma ortamları meydana 
gelmiştir.  

Bu yıl ilk kez sempozyumumuzda uydu oturumları ile güncel yaklaşımlar tartışılmış ve ilk kez 
düzenlenen wokshoplar ile katılımcıların kendini geliştirebileceği kurslar düzenlenmiştir. 

Procon Trabzon-5 toplantısının önemli konularından biri ağrısız doğum uygulamalarındaki 
yaklaşımlar olmuştur. Ağrısız doğum uygulamasındaki geleneksel yaklaşım olan epidural anestezi 
yöntemi kombine spinal ve yeni yaklaşımlardan dural ponksiyonlu epidural yöntemleri tartışılmıştır. 
Avantajlerı ve dez avantajları ile gebelere en iyi yöntem seçilmesinde önerilerde bulunulmuştur. 

ProCon Trabzon-5 sempozyumuna sunu, oturum başkanı, düzenleme, hizmet ve diğer alanlarda 
katkı sağlayan herkese buradan da teşekkür etmeyi bir borç biliriz.   

 

 

Prof. Dr. Şükran GEZE SAATÇI 

ProCon Trabzon-5 Düzenleme Kurulu Başkanı 
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SÖZLÜ SUNU TAM METİNLERİ 
 

1-Majör Ürolojik Cerrahilerde Arıscat Risk Skorunun Postoperatif Pulmoner 
Komplikasyon  Gelişimini Öngörmedeki Etkinliği 

 

Ali Akgül1, Ali Akdoğan2 

1 Yozgat Şehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği,Yozgat 
2 Karadeniz Teknik Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Trabzon 

 

Giriş 

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (PPK’lar), cerrahi ve anestezi sonrası sık 

görülen, solunum sistemini etkileyen komplikasyonlardır ve postoperatif morbidite ve 

mortalitenin önemli bir nedenidir. PPK oranları %2 ile %19 arasında değişmekte ve bu oran 

farklı tanımlamalardan kaynaklanabilmektedir (1). PPK’lar, kardiyak komplikasyonlardan daha 

sık görülmekte ve hastanede yatış süresini uzatmaktadır. Risk faktörleri arasında cerrahi türü, 

anestezi yöntemi ve hastanın komorbiditeleri bulunmaktadır (2). ARISCAT skoru, PPK riskini 

belirlemeye yardımcı olabilecek basit bir araçtır ve hastaları risk gruplarına ayırmaktadır (3). 

Majör ürolojik cerrahiler, komplikasyon riski yüksek olan uzun süreli operasyonlardır 

ve bu nedenle PPK gelişme riski de yüksektir. Bu çalışmanın amacı, ARISCAT risk skorunun 

majör ürolojik cerrahi geçiren hastalarda PPK riskini tahmin etmedeki etkinliğini araştırmak ve 

ASA skorlaması ile karşılaştırmaktır. Ayrıca, hastaların demografik verileri, operasyon türü ve 

süresi, intraoperatif sıvı tedavisi ve kan ihtiyacı gibi faktörlerin PPK’lar ile ilişkisini 

incelemektir. Hipotez, ARISCAT risk skorunun PPK tahmininde etkili olacağı yönündedir. 

Materyal Ve Metod 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu onaylı prospektif gözlemsel 

çalışma yapılmıştır (Protokol numarası: 2022/199). Çalışma, majör ürolojik cerrahi 

(nefrektomi, prostatektomi, sistektomi, perkütan nefrolitotomi) geçirmesi planlanan hastaları 

kapsamaktadır. 140 hasta çalışmaya dahil edilmiştir, ancak minimum örneklem büyüklüğü 104 

olarak hesaplanmıştır. Dahil edilme kriterleri arasında 18-90 yaş arası, ASA fiziksel skoru I-IV 

olan ve genel anestezi uygulanan hastalar yer almaktadır. Dahil edilmeme kriterleri arasında 

akut veya kronik solunum yolu hastalıkları, acil operasyonlar, gebelik, önemli kan kaybı, 
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yüksek beden kitle indeksi, immünsüpresif ilaç kullanımı, çalışmaya katılmama isteği ve 

preoperatif entübasyon bulunmaktadır. 

Çalışma protokolü, hastaların preoperatif ve intraoperatif verilerini toplamakta ve 

postoperatif dönemde pulmoner komplikasyonları, yoğun bakım ihtiyacını, mortaliteyi ve 

hastanede kalış sürelerini takip etmektedir. Pulmoner komplikasyonların tanısında Avrupa 

Perioperatif Klinik Sonuç Tanımları (EPCO) kullanılmaktadır. Komplikasyonlar arasında 

atelektazi, pnömoni, aspirasyon pnömonisi, solunum yetmezliği, bronkokonstriksiyon, 

pnömotoraks, plevral efüzyon, pulmoner emboli, pulmoner ödem ve planlanmamış acil 

reentübasyon yer almaktadır. 

 

Bulgular 

 Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi’nde, üroloji ameliyathane 

odasında majör ürolojik cerrahi (nefrektomi, prostatektomi, sistektomi, perkütan nefrolitotomi) 

yapılan 155 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalardan 7 tanesi yazılı onamı imzalamadığı, 5 

tanesi veri eksikliği olması, 3 tanesi total kan volümünün %20’sinden daha fazla intaoperatif 

kanaması sebebiyle çalışma dışı bırakıldı. Toplam 140 hastaya ait istatistiki analiz yapıldı 

 Hastaların 116’sında (%82,9) postoperatif pulmoner komplikasyon gelişmemiş, 

24’ünde (%17,1) postoperatif pulmoner komplikasyon gelişmiştir. Hastalarda gelişen pulmoner 

komplikasyonların dağılımları incelendiğinde sırasıyla hastaların 17’sinde (%12,1) atelektazi, 

4’ünde (%2,9) solunum yetmezliği, 2’sinde (%1,4) solunum yolu enfeksiyonu, 2’sinde (%1,4) 

plevral efüzyon, 2’sinde (%1,4) pulmoner emboli, 1’inde (%0,7) bronkospazm gelişmiştir 

(Tablo 1).  

 Araştırmada hastaların bazı tanımlayıcı özelliklerine göre postoperatif pulmoner 

komplikasyon gelişme durumu değerlendirilmiş olup; cinsiyet, yaş, komorbidite varlığı, sigara 

içme durumu, yapılan cerrahi işlemin türü, epidural analjezi alma durumu ve kan ürünü verilme 

durumu ile pulmoner komplikasyon varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (Tablo 2).  

 Araştırmada hastaların ARISCAT risk düzeyi ve ASA düzeyine göre postoperatif 

pulmoner komplikasyon gelişme durumu değerlendirildiğinde ARISCAT risk düzeyi ve ASA 

düzeylerine göre postoperatif pulmoner komplikasyon varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmıştır (Tablo 3). 
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ARISCAT skoru, beden kitle indeksi, operasyon süresi, anestezi süresi ve hastanede 

yatış süresi ile postoperatif solunumsal komplikasyonlar arasında anlamlı fark bulunmuştur 

(Tablo 4) 

Tartışma 

 Bu çalışmada majör ürolojik cerrahi geçiren hastalarda PPK insidansının %17,1 olduğu 

görüldü. PPK gelişme insidansını ile ARISCAT risk skorlaması, ASA sınıflandırması, BKİ, 

intraoperatif verilen sıvı miktarını ve operasyon süresi arasında anlamlı bir korelasyon olduğu 

görüldü. ARISCAT risk skorunun ASA sınıflandırmasına göre PPK gelişmesi insidansı 

açısından daha etkin bir sınıflama sistemi olduğu ayrıca PPK gelişen hastalarda postoperatif 

hastane yatış süresinin uzadığı görüldü. 

 Literatürdeki çalışmalarda PPK insidansı, cerrahi türüne, anestezi yöntemlerine ve 

hastaların genel durumuna göre değişiklik göstermektedir. Örneğin, majör abdominal cerrahi 

geçiren hastalarda PPK insidansı %5,8 olarak rapor edilmiştir, spinal anestezi altında yapılan 

perkütan nefrolitotomi (PNL) prosedürlerinde %31,5 olarak bulunmuştur ve akciğer 

rezeksiyonu yapılan hastalarda %22 olarak belirlenmiştir (2,4). Çalışmamızda %17,1 oranında 

PPK gelişimi gözlenmiştir.  

 Çalışmamıza dahil edilen 17 hastada atelektazi gelişmiş olup, en sık görülen PPK 

atelektazi olarak rapor edildi. Yapılan benzer çalışmalarda ise bu durum değişkenlik 

göstermektedir. 3790 radikal sistektomi yapılan hasta üzerinde yapılan çalışmada postoperatif 

2 ve 7. gün arasında en sık görülen PPK, pnömoni olarak tespit edilmiş (5). 

ASA skoru ile PPK gelişme arasında ilişkiyi araştıran literatürde birçok çalışma 

bulunmaktadır. 196 akciğer rezeksiyonu üzerinde yapılan retrospektif bir çalışmada ASA 

skorunun üç ve üzerinde olması ile PPK gelişme riski arasında anlamlı bir ilişki bulunmuş (6). 

Bizim çalışmamızda benzer sonuçlar görülmesine rağmen ASA skoru bağımsız bir risk faktörü 

olarak değerlendirildiğinde ASA ve PPK oranı arasında anlamlı bir ilişki görülmedi.  

 Çalışmalarda risk gruplarına göre PPK gelişme oranı farklı olmasına rağmen ortak olan 

sonuç risk grubu arttıkça PPK görülme sıklığının istatistiksel olarak önemli derecede yüksek 

olmasıdır (3,7). Çalışmamızda düşük risk grubunda komplikasyon görülmezken, orta risk 

grubunda %13,3 yüksek riskli grupta da %53,8 oranında PKK görüldü. Çalışmamızda 

ARISCAT risk skoru arttıkça PPK görülme riskinin, literatürdeki araştırmaların sonucuna 

benzer şekilde, anlamlı derecede daha yüksek olduğunu gördük.  
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Sonuç 

Bu çalışmada, ürolojik majör cerrahi geçiren hasta grubunda ARISCAT risk skorlama 

sisteminin ve ASA sınıfının PPK gelişimini öngörmede etkin araçlar olduğu gösterildi. 

ARISCAT sınıflandırmasının ASA sınıflandırmasına göre PPK gelişimini öngörmede daha 

etkin bir araç olduğu tespit edildi. Bağımsız değişkenlerden, beden kitle indeksi, intraoperatif 

verilen sıvı miktarı, operasyon süresinin PPK gelişimini için risk faktörleri olduğu gösterildi. 

Ayrıca PPK gelişen hastalarda postoperatif yatış süresinin uzadığı görüldü. 

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar cerrahi sonrası mortalite ve morbiditenin 

önemli bir sebebi olmaya devam etmektedir. PPK gelişme riskini artıracak faktörlerin tespit 

edilmesi ve preoperatif koruyucu stratejilerin belirlenmesi bu konuda önem kazanmaktadır. 

ARISCAT gibi kullanımı basit, tekrarlanabilir ve maliyetsiz testlerin kullanımı artırılarak riskli 

hasta grubunun tespit edilip gerekli peroperatif bakımın verilmesine yönelik uygulamalar 

belirlenmelidir. 
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Tablo 1. Hastalarda Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Gelişme Durumları ve Dağılımı 
 

 n % 
Pulmoner Komplikasyon   
     Yok 116 82,9 
     Var 24 17,1 
          Atelektazi 17 12,1 
          Solunum yetmezliği 4 2,9 
          Solunum yolu 

  

           

2 1,4 
          Plevral efüzyon 2 1,4 
          Pulmoner emboli 2 1,4 
          Bronkospazm 1 0,7 

 

Tablo 2. Hastaların Bazı Tanımlayıcı Özelliklerine Göre Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Gelişme 
Durumu 
 

 

 

Postop. Pulmoner Komplikasyon  

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 
p 

Cinsiyet   
 

1,000 
     Erkek 95 (82,6) 20 (17,4) 

     Kadın 21 (84,0) 4 (16,0) 

Yaş   
 

0,101 
     <60 yıl 55 (88,7) 7 (11,3) 

      ≥60 yıl 61 (78,2) 17 (21,8) 

BKİ   
 

0,009* 
     <25,0 kg/m2 41 (95,3) 2 (4,7) 

     ≥25,0 kg/m2 75 (77,3) 22 (22,7) 

Komorbidite varlığı   
 

0,050 
     Yok 49 (90,7) 5 (9,3) 

     Var 67 (77,9) 19 (22,1) 

Sigara içme durumu   
 

0,807 
     Yok 85 (83,3) 17 (16,7) 

     Var 31 (81,6) 7 (18,4) 

Yapılan Cerrahi İşlem    
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     Nefrektomi 44 (81,5) 10 (18,5)  

0,137      Prostatektomi 46 (80,7) 11 (19,3) 

     Sistektomi 3 (60,0) 2 (40,0) 

     PNL 23 (95,8) 1 (4,2) 

Epidural Analjezi   
 

0,862 
     Yok 85 (82,5) 18 (17,5) 

     Var 31 (83,8) 6 (16,2) 

Kan ürünü verilme 
durumu 

  
 

0,204      Yok 101 (84,9) 18 (15,1) 

     Var 15 (71,4) 6 (28,6) 

 

* İstatistiksel anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. BKİ: Beden kitle indeksi 

 

Tablo 3. Hastaların ARISCAT Risk Düzeyi ve ASA Düzeyine Göre Postoperatif Pulmoner Komplikasyon 
Gelişme Durumu 
 

 Postoperatif Pulmoner Komplikasyon  

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 
p 

ARISCAT risk düzeyi   

<0,001* 
     Düşük 39 (100,0) 0 (0,0) 

     Orta 65 (86,7) 10 (13,3) 

     Yüksek 12 (46,2) 14 (53,8) 

ASA   

0,024* 

     1 29 (87,9) 4 (12,1) 

     2 52 (86,7) 8 (13,3) 

     3 33 (80,5) 8 (19,5) 

     4 2 (33,3) 4 (66,7) 

 

*İstatistiksel anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. ASA: Amerikan Anestezistler Derneği 
Sınıflandırması, ARISCAT: Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia 
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Tablo 4. Hastalarda Bazı Ölçümsel Değişkenlerin Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Varlığı ile İlişkisi 
 

 Postoperatif Pulmoner Komplikasyon 

 Yok Var p 

ARISCAT skoru ort±SS 17,4±11,1 31,5±11,4 <0,001* 

BKİ ort±SS 27,1±4,3 30,2±4,6 0,003* 

Verilen sıvı miktarı ort±SS 2550±1055,3 3414,6±1118,6 0,001* 

Operasyon süresi ort±SS 152,8±52,3 209,4±61,4 <0,001* 

Anestezi süresi    ort±SS 174,9±54,9 234,0±62,2 <0,001* 

Yatış süresi          ort±SS 5,6±3,6 9,8±5,4 <0,001* 

 

* İstatistiksel anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmiştir, ARISCAT: Assess Respiratory Risk in Surgical 
Patients in Catalonia, BKİ: Beden Kitle İndeksi 
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2. Üreter Obstrüksiyonu Oluşturulan Ratlarda Tenoksikamın Oluşturduğu Böbrek 
Hasarına Karşı Medikal Ozonun Etkileri 
 

Ali Çin*, Didem Tuba Akçalı**, Mustafa Arslan**, Salih Toruk***, Ali Doğan Dursun****, 

Zeynep Yığman***** 

*Trabzon Ağız ve Diş Sağlığı Hastanesi 
**Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reaminasyon Anabilim Dalı, Ankara 
*** Güven Hastanesi 
****Atılım Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, Ankara 
****Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı, Ankara 
Özet: 

Amaç: Bu çalışmanın amacı tek taraflı üreter obstrüksiyonu ile böbrek yetmezliği oluşturulan ratlarda 

tenoksikam kullanımı sonrası antioksidan etkisi olan medikal ozonun böbrek dokusu üzerine etkilerinin 

incelenmesidir. 

Yöntem: Etik kurul onayı alındıktan sonra, 30 adet Long Evans erkek ratlar 5 gruba ayrıldı (Kontrol 

(Grup K), üreter obstrüksiyon (Grup ÜO), üreter obstrüksiyonu-tenoksikam (Grup ÜOT), üreter 

obstrüksiyonu-tenoksikam- medikal ozon (Grup ÜOTO), üreter obstrüksiyon-medikal ozon (Grup 

ÜOO)). Anestezi uygulanmasının ardından, kontrol grubuna sham operasyonu uygulanırken, diğer 

gruplara üreteral obstrüksiyon uygulandı. 21.günde tek doz 10 mg/kg tenoksikam ve tek doz 4 mL 

medikal ozon (20 µ/mL) intraperitoneal uygulandı. Patolojik örneklerde tübüler hasar ve 

tübülointerstisyel fibrozisi değerlendirildi. Alınan kanda total antioksidan status (TAS), total oksidan 

status (TOS), oksidatif stres indeksi (OSİ), paraoksonaz 1 (PON-1), kreatinin ve BUN ölçümü yapıldı. 

Bulgular: ÜOO grubunda ÜO ve ÜOT gruplarına göre tübülointerstisyel hasar ve kollajen birikimi daha 

az tespit edildi. ÜOT grubunda serum TAS düzeyi diğer gruplara kıyasla en düşüktü, serum TOS, OSİ 

VE PON-1 seviyeleri en yüksekti. ÜOO grubunda serum TAS düzeyi azalmış olmasına rağmen diğer 

gruplara kıyasla daha yüksekti. 

Sonuç: Bu çalışmada, medikal ozonun nefrotoksisiteyi önleyici bir ajan olduğu saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Üreter obstrüksiyonu, NSAİİ, Medikal ozon 

Giriş: 

Perioperatif ağrı yönetiminde amaçlanan hedefler; ağrıyı azaltmak, postoperatif 

dönemde erken mobilizasyonu sağlamak, hastanede kalış süresini kısaltmak ve hastanın 

memnuniyet düzeyini arttırmaktır. Bu amaçla, çeşitli analjezik ajanlar yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Postoperatif analjezi amacıyla ilaç kullanılırken, yan etkiler dolayısı ile ağrı 
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yönetimi yeterli olmamaktadır (1). Böbrek fonksiyonları azalmış olan ileri yaş asemptomatik 

hastalarda, genellikle böbrek fonksiyonlarındaki azalma tahmin edilemediğinden dolayı 

nefrotoksik ajanlar yüksek dozda kullanılabilmekte, bunun sonucunda böbrek hasarı 

gelişebilmektedir (2). Ağrı tedavisinde sık olarak kullanılan ajanlardan biri de steroid olmayan 

anti inflamatuvar ilaçlar (NSAİİ)’dır. NSAİİ’lerin metabolitleri böbrekler yoluyla vücuttan 

uzaklaştırılır. Metabolitleri, prostaglandin sentez inhibisyonu ve vazokonstriktörlerin etkisiyle 

renal kan akımında ve GFH’da azalmaya neden olurlar. NSAİİ’lerin kullanımına bağlı 

hastalarda ödem, interstisyel nefrit, renal tübüler asidoz, ABH ve KBH gelişebilir. Bu durum 

NSAİİ’lerin böbrek hastalıklarında kullanımı ile ilgili sınırlılıklar oluşmasına neden olmaktadır 

(3,4). Çalışmamızda tek taraflı üreter obstrüksiyonu ile böbrek yetmezliği oluşturulan ratlarda 

tenoksikam kullanımı sonrası antioksidan etkisi olan medikal ozonun böbrek dokusu üzerine 

etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır.   

Gereç ve Yöntem: 

Etik kurul onayı alındıktan sonra, (çalışmada) 30 adet Long Evans erkek ratlar rastgele ayrılarak 

5 ayrı grup oluşturuldu (Kontrol (Grup K), üreter obstrüksiyon (Grup ÜO), üreter obstrüksiyonu-

tenoksikam(Grup ÜOT), üreter obstrüksiyonu-tenoksikam- medikal ozon (Grup ÜOTO), üreter 

obstrüksiyon-medikal ozon (Grup ÜOO)). Anestezi uygulanmasının ardından düşük abdominal insizyon 

ile, kontrol grubuna sham operasyonu uygulanırken, diğer gruplara üreteral obstrüksiyon uygulandı. 

Obstrüksiyonun 21. gününde ÜOT grubuna intraperitoneal(i.p.) 10 mg/kg tenoksikam, ÜOO grubuna 

i.p. 4 mL medikal ozon (20 µ/mL) ve ÜOTO grubuna i.p.  10mg/kg tenoksikam yapıldıktan 30 dakika 

sonra i.p. 4 mL medikal ozon (20 µ/mL) uygulandı. Tüm gruplardaki ratlar 22.günde sakrifiye edildi. 

Sakrifiye edilen gruplardan elde edilen patoloji örneklerinde tübüler hasarın değerlendirilmesi 

için H&E ile tübülointerstisyel hasar skorlaması, tübülointerstisyel fibrozisi değerlendirmek için ise 

Masson’un trikrom boyası kullanıldı. H&E boyalı böbrek doku örnekleri incelenerek tübülointerstisyel 

böbrek hasarı semi-kantitatif olarak belirlendi. Bunun için her bir kesitte çakışma göstermeyen rastgele 

10 tübülointerstisyel alanda tübül epitel hücrelerinde vakuolizasyon, eritrosit kast oluşumları, proteinöz 

kast oluşumları, tübüler atrofi, tübüler dilatasyon, interstisyumda infiltrasyon, interstisyel ödem ve 

interstisyel fibrozis değişkenleri 0-3 (0, değişiklik yok; 1, hafif; 2, orta; 3, şiddetli) arasında skorlanarak, 

her bir alan için toplam bir tübülointerstisyel böbrek hasarı skoru belirlendi (5,6). Daha sonra her bir 

böbrek dokusu için ortamlama bir hasar skoru hesaplandı ve gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Tübülointerstisyel fibrozisin semi-kantitatif değerlendirmesi için Masson trikrom boyalı böbrek kesitleri 

kullanıldı. Bu örneklerde çakışma göstermeyen rastgele 10 alan görüntülendi. Elde edilen görüntülerde, 
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trikrom ile mavi boyalı alanlar halinde ortaya çıkarılan kollajen birikim alanları % alan olarak hesaplandı 

(5). Her bir böbrek örneği için hesaplanan bu değer gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Ratlardan 2 tüp kan alındı. Bu tüplerden biri renal fonksiyonu belirlemek için serum BUN ve 

kreatinin düzeylerini ölçmede kullanıldı. Diğer tüp oda ısısında 3000 rpm’de 10 dk santrifüj edildikten 

sonra üstte kalan serum (supernatan) epend-off mikrosantrifüj (ependorf tüpü) tüpüne bırakılarak 

çalışma gününe kadar -80 ºC’de saklandı. Bu örneklerden Total Oksidatif Durum (TOS), Total 

Antioksidan Durum (TAS), bunların bir oransal karşılaştırması olan Oksidatif Stres İndeksi (OSİ) ve 

Paraoksonaz-1 (PON-1) ölçüldü.  

Bulgular: 

Bu çalışmada üreter obstrüksiyonu uygulanan sıçanlarda böbrek histopatolojisinde 

belirgin tübülointerstisyel hasar, interstisyel aralıkta kollajen birikimi, TAS’ta azalma, TOS, 

OSI ve PON-1’de artış izlendi. Üreter obstrüksiyonu uygulanan ve uygulanmayan böbrek 

dokularında ÜOO grubunda ÜO ve ÜOT gruplarına göre tübülointerstisyel hasar ve kollajen 

birikimi daha az tespit edildi. ÜOTO grubunda ise ÜO ve ÜOT grubuna göre tübülointerstisyel 

hasar daha az görülürken sadece ÜOT grubuna kıyasla kollajen birikimi daha az görülmüştür. 

ÜOT grubunda serum TAS düzeyi diğer gruplara kıyasla en düşüktü, serum TOS, OSİ VE PON-

1 seviyeleri en yüksekti. ÜOO grubunda serum TAS düzeyi azalmış olmasına rağmen diğer 

gruplara kıyasla daha yüksekti. Serum TOS, OSİ ve PON-1 düzeyleri ÜOO grubunda kontrol 

grubuna göre artmış olmasına rağmen diğer gruplara kıyasla azalmış olarak gözlendi. Serum 

BUN ve kreatinin düzeyi tüm gruplarda kontrol grubuna göre anlamlı olarak arttığı belirlendi. 

Tartışma: 

Unilateral üriner obstrüksiyon modeli öncelikle ABH’ye yol açar. Obstrüksiyonun 

devam etmesi ile 2 hafta içerisinde KBH’nin histolojik özelliklerinin ortaya çıkmasına neden 

olur. Böbrek hasarına katkıda bulunan ve UUO modelinde aktive olan hücresel süreçler üç 

kategoride sınıflandırılabilir: interstisyel inflamasyon, tübüler hücre hasarı-apopitozis ve 

fibrozis. Üreter obstrüksiyon modelinde, interstisyel enflamatuar hücre infiltrasyonu 

obstrüksiyondan 12 saat sonra başlar, 14. güne kadar kademeli olarak artmaya devam eder. 

Üreter obstrüksiyondan sonraki 1. günde tübüler hücre ölümü gözlenir ve zamanla artar. 2. 

haftanın sonunda korteks ve medulla boyunca hem distal tübüllerde hem de toplayıcı kanallarda 
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tübüler dilatasyon ve apopitoz en üst seviyede görülmektedir (7). Çalışmamızda obstrüksiyon 

uyguladığımız sol böbrek dokusunda; ÜOO grubunda ÜO ve ÜOT gruplarına göre 

tübülointerstisyel hasar ve kollajen birikimi daha az tespit edildi. ÜOTO grubunda ise ÜO ve 

ÜOT grubuna göre tübülointerstisyel hasar daha az görülürken sadece ÜOT grubuna kıyasla 

kollajen birikimi daha az görülmüştür. Tenoksikam uygulanan ÜOT grubu ÜO grubuna göre 

kollajen birikimi daha fazla görülmüştür. Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda tenoksikamın 

nefrotoksik etkisini ve interstisyel kollajen birikimini arttırırken fibrotik etki gösterdiği medikal 

ozonun ise antiinflamatuvar ve antioksidan yolaklar üzerinden etki ederek oluşan böbrek 

hasarını azaltığı ve kollajen birikimini azaltarak antifibrotik bir etki oluşturduğu belirlenmiştir. 

Üreter obstrüksiyonu ile oluşan böbrek hasarında oksidatif stres de rol oynayan 

mekanizmalar arasında olduğu belirtilmektedir. Sebeplerinin interstisyum bölgesinde mekanik 

gerilme, stres maruziyeti ve hipoksik ortam olduğu ifade edilmiştir (8). Serbest oksijen 

radikallerinin aşırı derecede artması, oksidatif strese ve inflamasyona yol açarak apopitoz veya 

nekroz yoluyla hücre ölümünün oluşmasına neden olmaktadır. Serbest oksijen radikalleri aynı 

zamanda renal fibrozisin ilerlemesine katkı sağlamaktadır (9). Bizim çalışmamızda deneysel 

üreter obtrüksiyon modeliyle böbrek hasarı oluşturuldu. Tenoksikam ve ozonun antioksidan 

etkileri de incelendi. Yaptığımız çalışmada, ÜOT grubunda serum TAS düzeyi diğer gruplara 

kıyasla en düşüktü, serum TOS, OSİ VE PON-1 seviyeleri en yüksekti. ÜOO grubunda serum 

TAS düzeyi azalmış olmasına rağmen diğer gruplara kıyasla daha yüksekti. Serum TOS, OSİ 

ve PON-1 düzeyleri ÜOO grubunda kontrol grubuna göre artmış olmasına rağmen diğer 

gruplara kıyasla azalmış olarak gözlendi.  

Kreatinin, böbrek fonksiyonunu ölçmek için yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 

Artan BUN, böbrek hastalığı ve yetmezliği, idrar yolu obstrüksiyonu, dehidratasyon, şok ve 

ateş ile ilişkili olarak görülebilmektedir (10). Çalışmamızda BUN ve kreatinin düzeyi ölçümü 

literatüre benzer olarak kontrol grubuna kıyasla artmış olarak bulundu (11,12). 

 Sonuç: 

Medikal ozonun uygulandığı gruplarda tenoksikam verilen gruplara göre 

tübülointerstisyel hasarda ve kollajen birikiminde yani fibrozis de azalma olduğu, BUN ve 

kreatinin değerlerinin azaldığı ve TAS değerleri yüksek iken, TOS, OSİ ve PON-1 değerlerinin 
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azaldığı gözlenmiştir. Bu nedenle, medikal ozonun nefrotoksisiteyi önleyici bir ajan olduğu 

saptanmıştır. Deney gruplarının yaş, cinsiyet ve NSAİİ’nin farklı dozlarına tekrarlayan 

maruziyet ile oksidatif stresin oluşturduğu hasarın histopatolojik, biyokimyasal ve oksidan 

durum parametrelerinde farklı konsantrasyon ve dozlarda yeni medikal ozon çalışmalarının 

yapılmasıyla daha anlamlı ve olumlu sonuçların ortaya çıkacağı düşünülmektedir. 
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3. Yoğun Bakım Ünitesinde Hedeflenmiş Sıcaklık Yönetimi: 38 Hastanın Analizi  

Rabia Yılmaz1,Murat Aslan2  

1-Bakırköy Sadi Konuk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi  

2-Gaziantep Şehir Hastanesi  

Giriş / Amaç:  

Bu case serisi çalışması 2019 ve 2022 yılları arasında kliniğimizde yatarak tedavi alan 

38 erişkin hasta üzerinde yapıldı. Bu çalışmada klinik uygulamaların standardizasyonu amaçlı 

TTM(Hedeflenmiş ısı yönetimi) uygulama deneyimlerimizi paylaşmayı amaçladık. 

Olgu:  

TTM uygulananların %80.6 (n:25)'sında hastaneye kabulün ilk 6 saati içinde TTM 

tedavisine başlandı. 2020 yılında TTM uygulanan hasta sayısı tüm hasta sayılarının yarısını 

oluşturdu. Tüm hastaların %81 (n:31)’inde kardiyak arrest sonrası TTM uygulandı (%60 

hastane-içi, %21 hastane-dışı). Bunun dışında daha az sayıda hastaya da subaraknoid kanama 

(n:3), nöroleptik malign sendrom (n:3) ve COVİD-19 (n:1) ilişkili dirençli hipertermi (>40 C) 

nedeniyle TTM uygulandı. Kardiyak arrest sonrası TTM uygulanan 31 hastadan %54.8 

(n:17)’inde yoğun bakım içi sağkalım sağlandı. Sağkalım sağlananlarda nörolojik iyileşme 

(GKS >13) oranı %41.2(n:7) oldu. Kariyak arrest sonrası TTM uygulanan hastalarda ilk 3 

günlük takipte; % 93.5(n:29)'unda vasopressor/inotrop desteği gerekti, %38.7(n:12)'sinde 

bradikardi gelişti ve %32.2(n:10)'sinde insülin infüzyonu ihtiyacı oldu. Kardiak arrest sonrası 

yaşayan hastalarda ilk 4 günlük laboratuar takiplerinde hiperlaktemi, hiperglisemi ve lökositoz 

tablosunun regrese olduğu görüldü. Bunun yanı sıra serum kreatinin, platelet ve INR değerinde 

önemli bir değişiklik saptanmadı. 
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    Hastaların TTM Endikasyonları 
 

Kardiyak arrest   
  Hastane-içi 23(%60) 
  Hastane-dışı 8(%21) 
Hipertermi(>40C)   
 Head trauma 3(%7.9) 
  NMS 3(%7.9) 
  COVID-19 1(%3.2) 

 
      NMS(Nöroleptik malign sendrom) 
 
           Kardiyak arrest sonrası TTM uygulanan hastaların analizi 

  n:31 
Yaş, 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) 
  Diğer  5(16.1) 
Kardiak arrest etyoloji, n(%)   
  AKS veya aritmi 13(41.9) 
  C-ARDS  7(22.6) 
  Diğer  11(35.5) 
TTM başlangıcı(<6saat),n(%) 25(80.6) 
İlk 3 gün bradikardi(<50/dk),n(%) 12(38.7) 
İlk 3 gün vazopressor/inotrop ihtiyacı,n(%) 29(93.5) 
İlk 3 gün insülin infüzyonu ihtiyacı, n(%) 10(32.2) 
Sağkalım oranı, n(%) 17(54.8) 
Yoğun bakım yatış süresi, median(min-max) 8(1-26) 
Yaşayan hastalarda >13 GKS,n(%) 7(41.2) 

AKS(Akut koroner sendrom) 
 

15 hastanın klinik parametrelerinin ortalamasının değişimi 

 1.gün 2.gün  4. gün 

Kreatinin 

 

1,25 1,2 1,42 

Laktat 4,52 2,35 1,6 

Glukoz 251 190 150 
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Tartışma / Sonuç: 

  Kardiyak arrest sonrası erken dönemde TTM uygulamasına başlanmış olması 

reperfüzyon hasarı ve hipoksik-iskemik beyin hasarının azaltılması açısından önemliydi. TTM 

tedavisinde gecikmenin nörolojik hasarın kötüleşmesi ve mortalitede artışla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (1). TTM uygulanan hastaların yarısının 2020 yılında olması, COVİD-19 

pandemisi nedeniyle yaşanan yoğun hasta yüküne bağlı olabilir. TTM tedavisinin nörolojik 

sağkalım üzerine yararı olduğu düşünülse de (2) TTM yapılmayan hastalar çalışmaya dahil 

edilmediği için nörolojik sağ kalım üzerine etkisini değerlendirilemedi. TTM uygulanan 

hastalarımızın büyük kısmında ilk 3 gün vazopressor/inotrop ihtiyacı olmasının CPR sonrası 

gelişen kardiovasküler disfonksiyona bağlı olabileceğini düşünmekteyiz (3). TTM sonrası 

hiperglisemi ve bradikardi en sık gözlediğimiz hipotermi komplikasyonlarımızdı (4). 

Hipoterminin enfeksiyon ve koagülopati riskinde artışa yol açabildiği öne sürülse de bizim 

hastalarımızda herhangi bir problemle karşılanmadı (4). TTM tedavisi postCPR hastalarda 

güvenle kullanılabilir bir tedavi seçeneğidir. 

Anahtar Kelimeler 
 Hedeflenmiş sıcaklık ,  Hipotermi ,  Kardiyak arrest 
 
 
Kaynaklar 
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Medicine Guidelines 2021: Post-resuscitation care, RESUS 8905 No. of Pages 50 

WBC 21,8 16,2 12,8 

Platelet 288 232 179 

INR 1,67 1,6 1,3 

Kümülatif sıvı balansı(mL) 1463 1499 2621 
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4. Pediatrik Kataterizasyon Uygulamalarında Anestezi Deneyimimiz 
 

Ali Altınbaş *, Pınar Tekin **, Yiğit Şahin *** 

*Giresun Üniversitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dalı, 

**Çanakkale, Yenice Devlet Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon, 

*** Giresun Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon. 

Giriş 

Günümüzde sağlık alanındaki teknolojik gelişmelerle birlikte ameliyathane dışı 

ortamlarda tanı ve tedavi amaçlı girişimlerin sıklığı giderek artmaktadır. Özellikle çocuklara 

yönelik girişimsel işlemlerde ameliyathane dışı anestezi uygulamaları anesteziyologlar için 

birçok riskler içerir. Konjenital kalp hastalığı olan çocuklara tanı veya tedavi amaçlı 
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uygulanılan kateterizasyon işlemleri, ameliyathane dışı anestezi uygulamalarının önemli bir 

bölümünü oluşturur(1, 2). 

Biz de kliniğimizde, Atriyal septal defekt (ASD) ve Patent duktus arteriosus (PDA) 

tanılı hastalara ilk kez uygulanılan tedavi amaçlı kateterizasyon uygulamalarındaki 

ameliyathane dışı anestezi deneyimimizi sunmayı amaçladık. 

Materyal – Metod 

 Yaşları 2-9 arasında olan, 3’ ü ASD ve 5’i PDA tanılı olmak üzere toplam 8 hasta 

kateterizasyon işlemleri için anjiyografi ünitemize getirildi. İşlem öncesi anjiyografi ünitesine 

anestezi cihazı temin edilerek genel anestezi uygulaması için gerekli hazırlıklar yapılıp kontrol 

edildi. Preoperatif değerlendirilmelerinde hastaların ek hastalıkları ve alerji öykülerinin 

olmadığı görüldü. Tüm hastalara periferik damar yolu açılarak elektrokardiyografi (EKG), 

noninvaziv arter basıncı (NIBP), kalp atım hızı (KAH) ve oksijen satürasyonları (SpO2) 

monitörize edildi. Hastalara intravenöz (iv) olarak % 5 dekstroz- %0.45 sodyum klorür içeren 

mayi ve sedasyon amaçlı 0.1 mg kg -1  iv midazolam verildi.  

ASD kapatılması işlemi uygulanılacak olan hastalara, 2 mgkg-1 propofol, 1 µgkg-1 

fentanil ve 0,5 mgkg-1 rokuronyum verilerek yeterli anestezi derinliği oluştuğunda endotrakeal 

entübasyon işlemi yapıldı. Anestezi idamesi %50 O2 + %50 hava ve %2 sevofluran karışımı 

verilerek sağlandı. Hastalara femoral bölgeden kateterizasyon işlemi uygulanılarak skopi 

eşliğinde perkütan kapatma uygulaması gerçekleştirildi. İşlem sonunda nöromuskuler bloğun 

geri döndürülmesi amacıyla hastalara 2 mg kg-1 sugammadeks uygulanıldı. Yeterli uyanıklık 

sağlandıktan sonra hastalar ekstübe edilip takip edilmek üzere derlenme ünitesine alındı. 

PDA kapatılması uygulanılacak hastalara ise 2 mgkg-1 propofol ve 1 µgkg-1 fentanil 

verilerek yeterli anestezi derinliği sağlandıktan sonra Laringeal maske uygulandı. Anestezi 

idamesi %40 O2 + %60 hava ve %2 sevofluran karışımı verilerek sağlandı. Hastalara femoral 

bölgeden kateterizasyon işlemi uygulanılarak skopi eşliğinde perkütan kapatma uygulaması 

gerçekleştirildi. İşlem sonunda yeterli uyanıklık sağlandığında derlenme ünitesine takip amaçlı 

alındı. 

Hastaların takiplerinde hemodinamik parametreleri normal düzeylerde görülmüş olup 

desatürasyon, hipotansiyon, laringospazm gibi herhangi bir komplikasyon görülmedi. 

Tartışma 
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Konjenital kalp hastalığı olan çocukların ayrıntılı alınan anamnez ile gestasyon yaşı, 

beslenme yeterliliği, oyun oynama aktiviteleri, siyanotik nöbetler, sürekli öksürük, kilo 

alamaması ve bronkospazm olup olmadığı değerlendirilmelidir. Konjenital kalp hastalıklı 

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

Kardiyak kateterizasyon yapılacak konjenital kalp hastalığı olan çocukların preoperatif 

değerlendirmesini zorlaştıran diğer bir nokta anatomik ve fizyolojik bozuklukların çok çeşitli 

olmasıdır. Anomalilerin esaslı bir şekilde anlatılması anestezistin hastaya göre en uygun 

anestezi yönetimini seçmesine olanak sağlar (4). Bizim hastanemizde ASD ve PDA tanılı 

hastalar işleme alınmıştır. 

Erişkinlerden farklı olarak, uygulama boyunca hareketsiz tutabilmek için, pediyatrik 

grupta orta-derin sedasyon ya da genel anestezi uygulanmalıdır (5). Hastalarımız genel anestezi 

altında işleme alınmış olup ASD tanılı olanlar endotrakeal tüp, PDA tanılı olanlar LMA 

uygulanmıştır.  

Benzodiazepinler doza bağlı solunum depresyonu meydana getirir, bu solunum sistemi 

hastalığı, konjenital kalp hastalığı olan hastalarda ve opioidlerle kombine kullanıldığında daha 

belirgin olabilir (6). Kısa etki süresi, hızlı başlangıç ve inaktif metaboliti nedeniyle sedasyon 

amacıyla benzodiazepin olan midozalam kullanılmıştır. Propofol hızlı başlayan etkisi, kısa etki 

süresi ile sedasyon seviyesinin kontrol edilebilir olması nedeni ile sık tercih edilen diğer bir 

anestezik ajandır. Minimal düzeyde olumsuz etkileri olması ve düşük bulantı ve kusma 

insidansına sahip olması da diğer avantajları arasında sayılabilir (7). Propofol ile sistemik 

vasküler dirençte bir azalma ve sağdan sola şantta artma bildiren çalışmalar olduğu gibi, 

propofolün intrakardiyak şantta önemli bir değişiklik yapmadığıda bildirilmiştir (8). Bizde 

hastalarımız da propofol kullandık. 

Genel anestezi altında kapatma işlemi yapılan PDA’lu çocuklarda, PDA kapatma 

işleminin intraserebral diastolik akım ve volumü akut arttırdığı saptanmıştır. Bu artışın kapatma 

işlemi yapılan infantlarda intraventriküler hemoraji ya da iskemik beyin hasarı ile 

sonuçlanabileceği vurgulanmıştır (9). Aynı amanda yetersiz otoregülasyon nedeniyle serebral 

iskemiye daha hassas oldukları savunulur (10). PDA kataterizasyon işleminde 

hiperoksijenizasyondan kaçınmak gerekir. Hiperoksijenizasyon pulmoner vazokonstriksiyona 

neden olarak kapak ölçümlerinde yanlışlığa neden olabilir. ASD sağ ventrikülde volüm 

yüklenmesine neden olan bir konjenital anomalidir. Kapatılma işlemi sonrası sol atriyal ve sol 

ventriküler dolum basınçlarında artış meydana gelir. Bu durum sistemik dolaşıma gönderilen 
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kan miktarında dolayısıyla serebral kan akımında artışa neden olarak serebral oksijenasyonu 

değiştirebilir (11). Hastalarımızın SpO2  takiplerinde hipoksemi olmamıştır. 

Kardiyak kateterizasyon sırasında opioidlerin kullanımına ilişkin çalışmalarda, etkin 

sedasyon yöntemi olarak fentanil ve alfentanil kullanımı açıklanmıştır (12). Hastalarımızda 

fentanil uygun dozda uygulanmıştır. 

Pediyatrik kardiyak girişimlerde sedasyon veya genel anestezi sırasında anestezik, 

analjezik ve anksiyolitik ajanların kullanımı girişim öncesinde, esnasında ve sonrasında 

devamlı risk-fayda analizi yapılarak uygulanması gerekmektedir. 

Hastaların demografik özellikleri, kardiyolojik patolojileri, uygulanan anestezi yöntemi, 

işlem sırasındaki kanamalar nedeniyle özellikli olup, kalp kataterizasyon işlemi uygulanırken 

pre-peri-post operatif dönemde multidisipliner bir yaklaşım gerekir. Hasta ve özelliklerinin iyi 

tanınması ve bilinmesi,  uygun monitörizasyon ile deneyimli anestezi ekibi ve uygun ilaç 

seçimleri ile işlemler başarılı bir şekilde gerçekleştirilebilir.  

Anahtar Kelimeler: Pediatri, ASD, PDA, kataterizasyon, anestezi. 
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5. Koklear İmplantasyon Operasyonu Olan Treacher Collins Sendromlu İki Kardeşin 
Anestezi Yönetimi 

 
Aycan BOZ1, Niyazi Şafak ARSLAN1, Selçuk ARSLAN2, Şükran GEZE SAATÇI1     

1 Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anestezi ve Reanimasyon 

AD.,Trabzon,Türkiye 
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Giriş 

Mandibulofasyal disostoz veya franceschetti sendromu olarak da bilinen Treacher 

collins sendromu, nadir görülen zor havayolu ilişkili konjenital bir bozuklukdur.(1-3) 
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Yaklaşık 50.000 canlı doğumda bir görülür.(1,2).Vakaların yaklaşık %60 ı sporadik olup 

%40 ı ailesel geçişlidir.(4) Ailesel vakaların çoğu otozomal dominant geçişli olup otozomal 

resesif geçiş de mevcuttur.(1,2) 

TCS semptomları klinik olarak oldukça değişkendir. Bazı vakalar teşhis edilemeyecek 

kadar hafif etkilenebilirken bazıları ciddi yüz deformitelerine ve hayatı tehdit eden solunum 

yolu tıkanıklıklarına sahip olabilir. (1,2) Bilateral ve aşağı eğilimli palpebral fissürler, malar 

veya zigomatik hipoplazi, mikrognati veya retrognati ile birlikte mandibular hipoplazi, alt göz 

kapağı kolobomu, kulak kepçesi anomalileri ve iletim tipi işitme kaybı en sık görülen 

bulgulardır.(1,2,5) 

Bu fenotipik özellikler dikkate alındığında  TCS’li olgular multidisipliner yaklaşım 

gerektiren, biz anestezistler tarafından da peroperatif dönemde zor havayolu açısından gerekli 

önlemler alınarak planlama yapılması gereken  özellikli vakalar arasında yer almaktadır. 

Biz de bu yazımızda kohlear implant nedeniyle opere olan TCS’lu iki kardeşin  genel 

anestezi altındaki peroperatif yönetimini sunmayı amaçladık. 

Hastanın yasal vasisinden aydınlatılmış yazılı onam alınmıştır. 

1.OLGU               

    

                                                      

KBB tarafından kohlear implant planında olan treacher collins tanılı 6 yaş erkek hasta. 

Sendrom dışı ek hastalık öyküsü yoktu. Preoperatif bakılan EKG, akciğer grafisi ve laboratuvar 

bulguları normaldi. Hastada dismorfik yüz görünümü, aşağı eğimli palpebral fissürler,kulak 

anomalisi,mikrognati retrognati mevcuttu. Ağız açıklığı yeterliydi.Tiromental mesafe 3.5 cm 

olarak ölçüldü. Hasta zor havayolu koşulları sağlanarak operasyon masasına alındı.Mallampati 

sınıf 2 olarak değerlendirilen ve balon maske ile ventile olduğu görülen hasta %100 oksijenle 

preoksijenize edildi.Ketamin,fentanil ve propofol ile  ıv anestezi indüksiyonu yapıldı.Karl storz  

video laringoskop 2 numaralı macintosh blade yardımıyla 5 numaralı spiralli entübasyon 
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tüpüyle entübe edildi. Operasyon boyunca sevofluran ve remifentanil ile anestezi idamesi 

sağlandı. Hasta yaklaşık 1.5 saat süren operasyon sonrası sorunsuz ekstübe edildi. Postoperatif 

komplikasyon gelişmedi. 

2.OLGU         

                 

                                                 

KBB tarafından kohlear implant planında olan treacher collins tanılı 22 yaş erkek hasta. 

Sendrom dışı ek hastalık öyküsü yoktu. Preoperatif bakılan EKG, akciğer grafisi ve laboratuvar 

bulguları normaldi. Daha önce operasyon öyküsü bulunmamaktaydı. Hastada dismorfik yüz 

görünümü, aşağı eğimli palpebral fissürler, kulak anomalileri, mikrognati ve retrognati 

mevcuttu. Ağız açıklığı kısmen yeterliydi. Tiromental mesafe 3 cm olarak ölçüldü. Hasta zor 

havayolu koşulları sağlanarak operasyon masasına alındı. Mallampati sınıf 2 olarak 

değerlendirilen ve balon maske ile ventile olduğu görülen hasta %100 oksijenle preoksijenize 

edildi. Fentanil ve propofol ile intravenöz anestezi indüksiyonu yapıldı. Karl storz  video 

laringoskop 3 numaralı macintosh blade yardımıyla  7 numaralı spiralli entübasyon tüpüyle 

entübe edildi. Operasyon boyunca sevofluran ve remifentanil ile anestezi idamesi sağlandı. 

Hasta yaklaşık 1 saat 15 dk süren operasyon sonrası sorunsuz ekstübe edildi. Postoperatif 

komplikasyon gelişmedi. 

Tartışma 

Treacher collins sendromlu olgular  doğumdan itibaren havayolunda ciddi tıkanıklıklara 

sebep olabilecek yüz ve çene deformitelerine sahiptir.(2) Bu nedenle peroperatif hava yolu 

yönetimi açısından özellikli ve dikkat gerektiren vakalardır. 

Retrognati, damak yarıkları ve görece makroglossi nedeniyle ventilasyon ve 

entübasyonda zorluklar meydana gelmektedir.(3) 

Diğer yüz malformasyonlarıyla seyreden sendromların aksine deformitelerin şiddeti 

yaşla birlikte azalmaz, hatta ileri yaşlarda entübasyonda başarısızlık oranlarının daha yüksek 
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olduğu bildirilmiştir.(6,7).Bu hastalarda ekstübasyon sırasında yaşanabilecek zorluklar da göz 

önünde bulundurulmalıdır. Literatürdeki bir olguda treacher collins sendromlu hastada 

ekstübasyon sonrası üst havayolu tıkanıklığına bağlı negatif akciğer ödemi geliştiği 

bildirilmiştir.(8)Yine literatürdeki başka bir olguda palatal diş nedeniyle entübasyonda yaşanan 

güçlükten ve video laringoskop yardımıyla entübasyon gerçekleştirdiklerinden 

bahsetmişlerdir.(6) 

Zor entübasyon zor ventilasyon ön görülen vakalarda perioperatif hazırlık oldukça 

önemlidir. Operasyon odası tam teşekküllü olmalı, alternatif havayolu gereçleri hazır 

bulundurulmalı ve zor havayolu konusunda deneyimli klinisyenlerle güvenli cerrahi ortam 

oluşturulmalıdır. 

Sonuç 

Treacher collins sendromu havayolu yönetiminin önemli olduğu ciddi solunumsal 

sıkıntıların gerçekleşebileceği zor entübasyon, zor ventilasyon ilişkili konjenital bir 

sendromdur. Özel ve kapsamlı bir anestezi yönetimi gerekir. Perioperatif havayolu ile ilgili 

oluşabilecek zorluklar iyi bilinmeli ve gelişebilecek tüm komplikasyonlar göz önünde 

bulundurularak önlem alınmalıdır. 
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6. Multiple Skleroz Tanılı Bir Gebenin Sezaryen Cerrahisinde Anestezi Yönetimi 

 
       Dilek Yeniay1*, Mehmet Değermenci1  

1Giresun Kadın Doğum ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon  

 

ÖZET 

Amaç: Multiple skleroz (MS), genetik faktörlerin de önemli oranda rol aldığı ve çoğunlukla 

doğurgan yaştaki kadın hastaların etkilendiği santral sinir sisteminin immun-demiyenilizan 

hastalığıdır. Enfeksiyon, stres, anestezi, cerrahi emosyonel değişimler, vücut ısısı değişiklikleri 

MS semptomlarında artmaya ve remisyondaki hastada yeni ataklara yol açabilir. Olgu: 15 yıldır 

multipl skleroz tanısı olan 36 yaşındaki kadın hastaya 38 haftalık gebelik nedeniyle ikinci kez 

elektif sezaryen operasyonu uygulanması planlandı. Remisyonda olan hastaya, önceki 

sezaryeninde genel anesteziye bağlı yaşamış olduğu kötü deneyimi nedeniyle spinal anestezi 

yapılması planlandı. Operasyon sırası ve sonrası herhangi bir komplikasyona rastlanmayan olgu 

3 gün sonra evine taburcu edildi. Sonuç: MS’li hastalarda anestezi yöntemlerinin güvenirliliği 

hala tartışmalı olduğundan, hangi anestezi yönteminin seçileceği konusunda dikkatli 

olunmalıdır. 

Summary 

Objective: 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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Giriş 

Multiple skleroz (MS); beyin ve spinal kordda inflamasyon, demiyelinizasyon ve 

aksonal hasarla karakterize ve otoimmün altyapısı olduğu düşünülen kronik bir hastalıktır (1). 

Özellikle 30-40 yaşlarında doğurganlık çağındaki kadınlarda daha sık görülür. Bu nedenle 

gebelik ve MS ilişkileri sıkça araştırılmakta ve tartışılmaktadır. Önceki yıllardaki düşüncelerin 

aksine, hamilelik sırasında MS aktivitesi azalma eğiliminde iken, doğum sonrası erken 

dönemde artma eğilimindedir (2). Anestezi ve perioperatif stres gibi faktörler hastalığın 

alevlenmesine neden olabilir. Tarihsel olarak, nöraksiyal anestezi MS için bir kontrendikasyon 

olarak görülsede literatürde spinal ve epidural anestezinin MS ataklarını alevlendirmediğini 

bildiren yayınlar mevcuttur (3-4).  Anestezi yöntemi ve yönetimi MS’li hastalarda dikkatli 

seçilmelidir. Bu olgu sunumunda MS’li gebenin sezaryen cerrahisinde uyguladığımız anestezi 

yöntemini sunmayı amaçladık. 

Olgu 

36 yaşında, multipar, 38 haftalık gebe hasta sezaryen ile doğum planlanması üzerine 

anestezi polikliniğine geldi. Hasta önceki doğumunun genel anestezi ile zor ve yorucu geçmesi 

nedeni ile rejyonel anestezi istediğini talep etti. Hastaya uygulanabilecek tüm anestezi 

yöntemleri ve gelişebilecek komplikasyonlar açıklandı ve olgudan yazılı onamı alındı. 

Hastanın preoperatif değerlendirmesinde 15 yıldır MS tanısı olduğu ve gebelik öncesinde 

fingolimod tedavisi ile takip edilmekte olduğu öğrenildi. Hasta, gebelik belirlendikten sonra 

tedavisinin kesildiğini ve gebelik süresince hiç atağının olmadığını belirtti. Fizik muayenesinde 

mallampati skoru 2, solunum sesleri normaldi. Nörolojik muayenesinde; bilinci açık, oryante, 

koopere olup pupiller izokorik, ışık refleksi +/+, derin tendon refleksleri üst ve alt ekstremitede 

normoaktif olarak tespit edildi. Biyokimya ve hemogramında herhangi bir patoloji bulunmayan 

hastanın American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru 2 olarak belirlendi. Hastanın daha 

önceki sezaryen ameliyatında genel anesteziye bağlı yaşamış olduğu kötü deneyimi (uyanmada 

zorluk, çocuğunu emzirmede zorlanma gibi) ve kliniğimizin tecrübelerine dayanarak daha 

başarılı yönetileceği öngürülmesi nedeniyle ameliyatın spinal anestezi altında yapılması 

planlandı. Ameliyat odasına alınan hastaya rutin monitorizasyon yapıldı. Oturur pozisyonda 

L4-5 aralığından 25 Gauge Quincke uçlu iğne ile tek seferde spinal aralığa girildi, 12 mg (2.2 

ml) %0.5 hiperbarik bupivakain lokal anestezi ilacı verilerek hasta hızlı bir şekilde 15°sol lateral 

yatış pozisyonuna getirildi. Duyusal blok seviyesi pinprick testi ile, motor blok seviyesi 

Modifiye Bromage (MB) skalası ile kontrol edildikten sonra cerrahi başlatıldı. Olgunun vital 
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bulgularında operasyonun seyri sırasında klinik açıdan önemli bir değişim izlenmedi. 2900 gr 

ağırlığında kız bebek doğumu gerçekleşti. Pediatri ekibi tarafından bebeğin APGAR skoru 

doğum sonrası 1. dakika 9, 5. dakika 10 olarak kayıt edildi. Annenin perioperatif stresini 

azaltmak için operasyon süresince bebek anne yanında tutuldu. Başarılı bir operasyonun 

ardından anne ile bebek birlikte servise transfer edildi. Tüm vaka boyunca vücut sıcaklığı 

36,5⁰C de sabit tutulmaya çalışıldı. Postop dönemde herhangi bir problem yaşamayan hasta 

3.gününde taburcu edildi. Postpartum erken dönem MS atakları ihtimali için hasta 

bilgilendirildi. 

Tartışma 

MS’li hastaların gebelik takipleri normal gebelere göre bir ayrıcalık 

gerektirmemektedir. Vukusic S. ve ark.'nın (5) yaptığı bir çalışmada, 2 yıl boyunca takip ettiği 

kadın MS olgularının gebeliklerinin 3. trimestırında, gebelik öncesi bir yıla göre ataklarda %70 

oranında düşüş olduğunu, postpartum ilk 3 aya bakıldığında ise; gebelik öncesine döneme göre 

%70’e yakın oranda artış olduğunu bildirmişlerdir. 2011 yılında yayınlanan 1221 gebeliği 

içeren 13 çalışmanın meta-analizi, gebeliğin MS hastalığı aktivitesinde azalma ile ilişkili 

olduğunu, doğum sonrası dönemin ise MS aktivitesinde artış ile ilişkili olduğu sonucuna 

varılmıştır (6). 

Enfeksiyon, yüksek ateş, duygu durum değişikliklerinin yanında perioperatif stres ve 

anestezi de MS’li olguda semptomların alevlenmesine ve atakların başlamasına neden 

olabilmektedir (2). Hastalar operasyon öncesinde olası ataklar açısından bilgilendirilmelidir. 

Postoperatif dönemde gelişebilen ataklara anestezinin tekniğinden ziyade, enfeksiyonlar, 

emosyonel dalgalanmalar ve yüksek ateşin neden olabileceği hastamıza anlatıldı (1). 

Operasyona alınmadan önce hastanın tüm endişeleri de göz önüne alınarak, her iki anestezi 

yöntemi hakkında ayrıntılı bilgi verildi. 

MS tanılı cerrahi operasyon geçirmiş olgularda yapılan retrospektif çalışmalara 

bakıldığında, kullanılan tüm anestezi yöntemleri arasında, MS semptomlarında alevlenme veya 

remisyondaki olgularda ataklara neden olması bakımından fark olmadığı görülmüştür. Bu 

nedenle tercih edilecek anestezi yöntemi açısından literatürde fikir birliği bulunmamaktadır (7). 

Tüm lokal anestezikler in vitro nörotoksik olabileceğinden, LA'ların omuriliğin 

demiyelinizan bölgelerini etkileyebileceği ve akut MS ataklarına ve altta yatan hastalığın 

alevlenmesine neden olabileceği endişesi mevcuttu. Fakat yapılan çalışmalarla bu endişeler 

giderilmektedir. 12 Avrupa ülkesinde yürütülen Multipl Sklerozlu Gebelik (PRIMS) 
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çalışmasında, 254 kadın 269 gebelik boyunca takip edilmiş ve bu hastalardan 227'sinin takibine 

doğum sonrası iki yıl daha devam edilmiş. Bu hastalardan 42’sine epidural doğum analjezisi 

uygulanmış. Epidural analjezi alan hastalarla almayanlar arasında, nüksetme oranı ve doğum 

sonrası dönemde hastalığın ilerlemesinin hızlanması açısından anlamlı bir fark görülmemiş (5). 

Yine 415 MS’li kadının doğum sonrası en az 1 yıl takip edildiği prospektif bir çalışmada, 

normal doğum için epidural analjezi veya sezaryen doğum için epidural anestezi uygulanan 65 

hastada, MS ile ilişkili atak veya nüksetme oranı arasında, uygulanmayanlara kıyasla hiçbir fark 

olmadığı bildirilmiştir (8). 

Fransız multipl skleroz topluluğunun 2022 önerilerinde epidural veya tek atışlı spinal 

anestezi tekniklerinin MS hastalarında güvenle kullanılabileceği belirtilmektedir (9). 2006 

yılında 35 MS hastasında uygulanan rejyonel anestezinin tek merkezli retrospektif 

incelemesinde, spinal (17 hasta) veya epidural (18 hasta) anestezi uygulanan hastaların 

hiçbirinde MS'in alevlenmesi vakası bildirilmemiştir (10) . Yine de  her hasta için spinal ve 

epidural anestezinin ayrı ayrı değerlendirilmesi gerekmektedir çünkü farklı farmokokinetikleri 

ve endikasyonları olduğu gibi farklı yan etki riskleri mevcuttur. Lokal anesteziğin intratekal 

aralığa daha düşük dozlarda penetrasyonu ve hipotansiyon riskinin düşük olmasından dolayı 

epidural anestezi, spinal anesteziye göre daha güvenli kabul edilebilir (11). 

MS olgularında genel anestezi uygulamasında da avantaj ve dezavantajlar 

bulunmaktadır. Non-depolarizan kas gevşetici ajanların kullanımı depolarizanlara göre daha 

güvenli olsa da dikkatli kullanılmalıdır. Farmokodinamik etkileri ve MS tedavisindeki ilaçlarla 

etkileşimleri, genel anestezi uygulanmasını güçleştirebilir(1). Yılmaz ve ark.’nın (12) bildirdiği 

olguda, rokuronyum kullanarak genel anestezi altında aldıkları sezaryen cerrahisinde, TOF 

monitorizasyonu ile suggamadeks kullanarak başarılı bir ekstübasyon gerçekleştirdiklerini 

bildirmişlerdir. 

Literatürde MS olguları için güvenilir anestezi yöntemi hakkında kesin ve net veriler 

bulunmadığından ve hastanın önceki doğumunda genel anesteziye bağlı yaşamış olduğu kötü 

deneyimi ve kendi tecrübelerimizi de hesaba katarak ameliyatın spinal anestezi altında 

yapılmasının daha güvenli ve kontrollü olacağını düşündük. 

Bu hastalarda bir diğer önemli husus ise, preoperatif kullanılan ilaçlar ayrıntılı 

sorgulanmalı, steroid kullanımı olan olgularda adrenal yetersizlik gelişmesini engellemek için 

gerekli steroid tedavisi planlanmalıdır(1). Bizim olgumuz, uzun zamandır atağı olmadığından 
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steroid kullanmamakta, kullandığı koruyucu fingolimod tedaviside gebelik tanısından sonra 

kesilmiş ve gebelik boyunca herhangi bir problem yaşamamıştı. 

Sonuç olarak, MS olgularında, operasyonun türüne göre, en güvenilir ve en iyi kontrol 

sağlanabilecek anestezi yöntemi tercih edilmesi perioperatif atakların kontrolünde en önemli 

unsurdur.  
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7. Yoğun Bakımda Tanı Koymakla Zorlanılan Bir Gullain Barre Sendromu Olgusu 
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2- Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı 

Giriş 

Guillain-Barré sendromu (GBS), yaklaşık 100.000 kişide 0,62–2,66 insidans ile travmatik 

olmayan akut paralizilerin yaygın nedenlerinden birisidir (1,2). GBS genellikle üst solunum 

yolu veya gastrointestinal sistem enfeksiyonlarının ardından ortaya çıkar. Bu hastalarda 

solunum kaslarındaki progresif zayıflık ile bulbar disfonksiyon sonucunda akut solunum 

yetmezliği gelişebilmektedir. GBS hastalarının yaklaşık %30'unda solunum yetmezliği 

nedeniyle trakeal entübasyon, ventilatör desteği ve yoğun bakım tedavisine ihtiyaç duymaktadır 

(3).  

Olgu Sunumu: 

48 yaşında erkek hasta genel durumunda bozulma nedeniyle hastane acil servis 

başvurusunda bulundu. Acil serviste değerlendirilmesi sonucunda piyelonefrit tanısı ile 

enfeksiyon hastalıkları servisinde takip edilmeye başlandı. Hasta yakınları 2 gün önce hastanın 

sırt ağrıları nedeniyle bir tıp merkezinde akapunktur yaptırdığını ve servikal bölgede ağrısının 

olduğunu bildirdiler. Bunun üzerine acil serviste santral patolojilerin dışlanması amacıyla 

kranial ve spinal görüntülemeler gerçekleştirildi ve normal olarak raporlandı. Serviste takibinin 

3. gününde genel durumunda bozulma olması üzerine yoğun bakım ünitesi (YBÜ) yatışı kararı 

verildi ve transferi sırasında hastada gelişen kardiyak arrest sonrasında 2 dakika 

kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) uygulandı.  Hasta KPR sırasında orotrakeal entübe 

edilerek mekanik ventilatöre bağlandı. Fizik muayenesinde her iki üst ve alt ekstremitede kas 

gücü 0/5 olarak değerlendirildi. Yatışının 4. gününde quadriplejik durum ve spontan solunum 

eforu olmaması üzerine akapunktur hikayesinden dolayı tekrar spinal MRG planlandı. Torakal 

alanda şüpheli T2A hipointens alan görülmesi üzerine beyin cerrahisi tarafından operasyon 

planlanarak acil operasyon gerçekleştirildi. Hastada sol torakal vertebrada T3-4-5-6-7 

seviyelerinde hemilaminektomi uygulandı. Epidural mesafeden abse drenajı yapılıp dren 

yerleştirildi. Takipleri sırasında quadripleji durumunda düzelme olmayan ve spontan solunumu 
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bulunmayan hastaya perkütan dilatasyonel trakeotomi uygulandı. Kan kültüründe metisilin 

duyarlı staphylococcus aureus, trakeal aspirasyon kültüründe ise klabsiella pnömonia ürediği 

görüldü ve antibiyoterapisi düzenlendi. Kardiyoloji tarafından yapılan değerlendirmede de 

herhangi bir patolojiye rastlanmadı. Takipleri sırasında hastanın genel durumunda herhangi bir 

düzelme olmaması üzerine GBS şüphesi ile nörolojiye danışıldı ve elektromyografi (EMG) 

planlandı. Aynı zamanda beyin omurilik sıvısı (BOS) örneği için lomber ponksiyon 

gerçekleştirildi. BOS’da yüksek protein görülürken inflamatuar hücre ve mikroorganizma 

görülmedi. EMG sonucu ise motor liflerin ön planda etkilendiği ağır bir aksonal polinöropati 

ile uyumlu olarak raporlandı. Nöroloji tarafından atipik GBS olarak değerlendirildi ve GBS 

tedavisine başlandı. Hastaya 2 g/kg, 5 gün IVIG tedavisi uygulandı. IVIG tedavisi sonrasında 

hastanın quadriplejisinde ve solunum fonksiyonlarında herhangi bir gelişme olmaması üzerine 

plazmaferez tedavisi düşünüldü. IVIG tedavisinin 20 gün sonrasında gün aşırı 5 kür 

plazmaferez uygulandı. Plazmaferez tedavisinin ardından yaklaşık 12 gün sonrasında önce üst 

ekstremitede, ilerleyen süreçte ise alt ekstremite günler içerisinde 3/5 kas gücü gelişimi izlendi. 

Plazmaferezden 39 gün sonunda ise hastanın trakeotomisi çekilerek trakeotomi yeri kapatıldı 

ve hasta spontan solunum ile eve taburcu edildi.  

Tartışma 

GBS ile ilişkili solunum yetmezliğinde inspiratuar ve/veya ekspiratuar kaslardaki zayıflık 

hipoksemiyi, mikrotelektaziyi, düşük akciğer uyumunu, yüksek enfeksiyon riskini ve 

aspirasyon riskini artırabilmektedir. Ayrıca solunum kaslarındaki zayıflık, üst solunum yolu 

reflekslerinin kaybına ve ikincil akciğer komplikasyonlarına yol açar. Yüz, orofaringeal, 

laringeal, dil, retrofarengeal, interkostal ve diyafragmatik zayıflık, öksürme gücünü ve 

etkinliğini azaltır. Sonuç olarak atelektazi, hipoksi, hiperkapni ve akut solunum sıkıntısı 

sendromunu tetikleyebilir (4). GBS'de solunum yetmezliği geliştiğinde tedavi edici kişilerin 

çok dikkatli olması gerekmektedir. Son yıllarda gelişmiş ventilasyon modları, entübasyon 

ekipmanları ve trakeostomi yöntemleri ortaya çıkmıştır. Entübasyon ve weaning için uygun 

yöntemler ve zamanlamalar, erken trakeostomi ve komplikasyonların önceden tahmin edilerek 

önlenmesi, hastaların uzun vadeli prognozunda fayda sağlayabilmektedir (5). Bu hastaların 

ekstübasyonunda her ne kadar literatürde belli başlı volümetrik ölçümlerden bahsedilse de bu 

hastalarda diyafragmatik zayıflık, ekstremite zayıflığından daha önce geri dönebilir ve bu 

nedenle weaning zamanı değerlendirmesi yalnızca ekstremite kas gücüne dayanarak yapılamaz 

(6). Bizim hastamızda da kas gücünde tam geri dönüş olmadan hastanın mekanik ventilat örden 

ayrılmasını sağlanmış ve trekeotomisi kapatılmıştır.  
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Bu olguda hasta her ne kadar GBS tanısı ile tedavi edilerek sıhhatle taburcu edilse de hastanın 

hikayesindeki yanıltıcı yönlendiriciler nedeniyle tanı ve tedavi gecikmiştir. Bu tip hastalarda 

her ne kadar yanıltıcı yönlendiriciler olsada ayırıcı tanıların dikkatlice değerlendirmek, asıl 

tanının gecikmesini engellemek ve multidisipliner olarak çalışmak gerekmektedir.  
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Sinir Paralizi: Olgu Sunumu 

 
Saidnur Allahverdi, Leyla Kazancıoğlu 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Rize 

 

ÖZET 

Giriş ve Amaç:  

Hipoglossal sinir dil kaslarını innerve eden motor sinirdir. Hipoglossal sinir 

paralizi(HSP) nadir olarak görülen, dizartik konuşma, çiğneme ve yutma güçlüğüyle ortaya 

çıkan bir durumdur. Enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar, malign ya da benign kitleler, vasküler 

değişiklikler, idiyopatik etyolojiler, baş-boyun travmaları, cerrahi müdahaleler sonucu 

oluşabilmektedir. Anestezi uygulamalarında; laringoskop endotrakeal tüp ve laringeal maske 

gibi ekipmanların kullanımı esnasında HSP görülebilmektedir. Bu olguda omuz artroskopisi 

sonrası 1. gün HSP gelişen bir hastamızı sunmaktayız. 

Olgu:  
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Bu çalışmada omuz artroskopi operasyonu sonrasında tek taraflı HSP gelişen 28 

yaşındaki erkek hastamızı ele aldık. Hasta tekrarlayan omuz çıkığı nedeniyle omuz artroskopi 

işlemine alındı. Genel anestezi altında işleme alınan hastada laringoskopi ve endotrakeal 

entübasyon sorunsuz bir şekilde yapıldı. Şezlong pozisyonunda BIS monitörizasyonu altında 

gerekli anestezi derinliği sağlanarak cerrahi işlemi tamamlanan hastada cerrahi sonrası 1. günde 

tek taraflı HSP gelişti. Hızlı bir şekilde muayeneleri yapılıp görüntülemeler eşliğinde 

değerlendirilen hastada kranial hadiseler ekarte edilip tedavilere başlandı. Tedavi sonrasında 

taburcu edilip kontrole çağrılan hastanın şikayetlerinin zamanla gerilediği 6. ayda tamamen 

ortadan kaybolduğu görüldü. 

Tartışma ve Sonuç:  

HSP, hipoglossal sinirin seyrine yakın bölgelerdeki cerrahi işlem yada entübasyon, 

ekstübasyon, başın dorsifleksiyonuna bağlı olarak gerçekleşen kraniyal sinir yaralanmaları 

şeklinde oluşabilen nadir bir durumdur (8,9,10,11). Endotrakeal entübasyona bağlı olarak 

gelişen paraliziler; laringoskopiye, tüpün uygunsuz yerleşimine, kafın yanlış yerde ve fazla 

şişirilmesine, kaf şişikken hastanın ekstübe edilmesine bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir 

(10,11,12). Olguda ameliyat boyunca baş doğru konumlandırılmış, aşırı dorsifleksiyonda 

olmamasına özen gösterilmiştir. Kaf uygun basınçta şişirilip, tüp tespiti yapılmış ve 

ekstübasyon öncesi kafın indirilmiş olmasına dikkat edilmiştir. HSP sonrası kraniyal hadise 

lehine bulgu olmaması ve cerrahi alanın hipoglossal sinir hattından uzak olması, vakada 

entübasyon sonrası tüpün veya kafın hipoglossal sinirin geçtiği alanda bası yapmış olabileceği 

ve buna bağlı HSP geliştiğini düşündürmüştür. Bunun yanında omuz cerrahisi sonrası gelişen 

HSP vakalarının çalışıldığı bir derlemede genel olarak tercih edilen oturur pozisyonun HSP 

gelişimi için risk içerdiği kraniyospinal eksene dikkat edilmesi, cerrahi ve anestezi ekibinin 

hasta konumlandırmasına maksimum özen göstermeleri gerektiğini belirtmişlerdir (15). 

Suspansiyon laringoskopinin kullanıldığı uzun vakalar için Larner ve arkadaşları her 30 dakika 

askı sonrası yaklaşık üç dakika boyunca askının kaldırılmasını önermişlerdir (17).  

HSP ile ilgili risk faktörlerinin bilinmesi, cerrahilerde intraoperatif kaf basıncının kontrol 

edilmesi, hastanın başının konumuna, aşırı fleksiyon ve ekstansiyonda olmamasına dikkat 

edilmesi gerekmektedir. Entübasyon sonrasında hastanın hareket ettirilerek uygun konuma 

alındığı şezlong pozisyonu gibi durumlarda harekete bağlı olarak endotrakeal tüpün ve kafın 

yerinin değişebileceği göz önünde bulundurulmalıdır.  
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Anahtar Kelimeler; Hipoglossal Sinir Paralizisi, Omuz Artroskopisi, Genel Anestezi, 

Hipoglossal Sinir 

Giriş 

Hipoglossal sinir (12. Kraniyal sinir), hipoglossal kanal yoluyla kafatası tabanından 

çıkar. Dil kaslarını innerve etmek için boyundan aşağı inen bir motor sinirdir. Bu sinirin 

herhangi bir noktasında meydana gelebilecek hasar sonucu Hipoglossal sinir paralizi (HSP) 

görülebilmektedir. HSP nadir görülmektedir, etkilenen hastalarda fiziksel, sosyal, psikolojik 

etkiler ortaya çıkabilir. HSP; karşımıza dizartrik konuşma, çiğneme ve yutma zorluğuyla 

gelebilir. Tek taraflı lezyonlarda dil hasarlı tarafa deviye olup çift taraflı olgularda ise dil ağız 

dışına çıkarılamaz (1,2). 

Uygun bir hava yolu oluşturulması, hem elektif ameliyathane ortamında hem de acil 

ameliyathane dışı ortamda hasta yönetiminde önemlidir. Endotrakeal entübasyon, dünya 

genelinde sağlık profesyonelleri tarafından günlük olarak gerçekleştirilen temel bir beceridir ve 

nispeten güvenli bir işlemdir. Ancak endotrakeal entübasyon risksiz değildir (3). Anestezi 

pratiğinde; laringoskop endotrakeal tüp ve laringeal maske gibi ekipmanların kullanımı 

esnasında anatomik komşuluk nedeniyle hipoglossal sinirin sürekli ve/veya şiddetli bası altında 

kalması HSP’nin nedeni olarak gösterilmektedir (4,5). İatrojenik olgularda direkt 

laringoskopiye bağlı bildirilen insidans % 0,36 ile % 2,7 arasında değişmektedir (6). Yapılan 

cerrahi operasyonlarda HSP vakalarının tedavi sonrası birkaç hafta ile 4-6 ay arasında iyileştiği 

bildirilmiştir (7).  

Bu olguda omuz artroskopisi sonrası 1. gün HSP gelişen bir hasta sunmaktayız. 

Olgu Sunumu 

28 yaşında erkek hasta tekrarlayan sol omuz çıkığı ve omuzda ağrı şikayetiyle ortopedi 

polikliniğine başvurmuştur. Hastanın sol omuz kontrastsız MRG raporunda akromiyoklavikular 

eklemde hipertrofik dejeneratif değişiklikler ve supraspinatus tendonuna bası izlenmiştir. 

Hastaya omuz artroskopi ile labrum yırtığı onarımı planlandı. Ameliyat öncesi fizik muayene 

ve laboratuvar analizleri normaldi. Tıbbi geçmişinde sigara kullanması dışında karakteristik bir 

bulgu yoktu (American Society of Anesthesiologists grade II). Tiromental mesafe ve 

sternomental mesafe normaldi; atlanto-oksipital eklem ekstansiyonu yeterliydi; Mallampati 

skoru 1 idi. Standart rutin monitorizasyon sonrası propofol (200 mg), midazolam (5 mg), 

fentanil (100 μg) ve roküronyum (50 mg) intravenöz (iv) kullanılarak genel anestezi 
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indüksiyonu yapıldı. Anestezi idamesi sevofluran inhalasyonu, oksijen ve hava karışımı ile 

remifentanil 0,3 μg kg -1 dak -1 infüzyonu ile sağlandı. Hasta vaka boyunca BIS 

monitörizasyonu ile takip edilip anestezi derinliği 40-60 arasında olacak şekilde anestezi 

idamesi sağlandı. Maske ventilasyonunda sorun yaşanmadı. Laringoskopi Macintosh blade 

(no:4) kullanılarak yapıldı, epiglot ve ses tellerinin görünümü netti (Cormack-Lehane Grade 1). 

Oral endotrakeal entübasyon ilk denemede ek dış manevralara ihtiyaç duyulmadan ağzın sağ 

tarafına yerleştirildi. Tüp yerleşimi akciğer havalandırması ile doğrulandıktan sonra tüp 

sabitlendi. Hastanın oturur pozisyona alınmasını takiben cerrahi prosedür başlatıldı. Yaklaşık 4 

saat süren vakada hasta stabil seyredip vaka bitiminde sorunsuz bir şekilde ekstübe edildi. 

Postoperatif uyandırma odasında 1 saat takip edildikten sonra ortopedi servisine devredildi.  

Post-op 1. günde dilin sağ yanında uyuşma, yutma güçlüğü, peltek konuşma ve yemek yutarken 

dilini efektif kullanamama şikayetleri olduğu gözlenen hasta kulak burun boğaz (KBB) uzmanı 

tarafından değerlendirildi. Dilin ağız içinde sola, ağız dışında sağa deviye olduğu, sağ dil sulkus 

ve giruslarının silik olduğu gözlendi. Hasta KBB uzmanı önerisiyle Nöroloji bölümüne 

yönlendirildi. Kranial MRG yapılan hastada santral nedenler ekarte edildi. Hastaya HSP tanısı 

konarak metilprednizolon 60mg/gün (3 gün), dekspantenol 2x1iv, piribedil retard tablet 2x1oral 

başlandı. Hasta şikayetlerinin progresif bir şekilde azalmakla beraber minimal olarak devam 

ettiği gözlendi. HSP’ye bağlı minimal şikayetler ile taburcu edilen hastanın 15. gün, 1. ay ve 3. 

ay muayenelerinde şikayetlerinin bariz derecede azaldığı, 6. ay muayenesinde hiçbir şikayetinin 

kalmadığı görüldü. 

                                

             Postoperatif 1.gün                  Postoperatif 1. Hafta                    Postoperatif 6. Ay 

 

Tartışma 

İzole HSP nadir rastlanan bir durum olsa da klinik olarak karşımıza çıkabilmektedir. 

Enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar, malign ya da benign kitleler, vasküler değişiklikler, 

idiyopatik etyolojiler, baş-boyun travmaları, cerrahi müdahaleler sonucu da oluşabilmektedir 
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(8). HSP, hipoglossal sinirin seyrine yakın bölgelerde gerçekleştirilen cerrahi işleme yada 

entübasyon, ekstübasyon, başın aşırı fleksiyonuna bağlı olarak gerçekleşen kraniyal sinir 

yaralanmaları şeklinde oluşabilmektedir (9,10,11). Endotrakeal entübasyona bağlı olarak 

gelişen paraliziler; laringoskopiye, başın dorsifleksiyonuna, tüpün uygunsuz yerleşimine, kafın 

yanlış yerde ve fazla şişirilmesine, kaf şişikken hastanın ekstübe edilmesine bağlı olarak ortaya 

çıkabilmektedir (10,11,12). Olguda ameliyat boyunca baş doğru konumlandırılmış, aşırı 

fleksiyonda olmamasına özen gösterilmiştir. İşlem aşamalarında herhangi bir zorluk 

yaşanmamış, tek girişimde laringoskopi ve endotrakeal entübasyon kolaylıkla 

gerçekleştirilmiştir. Kaf uygun basınçta şişirilip, tüp tespiti yapılmış ve ekstübasyon öncesi 

kafın indirilmiş olmasına dikkat edilmiştir. Bazı çalışmalarda sebebi bulunamayan HSP’lerin 

Macintosh blade’den gelen basınca bağlı olarak geliştiği görülmüştür ancak bu olguda dikkat 

edilen entübasyon basamakları değerlendirildiğinde olası bir neden olarak düşünülmemektedir 

(11). HSP sonrası radyolojik tetkiklerde kraniyal hadise lehine radyolojik tetkik bulgusu 

olmaması ve cerrahi alanın hipoglossal sinir hattından uzak olması, yaklaşık 4 saat süren vakada 

hasarın nedeninin entübasyon sonrası tüpün veya kafın hipoglossal sinirin geçtiği alanda bası 

yapmış olabileceği ve buna bağlı HSP geliştiğini düşündürmüştür. Morfolojik çalışmalarda, üç 

boyutlu bilgisayarlı tomografi ile erkek cinsiyetinin daha büyük hyoid kemik hacmine ve daha 

uzun büyük boynuza sahip olduğu gösterilmiştir (13). Bu nedenle, erkek hastaların Shah ve 

arkadaşları(ark) tarafından ortaya atılan mekanizmaya göre entübasyon sonrası hyoid boynuz 

seviyesindeki sinir sıkışması nedeniyle HSP'den etkilenme olasılığı daha yüksektir (14). 

Hastamız erkek olduğu için, bunun paralizi için olası bir mekanizma olduğu görülmektedir. 

Bununla beraber omuz cerrahisi sonrası gelişen hipoglossal paralizilerin çalışıldığı bir 

derlemede bu cerrahilerde genel olarak tercih edilen oturur pozisyonun HSP gelişimi için risk 

içerdiği kraniyospinal eksene dikkat edilmesi, cerrahi ve anestezi ekibinin hasta 

konumlandırmasına maksimum özen göstermeleri gerektiğini belirtmişlerdir (15). 

Ayrıca, dil tabanının aşırı sıkışmasını önlemek için laringoskopiyi laringeal yerleştirme 

sırasında aşırı sıkmamak gibi birkaç önleyici teknik de yapılan çalışmalarda önerilmiştir (16). 

Bu arada, daha uzun prosedürler için Larner ve ark. askı süresinin yaklaşık üç dakika boyunca 

askının kaldırılmasıyla 30 dakika ile sınırlandırılmasını önermiştir, bu da daha sonra hem sinirin 

gerilmesini hem de sıkışmasını sınırladığı düşünüldüğünden, komplikasyon sıklığında genel bir 

azalmaya yol açmıştır (17). Daha riskli hastalar için intraoperatif nöromonitörizasyon paralizi 

ihtimalini en aza indirmek için bir seçenek olarak değerlendirilebilir (18,19).  

Sonuç 
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Genel anestezi sonrası izole tek taraflı hipoglossal sinir paralizi literatürde nadir görülen 

bir durumdur. Literatürdeki olgular laringoskopi, endotrakeal tüpün yerleşiminin ve hastanın 

pozisyonunu belirlerken potansiyel risk faktörlerini anlamamıza yardımcı olmuştur. En yaygın 

risk faktörlerinin bilinmesi, özellikle uzun süren cerrahilerde intraoperatif kaf basıncının 

kontrol edilmesi, hastanın başının konumuna ve aşırı fleksiyona dikkat edilmesi, entübasyon 

sonrasında hastanın hareket ettirilerek uygun konuma alındığı şezlong pozisyonu gibi 

durumlarda harekete bağlı olarak endotrakeal tüpün ve kafın yerinin değişebileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır.  
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9. Akut Lupus Pnömonitisde İki Kahraman: Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu 
Ve Pulse Kortikosteroid  

 
Selma Fiş Topaloğlu, Melek Eroğlu 
 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ahi Evren Göğüs Kalp Damar Cerrahisi Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi Anesteziyolojı ve Reanimasyon, Trabzon, Türkiye 
 

Anahtar Kelime: Lupus pnömonitis, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu, pulse 

kortikosteroid 

Amaç 

Akut lupus pnömonitis sistemik lupus eritematozus (SLE)’lu hastalarda %1-4 oranında 

görülür (1). Akciğer grafisinde  yaygın diffüz alveoler konsolidasyon veya infiltrasyon alanları 

ile akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS)’nu taklit edebilir. Tedavide yüksek doz (pulse) 

metilprednizolon kullanılır. Mortalite oranı  tedaviye rağmen %50’ye yakındır (1). 

ARDS’den hastane içi ölüm oranları tüm tedavilere rağmen hala %46 seviyesindedir 

(2). Son yıllarda venovenöz ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (VV-ECMO)’nun ARDS 

de köprü tedavisi olarak kullanımı artmıştır (3). 
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Bu olgu sunumu ile akut lupus  pnömonitis sonucu oluşan ARDS kliniğinin VV-ECMO 

ve sistemik pulse kortikosteroid kombinasyonu ile başarılı tedavisini paylaşmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu 

SLE ve hipertansiyon (HT) tanısı ile takipli elli dört yaşında bayan hasta solunum 

sıkıntısı, ateş ve öksürük şikayeti  ile müracaat etti.  Akciğer grafisinde sağ alt lobda 

infiltrasyonu olan hasta Pnömoni tanısı ile servise yatırıldı. Medikal tedavisinin otuzaltıncı 

saatinde genel durumunda bozulma ve hipoksemi nedeniyle Anesteziyolojı ve Reanimasyon 

yoğun bakım ünitesine (ARYBÜ) devir alındı. Yoğun bakıma gelişinin altıncı saatinde 

hemodinamisinin ani bozulması ve hipoksemisinin kritik seviyeye ulaşması nedeni ile acil 

olarak entübe edildi. Gönderilen kültürlerinde üreme olmayan ve viral panel testleri ile COVİD-

19 PCR ı negatif gelen hastada Akut lupus pnömonitis ve ARDS  tanıları düşünüldü ve 

entübasyon sonrası otuzuncu dakikada  VV-ECMO uygulandı. ARDS tedavisi için pulse 

metilprednizolon tedaviye eklendi. ARDS kliniğinin toparlanması sonrası  ECMO  yedi günde 

sonlandırıldı. Onbirinci günde ekstübe edilen hasta servisdeki rehabilitasyon sürecinin ardından 

taburcu edildi.  

Triboulet ve arkadaşları (4), SLE’de akciğer tutulumunun % 18 inin VV-ECMO ile 

tedavi edildiğini belirttiler. ECMO nun erken başlatılması ve invaziv ventilasyon süresinin 10 

günden az olmasını mortalite ile ilişkilendiren yayınlar mevcuttur (3). Mason ve arkadaşları (5) 

ile Chang ve arkadaşları (6), lupus hastalarında ARDS tedavisinde deksametazonun  etkin 

olduğunu belirttiler. Dequin ve arkadaşları (7) ile See XY ve arkadaşları (8), hidrokortizonu 

%50 daha düşük mortaliteyle ilişkilendirdiler. Chaudhuri ve arkadaşları (9), 2024 de yayınlanan 

güncel klavuzda,  ARDS'de kullanılacak kortikosteroid molekülü türüyle ilgili öneriler 

sunamadılar. 

Tablo 1. Arteriyel kan gazı parametreleri 
 PH PCO2 PO2 LAKTAT HCO3 BE 

 YBÜ GELİŞ 7.43 30 41 1.4 21.5 -3.6 

NIV SONRASI 7.46 30 64 1.9 23.9 -1.9 

ENTÜBASYON 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 ÇIKIŞ 7.51 43 79 1.6 34.3 10.8 

( YBÜ:Yoğun bakım ünitesi, NIV:Noninvaziv ventilasyon, ECMO:Ekstrakorporeal membran 
oksijenasyonu) 
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Resim1.Hastaneye geliş posteroanterior(PA) akciğer grafisi        Resim2.Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu takılış PA akciğer grafisi 

Sonuç 

SLE hastalarında akut lupus pnömonitis sonrası gelişen ARDS kliniği yüksek mortalite 

oranlarına sahiptir. Şiddetli ARDS olgularında hızlı karar ve hızlı uygulama ile ECMO tedavisi 

mortalite oranlarını düşürür. Sistemik pulse  kortikosteroid uygulaması ile ARDS 

patofizyolojısi kontrol altına alınabilir. Son yayınlar kortikosteroid molekülü ve dozu ile ilgili 

öneriler sunmamakla birlikte tercih edilecek molekülün etki süresi ve plazma yarılanma 

ömrünün dikkate alınması inflamasyon sürecinin kontrolünde yararlı olabilir. Sonuç olarak akut 

lupus pnömonitisde multidisipliner yaklaşım ile mortalite oranlarının azaldığı kanaatindeyiz. 
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10.  Multitravma hastasında akut dönemde ECMO kullanımı 
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Amaç :  

Multipl travma hastaları yüksek mortalite riski olan  acillerdir. Künt torasik travmanın 

çoklu travma vakalarının %50'siyle ilişkili olduğu ve bunların %75'inin pulmoner kontüzyona 

yol açtığı bildirilmiştir (1). Venovenöz ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (VV-ECMO) 

ağır akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) olgularında pandemi ve sonrasında yoğun 

bakımlarda kullanımı artan bir ekstrakorporal tedavi yöntemi olmuştur. Amacımız şiddetli 

travma hastalarında gelişen, kardiyorespiratuvar yetmezlikte geleneksel tedaviler yetersiz  

olduğunda, ECMO tedavisinin yardımcı bir tedavi olarak kullanılabileceğini vurgulamaktır. 

Olgu :  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38262670/
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Yirmi dokuz yaşında erkek hasta, motosiklet kazası sonrası olay yerinde 10 dakika 

kardiyopulmoner resüstasyon (CPR) öyküsü mevcut olup primer olarak ağır toraks travması ile 

yatırıldı. Bilateral hemopnömotoraks, yaygın akciğer kontüzyonu olup FiO2 :% 100 ile SpO2: 

% 80, mekanik ventilatörde (MV) basınç kontrollü ventilasyon (PACV) modunda tidal volüm 

(TV) maksimum 300 ml olarak ventile edilebildi(Şekil 1). Cilt altı ciddi amfizemi, 

hemopnömotoraksı olan hastaya bilateral göğüs tüpü takıldı ve her iki torakstan masif hava 

kaçağı mevcuttu. Batın içi minimal kanama, minimal subaraknoid kanama(SAK), yaygın beyin 

ödemi ve psoas içine kanaması olan hasta, yatışının ikinci gününde roküronyum infüzyonu 

altında düşük tidal volüm (TV), yüksek frekans (f) ile ventile edildi. Crush Sendromu’na bağlı 

akut böbrek yetmezliği (ABY) olan hastaya sitratlı kontinü renal replasman tedavisi (CRRT) 

başlandı. Üçüncü gün TV 100 ml/dk, fraksiyone oksijen (FiO2): % 100 ile periferik oksijen 

satürasyonu (SpO2):% 60 ve respiratuvar asidoz (Tablo 1) olması üzerine acil VV-ECMO 

tedavisine başlandı (Şekil 2). Cerrahi planı olmayan hasta ilk gün heparin infüzyonu ve aktive 

edilmiş pıhtılaşma zamanı ACT (150-180 saniye) kontrolü ile takip edildi. İkinci gün 

trombositopenisi olması  üzerine artan kanama riski nedeniyle kalp damar cerrahisi ile 

görüşülerek düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) ile tedavisine başlandı. ECMO’da ilk gün 

PACV modda, FiO2: % 40, PEEP: 5 mmHg ,TV:100 ml/dk f: 4/dk olacak şekilde basınç desteği 

sağlandı. İlk 3 gün aynı parametreler ile takip edilen hastanın dördüncü gün TV:200 ml/ dk 

olacak şekilde basınç desteği arttırıldı. Her gün akciğer grafisi ve göğüs tüpü takibi ile basınç 

desteği ve frekansı kontrollü şekilde arttırılırken ECMO süpürücü gaz desteği de kontrollü 

şekilde azaltıldı. Yatışının on birinci gününde arteriyel kan gazının (AKG) normal olması (Tablo 

1) ve MV parametrelerinin yeterli düzeyde olması üzerine hasta ECMO’dan ayrıldı (Şekil 3). 

ECMO takip sürecinde görüntüleme için transport edilemeyen hasta yatak başı USG ile takip 

edildi. Batın USG, toraks USG ve transkraniyal doopler (TCD) USG ile takip edildi. İlk 

görüntülemelerinde batında minimal sıvı ,toraksta yüzen akciğer görüntüsü ve TCD’de venöz 

direnci hafif artmış (beyin ödemi lehine) normal pulsatil MCA akımı gözlenerek başlandı. 

Günlük TCD takibine devam edildi , bu süreçte patolojik akım saptanmadı.  Tedaviye yanıt 

alınan hasta on altıncı günde CRRT’den ayrılarak aralıklı (hemodiyaliz) HD’e alındı. Hastanın 

ECMO’dan ayrıldıktan sonra trakeal aspiratında acinetobacter baumanii üremesine sekonder 

sepsis gelişti. Tedaviye rağmen kliniği bozulan hastaya CRRT’e entegre edilerek sepsis kolonu 

ve penatglobulin tedavisi uygulandı. Sepsis sürecinde dissemine intravasküler koagülopati 

(DIC) gelişen hastaya ECMO süreci de dahil olmak üzere toplam 20 ünite eritrosit 

süspansiyonu, 24 ünite taze donmuş plazma ve 10 aferez trombosit verildi. Hasta batın 

bilgisayarlı tomografi (BT) ,toraks BT ve beyin BT ile değerlendirildi. Tüm BT’leri normal 
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olarak raporlandı. Kliniği ve hemodinamisi stabil olduktan sonra yatışının yirmi sekizinci 

gününde perkütan trakeotomi açılarak tedavisi sürdürüldü. Fizik tedavi süreci başlatılarak ve 

antipsikotik desteği ile analjezi infüzyonu kesilen hastanın, otuz dördüncü günde oral yutması 

başladı. Glaskow koma skalası skoru (GKSS):9T olan ve enteral beslenen hasta sekseninci 

günde dekanüle edildi. GKSS:11 ile hasta seksen yedinci gününde servise devredildi. Hasta 

serviste iki hafta takip edildikten sonra fizik tedavi hastanesine sevk edildi. Hasta yüz otuz yedi 

gün sonra konuşmaya başladı, rehabilitasyon süreci devam ediyor. 

   

Tartışma :  

Özellikle ağır toraks travması olan multitravma hastalarında ekstrakorporal tedavi 

mutlaka akılda tutulmalıdır. Zhang ve ark yaptığı geniş bir meta analizde (2) ECMO  ciddi 

travma hastalarında faydalı kabul edilmekte, prognozu iyileştirmekte ve travmaya bağlı ciddi 

kardiyovasküler yetmezlik, hemorajik şok ve kalp durması durumlarının yönetiminde değerli 

bir araç olarak tanımlanmaktadır. Hemodinamik denge ve kanama yönetimi açısından kesin 

deliller olmadığı için (3), yapılan bu protokol hakkında kararlar hasta özelinde verilmelidir. 

Bizim hastamız da kardiyak nedenlerle değil , toraks travması ve ventilasyon sağlanmaması 

nedeniyle VV-ECMO ile  tedavisi başarılı şekilde sağlandı. 

Sonuç: ECMO rutin kullanım endikasyonları dışında travma hastalarında da kullanımı 

düşünülmesi gereken bir tedavidir. 

Anahtar kelime: ECMO, multitravma , toraks travması, yoğun bakım, ekstrakorporal tedaviler 
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Resim 1. 

 

 
Resim 2. 

 

 
 

Resim 3. 

 

Tablo1 

Arteriyel kan gazı ECMO giriş 
ECMO çıkış 

pH 6.93 
7.34 
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pCO2 88.5 
40.8 

pO2 57.2 
170 

sO2 72.3 
99 

Hg 8.0 
7.4 

HCO3 13 
21.5 

cBase -12 
-3.5 

Laktat 5.4 
1.1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

11. Herediter Hiperekpleksia (HPX) Tanılı Sezaryen Planlanan Hastada Anestezi 
Yönetimi 
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1.Rize Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı, RİZE 

2.Muş Bulanık Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, MUŞ 

           Glisinerjik inhibitör iletiminin işlev bozukluğuna yol açan genetik kusurlardan 

kaynaklanan kalıtsal bir nöronal bozukluk olan kalıtsal hiperekpleksia (HPX), beklenmeyen 

duyusal uyaranlara karşı abartılı irkilme tepkileri ve sertlik gibi klinik temel özelliklerle 

karakterizedir (1). 

            Nadir görülen ve yeterince teşhis edilmeyen bir bozukluktur (1). Beklenmedik, zararsız 

(özellikle işitsel) uyaranlara karşı aşırı irkilme tepkisi (tipik olarak göz kırpma ve gövdenin 

fleksör spazmı), HPX'in en çarpıcı özelliğidir. Aşırı irkilme tepkisi doğumdan itibaren 

mevcuttur (2).  İrkilme tepkilerinin sıklığını artıran faktörler arasında duygusal gerginlik 

(korkma beklentisi bile), sinirlilik ve yorgunluk bulunur (3). 

            Kalıtsal hiperekpleksia (HPX) ile ilişkili olduğu bilinen üç gen vardır: GLRA1(%61-

63) , GLRB ve SLC6A5.  GLRA1 - ve GLRB- ile ilişkili kalıtsal hiperekpleksia 

(HPX), otozomal resesif veya daha az yaygın olarak otozomal dominant bir şekilde kalıtılabilir. 

Hipnagojik miyoklonus ve göbek fıtığı GLRA1 mutasyonlarıyla ilişkili olarak tanımlanmıştır. 

Apne, nöbet, gelişimsel gecikme, öğrenme güçlüğü veya ani ölüm gibi bulgular HPX ile ilişkili 

bulunmamıştır (1). 

             Ayırıcı tanıda; karmaşık genetik nörogelişimsel bozukluklar ve sendromlar, beyin sapı 

disfonksiyonu, Glisin reseptör antikorları (otoimmün), edinilmiş nedenler (enfeksiyon gibi) 

sayılabilir (3). 

             Tanı amaçlı; muayenede nose tapping test ile aşırı irkilme başlatılabilir,  Vigevano 

manevrası (başın ve bacakların gövdeye doğru zorla fleksiyonu) ile sonlandırılabilir. Aile 

geçmişi araştırılır,  genetik test ile kesin tanı konulur (4). 

             Tedavide Klonazepam, HPX için tercih edilen tedavidir. Düşme korkusunu azaltmak 

ve dolayısıyla yürümeyi iyileştirmek için fiziksel ve bilişsel terapi düşünülebilir (3). 

              Olgumuzda; 32yaş kadın hasta, herediter hiperekpleksia tanılı, GLRA1 gen mutasyonu 

mevcut. Nöroloji kontrollerinde; EEG, EMG, beyin MR normal olarak raporlanmış. Uzun 

süredir klonazepam 2 mg/gün kullanmaktadır. 38hf 3gün gebe olan hasta gebelik kategorisi D 

olması sebebiyle gebeliğin ilk 2-3 ayında klonazepam kullanmamış, şikayetleri artınca her gün 

çeyrek tb (0.5mg) almış. Amniyosentez önerilmiş, hasta kabul etmemiş. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/autosomal-recessive/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/autosomal-dominant/
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              Doğum indüksiyonu açısından nörolojiye danışılan hastaya; ‘Bebeğin hastalığı 

taşıması durumunda doğum sonrası solunum güçlüğü gibi ciddi tıbbi durumlara karşı hazırlıklı 

olunması, Gebeliğin 3. trimesterinde veya doğum sırasında yüksek dozların verilmesi, 

doğmamış bebekte kalp atım düzensizliklerine, yenidoğanda ise hipotermi, hipotoni, hafif 

solunum depresyonu ve beslenme bozukluğuna neden olabilir. Doğum indüksiyon yöntemleri 

hiperekpleksiyi arttırabilir, normal doğumu komplike hale getirebilir. Uzun süredir klonazepam 

kullanan annenin bebeğinde yoksunluk sendromu, huzursuzluk irritabilite gelişebilir.’ şeklinde 

önerilerde bulunulması üzerine hastada C/S planlandı.  

               Anestezi yönetiminde; beyin MR normal olan hastada karmaşık genetik 

nörogelişimsel bozukluklar veya beyin sapı disfonksiyonu olmaması, kas hastalıklarıyla 

karışabilecek sertlik (stiffness) kliniği olması ve literatürde bulunmamasına rağmen hastalığın 

malign hipertermi şüphesi uyandırması, yenidoğanda hipotoni solunum depresyonu riski olması 

sebebiyle, kan değerleri normal, antikoagülan kullanmayan vitalleri stabil hastada spinal 

anestezi tercih edildi. 

               L4-5 seviyesinden 25g iğne ile 13mg bupivakain uygulandı. Hemodinami stabil 

seyretti. Komplikasyon yaşanmadı. 10.dakikada apgar:8-9 erkek bebek dünyaya geldi. 

              Sonuç olarak; Hiperekpleksia; nadir görülen ve epilepsi ile karışan, yeterince teşhis 

edilmeyen bir bozukluktur. Tek başına aşırı irkilme ve sertlik ile seyreden gen mutasyonları 

sebebiyle ortaya çıkabildiği gibi komplike sendromlar, serebellar disfonksiyon ile ilişkili de 

olabilir. Anestezi seçiminde etyoloji araştırılmalıdır. Tedavide kullanılan klonazepam’ın 

gebelikte, doğumda ve yenidoğanda oluşturabileceği sıkıntılar açısından dikkatli olunmalıdır.  

Kaynaklar 
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12. Olgu Sunumu: İnguinal Herninin Onarımında Unutulmaması Gereken: Femoral Sinir 

 

Ahmet Gültekin1, Ayhan Şahin1, Cavidan Arar1, Uğur Kırış2 

1Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Tekirdağ, 

Türkiye 

2Ordu Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Ordu, Türkiye 

Amaç 

Ameliyat sırasında travmatik sinir yaralanması, ameliyat sonrası nevralji olarak bilinen kalıcı 

ağrıya neden olabilir. Akut nöropatik ağrının ameliyattan sonra hızlı tanısı çok önemlidir. (1) Kasık 

bölgesinin cerrahisiyle ilişkili nöral yapıların yaralanması çok nadirdir. Hasar görme riski altındaki 

sinirler şunlardır: ilioinguinal, ilio hipogastrik, genitofemoral genital dalı, lateral femoral kutanöz ve 

femoral sinir. Femoral sinir, lomber pleksusun en büyük dalıdır. Femoral sinir yaralanmasının en sık 

görülen kaynağı iatrojeniktir. Kalça artroplastileri, obstetrik ve jinekolojik prosedürler, böbrek nakli, 

femoral arter cerrahisi ve son olarak inguinal ve femoral herni onarımlarından sonra bildirilmiştir. (2) 

Yaralanma mekanizmaları çeşitlidir ve doğrudan travma ve sinirin geri çekilmesinden veya 

gerilmesinden kaynaklanan iskemi içerir. Femoral sinir, pelviste veya uylukta travma (transeksiyon, 

süturasyon, diatermi veya toksik yaralanma vb.) yoluyla doğrudan veya gerilmeye veya zayıf 

perfüzyona bağlı iskemi yoluyla dolaylı olarak yaralanabilir. Sinirin intrapelvik segmentinin iskemik 

hasara karşı daha savunmasız olduğu belirtilmektedir. Femoral sinir hasarında, anteromedial uyluk 

ve/veya medial bacağı etkileyen hafif kutanöz duyusal bozukluklardan (uyluk ve bacağın 

anteromedial kısmında uyuşma, parestezi ve hiperestezi ve uyluk veya kasıkta ağrı yer alabilir), diz 

ekstansiyonu sağlanamayan quadriceps femoris felcine kadar çeşitli sakatlayıcı semptomlara neden 

olabilir. Nadir görülen bir komplikasyon olarak görülmesine rağmen, sıklıkla kendi kendini sınırlayan 

bir durumdur ve bu nedenle muhtemelen yeterince bildirilmemiştir. (3) Ağrının tek semptom olduğu 

durumlarda, konservatif tedavi tercih edilen tedavi yöntemidir; ağrı kesiciler, fizyoterapi veya seçici 

sinir blokajı gibi. (4) 

Olgu Sunumu 

64 yaş 87 kg erkek hasta, bilateral inguinal herni operasyonuna alındı, anestezi amaçlı spinal 

anestezi uygulandı. 2 saat süren ameliyatı sonrası hastaya postoperatif analjezi amaçlı bilateral TAP 

blok (her taraf için 20cc (%50 SF+%50 Bupivakain %0.5) uygulandı. Derlenmedeki takibinden sonra 

servise devredildi. Hastanın analjezisi 12.saate kadar VAS<5 iken, 13.saatte sağ inguinal bölgede yine 
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VAS<5 iken sol taraf anterior uyluk bölümünde hastanın hareketine izin vermeyen şiddette ağrı 

(VAS> 8-9) mevcuttu. NSAII uygulanan hastanın ağrısında değişiklik olmaması üzerine tarafımıza 

konsulte edildi, nörolojik muayenesinde motor ve duyusal kayıp olmamasına rağmen, ağrının 

şiddetinin femoral sinirin peroperatif gerilmesi ve çekilmesine bağlı olabileceği düşünülerek hastanın 

tedavisine 1.5mg/kg metilprednisolon (IV) eklendi. Steroid sonrasındaki 1 saat içinde geri dönen 

hareket kabiliyeti nedeniyle peroperatif işlemler sırasındaki femoral sinir hasarına göre tedavisi 

düzenlendi. 

 

Sonuç 

İatrojenik femoral sinir hasarın bazen tek bulgusu ağrı olabilir. (4) Tedavi kısmen şüphelenilen 

mekanizma ve yaralanmanın ciddiyeti tarafından belirlenir. (2) İnguinal herni %29.7 (5) ile yüksek 

postoperatif kronik ağrı oranına sahip olup, postoperatif ağrı düzeyleri takip edilmelidir. Aksi takdirde 

sinir hasarına bağlı kalıcı hasar veya hastanın hayatını ciddi derecede (VAS>5) etkileyecek kronik 

ağrıya dönüşebilir. 

 

Kaynaklar 
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13. Travmatik Spinal Kord Hasarlı Bir Hastada Gelişen Hemidiyafram Paralizisi: Bir Olgu 
Sunumu 

 

Ayşenur İvelik Uzun1, Tolga Koyuncu1 

1 Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Anabilim Dalı 

Amaç 

Bu çalışmada, travmatik spinal kord hasarı sonrası hemidiyafram paralizisi gelişen bir olguyu 

sunarak, bu durumun tanısal ve tedavi süreçlerini tartışmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu 

62 yaşında, bilinen diyabetes mellitus öyküsü olan ve tanı almamış Ossifiye Posterior 

Longitudinal Ligament (OPLL) varlığı bulunan erkek hasta, minör bir servikal travma (aynı 

seviyeden düşme) sonrası senkop geçirmiş ve acil servise getirilmiştir. Hastanın muayenesinde üst 

ekstremiteler tam pleji olarak, alt ekstremitelerde ise global kas gücü 1/5 olarak değerlendirilmiştir. 

Servikal MR görüntülemede C3-4 düzeyinde spinal kord basısı saptanmıştır. Beyin cerrahisi 

tarafından yapılan klinik ve görüntüleme değerlendirmeleri sonucunda, hastaya santral kord 

sendromu tanısı konulmuştur. Hasta, anesteziyoloji ve reanimasyon cerrahi yoğun bakım ünitesine 

yatırılmıştır. 

Yoğun bakım ünitesine kabulünde, arter kanülasyonu yapılarak invaziv kan basıncı takibi, 

EKG monitörizasyonu, SpO2 ve solunum sayısı takibi başlatılmıştır. Yoğun bakımda yatışının 

2.gününde, travma sonrası 36. saatte beyin cerrahisi tarafından servikal 3 ve 4. vertebralar düzeyinde 

posterior dekompresyon operasyonu gerçekleştirilmiştir. Postoperatif dönemde hastanın 

muayenesinde hoffman refleksi negatif, DTR+++ (Derin Tendon Refleksi), babinski bilateral 

ekstansör ve bulbokavernöz refleks negatif olarak değerlendirilmiştir. Spinal şok tablosu 

düşünülmemiş, ekstremite kas gücü preoperatif döneme benzer şekilde izlenmiştir. 

 Kontrol akciğer grafisi doğal olarak değerlendirilmiştir (Resim 1). Yatışının 3. gününde 

yapılan postoperatif MR incelemesinde, C3 ve C4 seviyesinde spinal kordda T1 ve T2 sekanslarında 

myelomalazik görünüm saptanmıştır. Yatışının 4. gününde hastaya rutin fizyoterapi başlatılmıştır. 

  

Yatışının 8. gününde, diyafram paralizisi tanısını kesinleştirmek amacıyla floroskopik 

inceleme yapılmış ve sağ hemidiyaframda yükseklik ve hareket kaybı izlenmiştir. Sol hemidiyaframın 
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hareketi korunmuş olarak değerlendirilmiştir. Yatışının 9. gününde, hasta rezervuarlı maske ve yüksek 

frekanslı oksijen desteğine rağmen desatüre (satürasyon: %79), dispneik ve solunum çekilmeleri olan 

bir durum göstermiştir (Resim 2). Bu durumda, hasta entübe edilerek mekanik ventilasyon desteğine 

başlanmıştır. Kontrol akciğer grafisinde sağ hemidiyaframın yüksekliği izlenmiştir. Yatışının 10. 

gününde yapılan kontrol akciğer grafisinde sağ bazalde opasite artışı gözlenmiştir. Hasta quadroplejik 

ve sağ hemidiyafram paralizisi tanılarıyla izlenmiş, ekstübasyon düşünülmeyerek trakeotomi 

planlanmıştır. 

Yatışının 12. gününde hasta yakınlarından trakeotomi onamı alınmış ve trakeotomi işlemi 

uygulanmıştır. Hasta işlem sonrası hemodinamik olarak stabil seyretmiş, yoğun bakım ünitesinde 

takibi yapılmaktadır. 

Sonuç 

Hemidiyafram paralizisi, bilateral paralizilere kıyasla daha sık görülmektedir ve spinal kord 

yaralanmaları sonrasında ortaya çıkabilmektedir. Hemidiyafram paralizisi gelişen hastalarınçoğu 

asemptomatiktir ve bu durum akciğer grafisinde tesadüfî olarak saptanmış hemidiyafram yüksekliği 

ile ortaya çıkabilir (1). Hemidiyafram paralizisi şüphesi olan hastalarda, yakın solunumsal takip ve 

entübasyon hazırlıkları mevcut olmalıdır. Öncelikli olarak frontal dikey inspirasyon akciğer grafisi 

alınmalı ve yükselmiş bir hemidiyafram olup olmadığı değerlendirilmelidir (2). Olgumuzda da 

görüldüğü üzere, spinal kord hasarına maruz kalan hastalarda, yakın solunum ve hemodinamik takip, 

diyafram paralizisi şüphesi durumundaerken dönemde tespit ve quadroplejik hastalarda hızlı 

trakeotomi planı yapılmasının mortalite ve morbiditenin azaltılmasında etkili olabileceği 

kanaatindeyiz. 

Kaynaklar 
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Resimler 

Resim 1. 2.gün yoğun bakım ünitesi takibi sırasında değerlendirilen posteroanterior akciğer grafisi 

 

 

Resim 2. 9.gün yoğun bakım ünitesi takibi sırasında değerlendirilen posteroanterior akciğer grafisi 
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14. Geriatrik Hastada Periferik Blok İçin Lokal Anestezik Dozu Azaltılmalı mı?  Olgu 
Sunumu 

 
 
Yasir İLYAS 

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

 
ÖZET 

Giriş: Geriatrik hastalar, yaşlanmaya ve komorbiditelere bağlı fizyolojik değişiklikler, çoklu 

ilaç kullanımı, bilişsel bozukluk gibi özellikleri nedeniyle anestezi uygulamaları için artmış morbidite 

ve mortalite riski taşır. Rejyonel anestezi (RA) sayesinde sistemik komplikasyon riski azaltılmış olur. 

Geriatrik popülasyon RA uygulamalarında lokal anestezik (LA) dozunun azaltılması önerilir. Olguda, 

komorbid geriatrik hastada intraoperatif anestezi için düşük doz LA ile gerçekleştirilen popliteal blok 

uygulamasının paylaşılması amaçlandı. 

Olgu Sunumu: Sol ayakta bulunan amputasyon hattının proksimale ilerletilmesi amacıyla 

cerrahi planlanan geriatrik hasta preoperatif değerlendirildi. Diyabet, periferik damar hastalığı, 

kardiyorespiratuvar, nörolojik ve renal sistem hastalıkları bulunan hastaya, anestezi amacıyla 

popliteal blok (PSNB) yapılması planlandı. Standart anestezi monitörizasyonu sonrası hasta pron 

pozisyona alınarak premedikasyon yapıldı. Ultrason, stimülatör ve blok iğnesi kullanılarak anatomik 

belirteçler kılavuzluğunda popliteal bölgede siyatik sinirin bifurkasyonu belirlendi. Perinöral bölgeye 

%0,5 bupivakain 6 ml ve %2 lidokain 1,5 ml (+ 7,5 ml SF) verilerek yayılım izlendi. Vaka sorunsuz 

şekilde tamamlandı. 

Tartışma ve Sonuç: Multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hasta popülasyonunda fizyolojik 

değişiklikler nedeniyle sistemik toksisite riskinin azaltılması ve intraoperatif efektif anestezi amacıyla 

düşük doz LA kullanılabilir. 

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

Anestezik Volümü; Popliteal-Siyatik Sinir; İntraoperatif Anestezi 

 

Giriş 

Geriatrik hastalar, yaşlanma sonucu fizyolojik kapasitenin azalması, eşlik eden 

komorbiditeler, çoklu ilaç kullanımı, bilişsel disfonksiyon ve frajil yapı gibi çeşitli olumsuzluklara 

sahip olabilir. Bu durum anestezi ilişkili komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortaliteyi 

artırabilir (1). Özellikle sistemik fizyolojik rezervlerin azalması sonucu ilaç metabolizmasındaki 

değişiklikler nedeniyle medikal ajanlar dikkatli kullanılmalı ve doz ayarlaması yapılmalıdır.  
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Birçok çalışmada rejyonel anestezi (RA) ve genel anestezi (GA) uygulanan hastaların 

sonuçları karşılaştırılmıştır. Yapılan çalışmalarda, RA uygulamalarında respiratuvar komplikasyonlar, 

postoperatif hipoksi, deliryum, miyokard enfarktüs, derin ven tromboz ve erken mortalite riskinin 

daha düşük olduğu, RA’nın daha düşük deliryum, mortalite, daha kısa ventilatör ve yoğun bakım yatış 

süresi ile ilişkili olduğu sonucuna varılmış (2,3). Bunun yanı sıra RA teknikleri sayesinde, hava yolu 

ekipmanlarına bağlı mekanik komplikasyonların da önüne geçilmiş olunur. 

Ultrason kullanımının yaygınlaşmasıyla birlikte periferik sinir blokları, özellikle geriatrik 

hasta popülasyonunda intraoperatif ve postoperatif multimodal anestezi/analjezi yöntemi olarak 

sıklıkla kullanılmaktadır. 

Kalça protezi cerrahisi gerçekleştirilen yüksek riskli komorbid geriatrik hastalarda kombine 

psoas-siyatik sinir bloğu ile spinal anesteziyi karşılaştıran çalışmada, kombine periferik blok 

grubunun daha stabil hemodinamike sahip olduğu bildirilmiştir (4). Bunun yanı sıra farklı bir 

çalışmada genel anesteziyle karşılaştırıldığında, lomber pleksus ve siyatik sinir bloğu 

kombinasyonunu geriatrik hastalarda perioperatif sonuçları iyileştirdiği gösterilmiştir (5).  

Son zamanlarda, uygulaması basit ve etkin analjezi/anestezi sağlayan yedi temel rejyonal 

anestezi tekniği “Plan A Blokları” olarak tanımlanırken, ayak ve ayak bileği için popliteal blok 

belirlenmiştir (6). Popliteal blok tekniğindeki amaç bacağın (mediali hariç) innervasyonunu sağlayan 

siyatik sinirin popliteal bölgede bloklanmasıdır. Popliteal siyatik sinir bloku (PSNB) sayesinde ayak 

ve ayak bileği cerrahilerinde ve aşil tendonu tamirinde efektif intraoperatif anestezi sağlanabilir (7).  

Olguda, multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hastada alt ekstremitedeki amputasyon 

hattının proksimale ilerletilmesi için intraoperatif anestezi sağlamak amacıyla düşük doz lokal 

anestezik kullanılarak efektif PSNB gerçekleştirildi. Bu olguyla, popliteal blok uygulamalarında 

geriatrik popülasyonun fizyolojik değişiklikleri ve komorbiditeleri dikkate alınarak lokal anestezik 

dozunun azaltılabileceğinin vurgulanması amaçlandı. 

Olgu Sunumu 

 Sol alt ekstremite amputasyon hattının proksimale çekilmesi planlanan 73 yaşında kadın hasta 

preoperatif değerlendirme için tarafımıza yönlendirildi. Hasta, cerrahi işlemden 1 hafta önce 

anesteziyoloji polikliniğinde değerlendirildi.  

Bilinen diyabetes mellitus, astım, kronik böbrek yetmezliği (haftada 3 kez diyaliz), demans, 

parkinson hastalığı, periferik arter hastalığı tanıları ve geçirilmiş iskemik serebrovasküler olay (2013) 

öyküsü mevcuttu. Multiple komorbiditenin yanı sıra sol alt extremite femoro-popliteal bypass greft 



 
 

71 
 

(2017), sol ayak parmak amputasyonu (2017’den itibaren), laparoskopik kolesistektomi (2022) ve 

umblikal herni (2022) operasyonu öyküsü vardı.  

Yapılan fizik muayene değerlendirmesi sonucu akciğer oskültasyonunda ekspiryumun uzun 

olduğu tespit edildi. Rutin olarak levodopa, levotiron, trimetazidin, midodrin, klopidogrel, silostazol 

ilaçlarını kullandığı öğrenildi. İşlem öncesi medikal ajanlar düzenlendi. İlgili bölümlerin önerileri 

alındı. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %50, sol atriyum dilatasyonu, mitral kapak 

yetmezliği (orta düzeyde) , aort kapak yetmezliği (hafif düzeyde) ve kapakların dejeneratif olduğu 

belirlendi. Hasta ve yakınına anestezi uygulamalarına dair riskler anlatılarak yazılı onam formu 

alındı. Cerrahi işlemden 1 gün önce diyalize girmesi planlandı.  

Hasta işlem sabahı tekrar değerlendirildi. Preoperatif laboratuvar tetkikleri ; kreatinin 2,47 

mg/dl, hemoglobin 8,2 g/dl (kronik hastalık anemisi), platelet 171x103, normal koagülasyon 

parametreleri ve normal elektrolit düzeyleri şeklindeydi. 

Operasyon odasına alınan hastaya standart anestezi monitörizasyonu (elektrokardiyogram, 

noninvaziv kan basıncı, periferik oksijen saturasyonu) gerçekleştirildi. Vital parametreleri; non 

invaziv kan basıncı 130/80 mmHg, kalp hızı 75 atım/dakika, solunum hızı 18/dakika şeklindeydi. 4 

lt/dk maske oksijen desteği sağlanarak premedikasyon amacıyla intravenöz (iv) 1 mg midazolam 

yapıldı. Popliteal siyatik sinir bloğu yapılmak üzere hasta pron pozisyona alındı.  

Asepsi sağlandıktan sonra, lineer ultrason (USG), sinir stimülatörü ve 20-Gauge-100 mm 

uzunluğunda periferik sinir bloku iğnesi kullanıldı. Lineer USG probu ile popliteal bölgede siyatik 

sinir komponentleri ( tibial sinir ve common peroneal sinir) tespit edildi. USG probu proksimal yönde 

hareket ettirildi. Siyatik sinir bifurkasyonu belirlendi. Periferik blok iğnesi düzlem içi teknik ve sinir 

stimülatörü kullanılarak tibial sinir ile peroneal sinir arasındaki kılıf içine (Vloka kılıfı) ilerletildi. 

Ayakta fleksiyon hareketi gözlendi. Hidrodiseksiyon yapılarak iğne pozisyonu doğrulandıktan sonra, 

bölünmüş dozlarla ve aralıklı aspirasyon yapılarak intraoperatif anestezi amacıyla %0,5 bupivakain 

6 ml ve %2 lidokain 1,5 ml (+7,5 serum fizyolojik, toplam volüm 15 ml) sinir etrafına verildi. 15 dk 

sonra cerrahi işleme izin verildi. İntraoperatif hemodinamik olarak stabil seyir gösteren hastanın 

cerrahi işlemi sorunsuz şekilde 55 dakikada tamamlandı. Postoperatif 48 saat serviste takip edilen 

hasta takipten çıkarıldı. 

Tartışma ve Sonuç 

Birçok faktör GA yerine RA kullanımını desteklese de risk faktörleri ve advers olaylar göz 

ardı edilemez. Bu nedenle özellikle geriatrik popülasyonda olmak üzere yüksek riskli hastaların 

intraoperatif anestezi yönetiminde, postoperatif komplikasyon riskini azaltmak amacıyla minimal 

hemodinamik değişikliklere yol açacak güvenilir bir anestezi tekniği belirlenmelidir. 
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 Nöroaksiyel anestezi (NA), hipotansiyon, bradikardi, menenjit, hematom, post-dural 

ponksiyon baş ağrısı, nörolojik defisit gibi katastrofik sonuçlara sebep olabilir (8). Nörolojik 

hastalıklarda, semptomların alevlenme olasılığı nedeniyle spinal anestezi genellikle tercih edilmez. 

Ancak son zamanlarda, GA sırasında çoklu ilaç kullanımı ve hastalığa özgü komplikasyonlar 

nedeniyle, özellikle hemodinamik instabiliteye neden olmayan seviyelerde (T4’ün altında) spinal 

anestezi uygulanabileceği belirtilmiştir (9). Bu nedenle parkinson hastalarında spinal anestezinin 

kontrendikasyon oluşturup oluşturmadığına dair kesin veri bulunmamaktadır. 

USG kılavuzluğunda periferik sinir blokları, nöroaksiyel anestezini (NA) kontrendike olduğu 

durumlarda perioperatif anestezi ve analjezi amacıyla alternatif yöntemdir. Minimal kardiyovasküler 

instabilite iyi tolere edilir ve uzun blok süresi ile perioperatif ağrının giderilmesi avantajlarını sağlar 

(8). Aynı zamanda NA ilişkili kardiyak ve serebrovasküler sistem komplikasyonlarından 

uzaklaşılmasını sağlar.  

 Mevcut geriatrik olgunun; parkinson, kardiyorespiratuvar, renal sistem gibi komorbiditeleri 

bulunması nedeniyle GA ve NA ilişkili komplikasyonlardan uzaklaşmak ve daha iyi hemodinamik 

stabilite sağlamak amacıyla intraoperatif anestezi için PSNB uygulandı.  

LA ajanlarının uygulanması, yaşlanmayla ve komorbiditelerle ilişkili sistemik fizyolojik 

değişiklikler nedeniyle ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Yaşlanmayla birlikte merkezi sinir 

sistemindeki nöron kaybına benzer şekilde periferik sinirlerde de kademeli ve istikrarlı şekilde 

bozulma ortaya çıkar. Lokal anestezik (LA) ajan, mukopolisakkarit yapısı ve miyelin kaybı nedeniyle 

geriatrik hasta popülasyonunda sinir liflerine daha hızlı nüfuz eder (10).  

Yaşla birlikte, hepatik metabolizma ve LA ajanın plazma proteinine bağlanması gibi 

değişkenler LA ajanların farmakokinetiğinde ciddi etkenlerdir.  Yaşlanmayla birlikte hepatik kan 

akımının, karaciğer kütlesinin ve hücresel fonksiyonun azalması nedeniyle, hepatik yolla metabolize 

olan amid yapılı LA (bupivakain, lidokain gibi) klirensi azalır (11).  Bunun yanı sıra LA’lerin proteine 

bağlanmayan serbest formu, LA etki ve toksisitenin kritik bileşenidir. LA ajanlar plazmada α-1-asit 

(A1a) glikoproteine bağlanırlar. A1a glikoprotein stres, enflamasyon, malignite ve cerrahi işlemlere 

sekonder artarken, hepatik ve renal disfonksiyon sonucu azalır. Bunun sonucunda LA serbest 

fraksiyonunun ve toksisite riskinin arttığı gösterilmiştir (12,13) . 

Tüm bu nedenlerden dolayı özellikle geriatrik yaş grubunda toksisiteden kaçınmak amacıyla 

lokal anestezik dozu titre edilerek azaltılmalı, tekrarlanan bolus ve infüzyonlar konusunda dikkatli 

olunmalıdır. Bu durumun yanı sıra geriatrik hastalardaki komorbiditelerin LA farmakokinetiğine 

etkisi gözden geçirilmelidir.  
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Periferik sinirleri etkileyen diyabetik periferik nöropati (DPN), diyabetli yetişkinlerin yaklaşık 

%50'sinde görülmektedir. Genellikle ayak ülserleri gibi sorunlar eşlik edebilir ve hatta bu durum alt 

ekstremite amputasyonlarıyla sonuçlanabilir (14). DPN gibi yerleşik nöropatisi bulunan hastalarda 

rejyonel sinir bloklarının güvenilirliği belirsiz olsa da anestezi yönteminin stabil hemodinami ve daha 

az morbidite ile sağlıklı postoperatif dönem sağlaması önemlidir.  

Yaşlanmaya bağlı sistemik fizyolojik değişiklerin yanı sıra DPN bulunan hastalarda kronik 

iskemik hasarın ve olası kan akışındaki azalmanın sonucu olarak LA’lara karşı artmış duyarlılığın 

olabileceği, ek olarak periferik sinir bloku uygulamalarında azaltılmış LA dozu kullanılması 

önerilmiştir (15). 

Parthasarathy ve arkadaşları, diz altı cerrahisi planlanan DPN hastalarında USG 

kılavuzluğunda PSNB için %0,5 bupivakainin minimum etkili lokal anestezik hacmini (MELAV90) 

belirlemeyi amaçladıkları çalışmada, PSBN için %0,5 bupivakainin MELAV90 değerini 5,85 ml 

olarak bulmuştur (14). Benzer şekilde, nöral bifurkasyon seviyesinde olmak üzere epinefrin 5 µg/ml 

ile %1 lidokain ve %0,25 bupivakain karışımının ED90 dozu 13,3 ml (%95 GA, 10,2 -16,4 ml) olarak 

bildirilmiştir (16). Farklı bir çalışmada düşük LA hacim önerisi, nöropatisi olmayan hastaların 

%90'ında 6 ml %1 ropivakainin yeterli olabileceği şeklindedir (17). Buna karşılık, hastaların 

%95’inde 16 ml %0,5 ropivakain ile etkili PSNB sağlanırken, %0,75 ropivakainin ED90’ı 8,9 ml 

olarak bildirilmiştir (18,19). 

Mevcut olguda, DPN tanısındaki altın standart elektrodiagnostik değerlendirme 

yapılmamıştır. Fakat hastanın diyabetik olması, 2017’den itibaren aralıklı alt ekstremite parmak 

amputasyonu geçirmesi ve periferik damar hastalığı olması nedeniyle DPN düşünülerek PSNB’de 

lokal anestezik dozu azaltıldı. Olguda, efektif PSNB amacıyla %0,5 bupivakain 6 ml ve %2 lidokain 

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

Bupivakaine bağlı miyotoksisite bildirilse de uzun etkili LA kullanımına bağlı periferik sinir 

bloku sonrası sinir hasarı ilişkisi hakkında yeterli veri yoktur (20). Sinir hasarı gelişmesi ve 

nöropatinin kötüleşmesi riskini azaltmak amacıyla daha düşük MELAV'ın belirlenmesi için ek 

çalışmalar yapılması gerekmektedir. 

USG kullanımı sayesinde daha düşük hacimlerde/dozlarda LA kullanılarak periferik blok 

yöntemlerinin güvenlik profili artmış ve LA’lerin sistemik emilimi genellikle toksisite seviyelerinin 

oldukça altında kalmıştır. Bu nedenle, özellikle alt ekstremite bloklarının nispeten yüksek hacimli 

bloklar olduğu ve kombine olarak yapılabildiği göz önünde bulundurulduğunda, multipl 

komorbiditesi bulunan geriatrik hasta popülasyonunda uygulama teknikleri ve dikkatli doz seçimi 

istenmeyen yan etkilerin önlenmesi için hayati önem taşımaktadır.  
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Sonuç olarak multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hastadaki PSNB uygulamalarında 

intraoperatif anestezi amacıyla LA dozu azaltılabilir. Bu tür hastalarda, popliteal bölgeye USG 

eşliğinde periferik blok katateri yerleştirilmesi kolay LA doz titrasyonu yapılmasına; düşük LA hacmi 

kullanılmasına ve cerrahinin güvenli şekilde gerçekleştirilmesine olanak sağlayabilir. 

 

              Resim 1. Preoperatif ve Postoperatif Amputasyon Hattı 
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15. Minör Cerrahi Sonrası Solunum Yetmezliğinin Nadir Bir Nedeni: Pnömotoraks; Olgu 
Sunumu 

 

Kübra Taşkın1, İrem Durmuş1 

1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Kliniği 

Amaç:  

Pnömotoraks, göğüs boşluğu içerisinde parietal ve visseral plevral yapraklar arasında serbest 

hava bulunmasıdır. Küçük miktarlarda asemptomatik iken, artan miktarlar solunum sıkıntısından 

hayatı tehdit eden durumlara kadar ilerleyebilecek klinik tablo oluşturabilir (1). Bu olguda genç 

hastada postoperatif gelişen tek taraflı apikal pnömotoraks vakasını sunmayı amaçladık. 

Olgu sunumu:  

Bilinen hastalığı olmayan ve ilaç kullanmayan 24 yaşında kadın hasta submandibular kitle 

eksizyonu nedeniyle ASA 1 olarak KBB tarafından ameliyata alındı. Giriş GKS:15, KTA:96/dk , 

TA:121/82mmHg, Spo2: 98 idi. Genel anestezi indüksiyonunu takiben entübe edildi ve 1 saat süren 

vaka boyunca hastanın hemodinamisi stabil seyretti. VCV modunda TV:475, RR:12, I:E 1:2, PEEP:0 

idi. Yeterli kas gücü olan hasta ekstübe edilerek postoperatif bakım ünitesine alındı. PACU’da 

hastanın göğüs ağrısı, batma ve solunum sıkıntısı tariflemesi üzerine acil EKG çekildi ve troponin 

düzeyi gönderildi. EKG de akut patoloji saptanmadı. İleri takip ve tedavi amacıyla yoğun bakım 

ünitesine transfer edildi. Hastaya göğüs hastalıkları ve kardiyoloji konsültasyonu istendi. Troponin 

yatay seyreden hastada akut koroner sendrom düşünülmedi. Toraks BT anjiografi çekildi emboli 

saptanmadı. Toraks BT’de sol apikal alanda sınırlı pnömotoraks hattı izlendi. Hastaya göğüs cerrahisi 

konsültasyonu istendi, takibi önerildi, acil girişim düşünülmedi. Profilaktik DMAH, antibiyoterapi 

ve solunum egzersizleri ile tedavi edilen hasta; solunum sıkıntısının gerilemesi ve Sp02:100 olması 

üzerine servise devredildi. Kontrol akciğer grafisinde,  pnömotoraks hattının rezorbe olduğu görülen 

hastanın antibiyoterapisi de kesilerek eve taburcu edildi. 

Tartışma:  

Postoperatif pnömotoraks, laparoskopik cerrahiden sonra nadir görülen bir komplikasyondur. 

Görülme sıklığı laparoskopik cerrahi sonrası %0,01 ila %1,9 arasında değişmektedir. Çoğu durumda, 

laparoskopik cerrahiyle ilişkili pnömotoraks, ameliyat sırasında veya hemen sonrasında tek taraflı 

gelişir ve müdahaleye gerek kalmadan hızla kaybolur. Ancak bu vakada hastaya laparoskopik 

ameliyat yapılmadan hem de akciğer alanından uzak iken postoperatif pnömotoraks gelişmiştir. 
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Pnömomediastinum ve pnömotoraks potansiyel olarak yaşamı tehdit eden 

komplikasyonlardır. Pnömotoraksların yüzde onu asemptomatiktir, hastaların geri kalanında akut 

göğüs ağrısı ve nefes darlığı meydana gelir. İlerleyen dönemde vital kapasitede azalma, taşikardi, 

taşipne ve hipoksemi görülebilir. Bu vakada da postoperatif akut dönemde göğüs ağrısı ve nefes 

darlığı mevcut idi. Bu nedenle erken teşhis ve ayırıcı tanı ile doğru tedavi önemlidir. 

Sonuç: Minör cerrahiler sonrası pnömotoraks nadir görülen bir komplikasyondur. Kesin etiyolojisini 

belirlemek her zaman kolay olmayabilir. Cerrahi veya anestezi yönetimine bağlı olarak veya spontan 

olarak oluşabilir. Bizim olgumuzda postoperatif dönemde başlayan solunum sıkıntısı ve göğüs 

ağrısına yol açan durumun pnömotoraksa bağlı olduğu görüldü ve başarılı şekilde tedavi edildi. Sonuç 

olarak postoperatif dönemde gelişen solunum sıkıntısının nedenlerinden biri olarak pnömotoraks 

akılda tutulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler : pnömotoraks, akut solunum yetmezliği, olgu sunumu, postoperatif solunum 

sıkıntısı 
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16. Rüptüre Plasenta Perkreatalı Hastada Anestezi Yönetimi 

 

Halil Kızılışık, Esra Gündoğdu Eryılmaz, Ayça Taş Tuna , Selçuk Özden 

 Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD 

Amaç 

Plasenta akreata, inkreta ve perkreta gibi plasenta invazyon anomalileri, akut kanama riski 

nedeniyle yüksek maternal mortalite ve morbidite dahil olmak üzere ciddi obstetrik komplikasyonlara 

yol açabilir . Bu olgu sunumunda plasenta perkreata tanısı ile takipli plasenta rüptürü nedeniyle acil 

sezaryene alınan 23 haftalık gebede anestezi yaklaşımımızı sunmayı amaçladık.   

Olgu Sunumu  

Hastadan sunum için yazılı onam alınmıştır. Bilinen sistemik hastalığı ve alerji öyküsü 

olmayan 32 yaş kadın hasta (G6 P3 A2), gebeliğinin 14. haftasında plesenta perkreata tanısı ile 

düzenli takipli iken 23’1. gebelik haftasında şiddetli karın ağrısı gelişmesi üzerine acil serviste 

yapılan ultrasonografisinde karaciğer ve dalak yerleşiminde  yaygın kanama görülmesi üzerine acil 

sezaryen  operasyonu planlandı. 

 

 

Hastadan bilgilendirilmiş yazılı onamı alındıktan sonra ameliyathaneye alınarak standart 

monitörizasyon  [ Elektrokardiyografi, noninvazif kan basıncı (KB), periferik oksijen satürasyonu 

(SpO2) ve  idrar ] uygulandı. Giriş KB:130/86 mmHg, kalp atım hızı (KAH):120 atm/dk , SpO2: %100 

olan hastaya 18 Gauge (G) kanül ile iki adet geniş  periferik damar yolu açıldı. Giriş laboratuvar 

değerlerinde hemoglobin 9,  hematokrit 29,4 dışında diğer değerleri normal aralıklardaydı.  Hastaya  
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ringer laktat (RL) ve kolloid  infüzyonu başlandı. Antiemetik profilaksi amacıyla metoklopramid 10 

mg intravenöz (İV) uygulandı. 20 G kanül ile invazif sol radial arter kateterizasyonu uygulanıp 

monitorize edildi. Anestezi indüksiyonunda hastaya 1 mg/ kg lidokain, 2 mg/kg propofol, 1.2 mg/kg 

roküronyum intravenöz uygulanarak hasta 7.0 endotrakeal tüp ile entübe edildi. Analjezi amacıyla 

0.05-0.25 μg /kg/dk remifentanil infüzyonu uygulandı. Cerrahi kesisinin ardından 1500-2000 ml 

hematom boşalması üzerine ani hipotansiyon gelişen hastaya aralıklı olarak efedrin ve noradrenalin 

önce bolus, sonrasında hipotansif durum devam etmesi üzerine hastaya noradrenalin infüzyonu 

başlandı. Kan gazı değerlendirmelerinde  hb:7.1 hct:22.2  görülen ve kanama durumu devam eden 

hastaya kan ve kan ürünü replasmanı başlandı.Kan çapraz eşleşme  çalışması yapılana kadar hastaya 

hızlı şekilde 0 Rh (-) 1 ünite eritrosit süspansiyonu replese edildi. Cilt kesisinden 5 dakika sonra 

Apgar 1.dk 5, 5.dk 7 olan  canlı kız bebek (500 g, 31 cm) doğdu. Takiplerinde desatüre seyreden 

bebek entübe edilip  yenidoğan yoğunbakıma transfer edildi. Umbilikal kord klemplenmesini takiben 

oksitosin (20 IU 1000 mL Ringer Laktat içerisinde) infüzyonu başlatıldı. Cerrahi ekip kararıyla 

kanama devam etmesi üzerine aort basısı yapılıp histerektomiye geçildi. Operasyon boyunca yaklaşık 

3000 ml kanaması olan hastaya tek kanallı kan ve serum ısıtıcı yoluyla toplam 7 U Eritrosit 4 U Tdp, 

4 gr fibrinojen konsantresi,replasmanı uygulandı. (Tablo). Histerektomi sonrası kanama kontrolü 

yapıldıktan sonra hasta entübe şekilde yoğun bakıma teslim edildi. Postoperatif 3.saatinde ekstübe 

edilen hastanın 9.saatinde inotrop ihtiyacı ortadan kalktı .Vitalleri stabil seyreden hasta postoperatif 

4.gün servise devir edildi. 

 

Sonuç  

Bu olgu sunumumuzda aktif kanaması olan durumu unstabil seyreden plasenta perkreata tanılı 

gebede acil anestezi yaklaşımımızı sunduk.Plasenta perkreata gibi plasental invazyon anomalisine 

sahip  gebelerde masif kan kaybını kontrol altında tutmak  , maternal morbidite ve mortaliteyi 

iyileştirmek için yeterli hazırlık ve multidisipliner  bir yaklaşımla ele almak gereklidir (1).Önemli bir  

husus ameliyat öncesi hazırlıktır. Hastalarda mümkünse tam kan sayımı, fibrinojen düzeyi ve 

koagülasyon değerleri başta olmak üzere laboratuvar değerleri ameliyattan önce değerlendirilmelidir. 
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Plasental invazyon  anomalili gebede gelişebilecek masif kanama durumuna uygun  kan ve kan ürün 

hazırlığı yapmak planlanmalıdır. Buna yönelik arteriyel kateterizasyonla invaziv izleme, büyük çaplı 

bir santral kateterizasyon ve invaziv olmayan veya minimal invaziv kardiyak debi izleme 

uygulanabilir (2)(3). Kanama fazı sırasında izin verici hipotansiyon düşünülebilir ve kanama kabul 

edilebilir hale geldiğinde ortalama arteriyel basınç normale dönecek şekilde 55-65 mmHg ortalama 

arteriyel basınç hedeflenebilir (2). Efedrin ve fenilefrin gibi vazopressörler hipovolemik durumdaki 

hastaların yeterli kan basıncını korumasına yardımcı olabilir. Noradrenalin infüzyonu veya bolusu 

düşünülebilir. (4).Traneksamik asidin uygulanması kanamayı azaltmaya yardımcı olabilir. Ancak 

traneksamik asidin olası yan etkileri ve tromboembolik riski, güvenliğini değerlendirirken hesaba 

katılmalıdır. Normotermiyi korumak ,hastanın erken dönemde ısıtılması hemoglobindeki azalmayı 

azaltmak için önerilir(5). Genellikle, taze dondurulmuş plazma transfüzyonu masif transfüzyon 

protokollerinin bir parçasıdır ve koagülopati şüphesi varsa veya laboratuvar testleriyle doğrulanırsa 

düşünülmelidir. Masif kanamada, fibrinojen seviyeleri kanama şiddetini etkiler. Kanama riski, 2 

g/L'nin altındaki bir fibrinojen seviyesi için artar.Bu nedenle, sezaryen sırasında şiddetli kanama 

meydana geldiğinde, kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi uygulanabilmesi için fibrinojen 

seviyeleri erken izlenmelidir(6). 

Sonuç olarak kanamalı plasenta perkreatalı gebe normovoleminin ve hemodinamiğin 

sürdürülmesi, gerekli kan ürünleri temin edilene kadar izotonik kristaloidlerin infüzyonu 

sürdürülmelidir. Hem noninvaziv hem de invaziv monitörizasyon kullanılarak  kan ve kan ürünlerinin 

transfüzyonu uygun şekilde uygulanmalıdır. Kan ürünleri ve pıhtılaşma faktörlerinin 

transfüzyonunun faydası, transfüzyon gecikmesinin önlenmesi ve koagülopatinin düzeltilmesi denge 

içerisinde yönetilmelidir. 

Tablo 
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Verilen volüm ve tedaviler Kan Ürünleri 

2000 ml Ringer laktat 4 gr Fibrinojen 

700 ml kolloid 7 Ünite Eritrosit süspansiyonu 

4 ampül Kalsiyum glukonat monohidrat (225 

mg /10 mL ) 

4 Ünite Taze donmuş plazma 

1 + 0,25 (ek doz) gr Traneksamik asit  

10 ampül Sodyum bikarbonat (840 mg /10 

mL) 
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17. Multi travmalı bir olguda bilateral interskalen blok deneyimi  

 

Ümit Can OK , Fatma DEMİRKIRAN , Sibel BURAN, Kübra ŞEN OK,  Ozan ALTUN 

Çankırı Devlet Hastanesi ,Anestezi ve Reanimasyon Kliniği 

Çankırı Devlet Hastanesi , Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği 

  Giriş 

Travma morbidite ve mortalitenin dünya çapında önemli bir nedeni olup küresel 6. en sık ölüm 

nedenidir (1). Travma hastasının anestezisi, anestezi uygulamalarındaki en büyük zorluklardan 

biridir. Ayrıca travma hastasının ağrı kontrolü karşılaşılan zorluklara katkıda bulunur. Travma 

hastasında genel ve rejyonel anestezinin çeşitli komplikasyonları ve zorlukları vardır. Rejyonel 

anestezi için en önemli zorluklar kompartman sendromu ve pıhtılaşma sorunlarıdır. Ancak operasyon 

dışındaki ek patolojilerde göz önüne alındığında özellikle ekstremite cerrahilerinde rejyonel anestezi 

multi travmalı hastalarda anestezi uygulamalarını kolaylaştırmaktadır. Multi travmalı hastaların 

çoğunun açlık süresinin tam olmadığı da düşünülürse rejyonel anestezi genel anesteziye oranla şuuru 

açık hastalarda bir adım öne çıkmaktadır. Brakiyal pleksus bloğu üst ekstremite ameliyatlarında sık 

kullanılan iyi bir intraoperatif anestezi ve uzun süreli postoperatif analjezi sağlayan rejyonel anestezi 

tekniğidir (2). Brakiyal pleksus interskalen, supraklavikuler, infraklavikuler ve aksiller yaklaşımlarla 

bloke edilebilir. Multi travmalı hastalarda bulunabilecek ve gelişebilecek komplikasyonlardan ve 

travmaya bağlı anatomik değişikliklerden dolayı hem lokal anestezik dozunun fazla tutulmaması hem 

de anatomik yapılarda hasar oluşturmamak adına ultrasonografi (US) kullanımı daha güvenlidir. Son 
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yıllarda rejyonel anestezi uygulamalarında US kullanımının yaygınlaşmasıyla gerekli lokal anestezik 

miktarının azalması ile komplikasyon riski azalmıştır (3). 

Tüm bu rejyonel anestezi risklerine rağmen özellikle genel anestezi açısından riskli, acil olarak 

alınması gereken multi travmalı ve açlık süresi tam olmayan olgularda rejyonel anestezinin kullanımı 

oldukça yararlıdır. Bizde bu olgumuz ile yüksekten düşme nedeniyle yoğun bakımda takip edilen, 

bilateral humerus kırığı nedeniyle opere edilecek, sol pnömotoraksı, maksillofasyal travması, femur 

ve sakrum kırıklı, multipl kot ve vertebra transvers ve spinöz proçes kırıkları olan hastada bilateral 

interskalen blok deneyimimizi literatür eşliğinde sunmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu 

Bilateral humerus kırığı nedeniyle ortopedi tarafından operasyon planlanan 45 yaşında erkek 

hasta (85kg, 171 cm) 1 gün önce yüksekten düşme nedeniyle yoğun bakıma kabul edilmiş ve yoğun 

bakımda takip edilmiş olup hastanın sol akciğerinde minimal pnömotoraksı, maksillofasyal travması 

(parietal kemikte lineer fraktür), sol 7,8,9. ve sağ 9. kot fraktürleri ve L1,2 vertebralarda transvers ve 

spinöz proçes kırıkları mevcuttu. Ameliyat odasına alınan hastaya elektrokardiyografi (EKG), 

noninvazif kan basıncı ve periferik oksijen satürasyonu (SpO2 ) monitörizasyonu uygulandı. Hb 7.9 

g /dl olan ve bunun dışında laboratuar değerlerinde anormallik olmayan (koagülasyon parametreleri: 

INR 1.0, aPTT 25.7 sn) hastanın ameliyat odasındaki vital bulguları; nabız 112 dk, non-invaziv arter 

basıncı 127/63, SpO2 %93. Hastanın oda havasında %93 olan SpO2 değeri 4 lt/dk %100 O2 desteği 

ile %97’ e ulaştı. Hastanın multi travma hastası olması ve ekiple uyumlu olması göz önünde 

bulundurularak US rehberliğinde bilateral interskalen blok planlandı. Hastaya sinir bloğu 

uygulanacağı söylendi, bu işlem hakkında bilgi verildi ve aydınlatılmış onam alındı. Hastaya 

sedasyon amacıyla iv 3 mg midazolam verildi. Hasta supin pozisyonda iken, başı blok uygulanacak 

bölgenin karşı tarafına çevrildi. Bölgenin povinilpirolidon iyot ile dezenfeksiyonunu takiben US 

probu (Mindray 7L4s lineer prob, 10-18 MHz, Shenzhen, China) steril şekilde önerilen bölgeye 

longitidunal olarak yerleştirildi. İstenilen görüntü elde edilince 100 mm uzunluğunda 22 G sinir 

stimulasyon iğnesi US probu ile aynı düzlemde olacak şekilde ilgili bölgeye yönlendirildi.  

Hazırlanan lokal anestezikten önce 1 ml verilerek yayılımın uygun olduğu gözlenince geriye kalan 

lokal anestezik, aralıklı negatif aspirasyon yapılarak bölünmüş dozlar şeklinde verildi. Lokal 

anesteziğin, herbir kordun etrafına uygun bir şekilde yayıldığı ultrason ile görülerek enjeksiyon 

uygulandı. Bu işlem için 10 ml %2 prilokain + 5 ml %0.5’lik bupivakain total 30 ml (her iki tarafa 

toplam) volüm ile verildi. Cerrahi anestezi ilaç uygulamasından sonra 6 dakika içinde oluştu. Hastada 

özellikle damar ponksiyonu ya da lokal anestezik ilişkili herhangi bir komplikasyon meydana 
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gelmedi. Ameliyat sırasında ek sedasyona veya ek lokal anestezik enjeksiyonuna gereksinim ortaya 

çıkmadı. Yaklaşık 130 dk süren ameliyat sorunsuz olarak ve hasta ağrı duymadan tamamlandı.  

Tartışma 

Travmalı hastada eğer kafa travması da varsa bilinç düzeyinin azalması hipoventilasyona ve 

koruyucu hava yolu reflekslerinin azalmasına neden olmaktadır . Bu hastalar kan kaybı, organ 

yaralanmaları ve asid baz değişiklikleri nedeniyle anestezik ajanlara farklı tepki verme 

eğilimindedirler. Ayrıca travma hastalarında dilüsyona bağlı trombositopeni görülebilir. Bunlara ek 

olarak maksillofasyal travmalara bağlı olarak entübasyon güçlüğü, hava yolu açıklığının 

sağlanmasında zorluklar görülebilir (4). 

Bizim olgumuzda hasta travmadan hemen sonra ameliyat odasına gelmemiş olsa da hastanın multipl 

kot kırıkları ve pnömotoraksı nedeniyle mekanik ventilasyonun travmatik etkilerinden korumak, 

entübasyon ve ekstübasyon sırasında oluşabilecek komplikasyonlardan korumak ve uygulanacak 

rejyonel anestezi tekniğinin postoperatif dönemde analjezi sağlaması nedeniyle genel anestezi yerine 

rejyonel anestezi tercihimiz olmuştur.  

Avantajları olmasına rağmen çoğu travma hastasının operasyon adasına acil şartlarda ve 

kaotik bir ortamda gelmesinden dolayı multi travmalı hastalarda rejyonel anestezi uygulamaları kısıtlı 

bir hal almaktadır. Aynı zamanda uygulanacak rejyonel anestezi yöntemi sonrası oluşabilecek 

komplikasyonlar nedeniyle de çoğu anestezist rejyonel anesteziye mesafeli durmaktadır.  

Bizim olgumuza benzer şekilde Riazi ve ark. ları 20 ml’den fazla verilen lokal anestezik volümünün 

duyusal ve motor blok başlama süresini etkilediğini belirtmektedir. 20 ml solüsyon frenik sinir blokajı 

olasılığını arttırmakla birlikte brakiyal pleksus bloğu başarısını da arttırmaktadır ve blok oluşma 

süresinin 20-30 dakika arasında olduğunu belirtmektedir(5).  

Uygun multi travma hastalarında periferik sinir bloklarında US kullanımı daha az lokal anestezik 

kullanılmasına rağmen blok başarısını arttırmakta, özellikle pek çok ek patolojisi bulunan hastalarda 

mekanik ventilatörün komplikasyonlarından korunulması ve postoperatif mekanik ventilatör 

ihtiyacında azalma sağlayacağını düşünmekteyiz. Ayrıca özellikle travmalı hastalarda meydana 

gelebilecek anatomik değişikliklere karşın US kullanımı sayesinde anatomik yapılar göz önünde 

bulunduğundan dolayı doku hasarı ve damar içi enjeksiyon riski de azalmaktadır. Bizim hastamızda 

gelişmese de yapılan bir derlemede kalıcı sinir oranı % 2,8 olarak bulunmuştur(6). Aynı çalışmada 

USG ve perifer sinir stimülatörü karşılaştırıldığında USG’nin gereksiz çoklu periferik sinir bloğu 

riskini azalttığı görülmüştür. Hastamızda bloğu takiben beşinci dakikada Horner sendromu gelişse de 

aslında bunun başarılı blok göstergesi olduğu gözönüne alınarak hastaya durum anlatılmış ve takiben 
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problem de olmamıştır. US rehberliğinde doz azaltılarak interskalen blok yapılmasının bloğun başarı 

ve kalitesini etkilemeden güvenli bir şekilde multi travma hastalarında uygulanabileceği 

kanaatindeyiz. 
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18. Multiple Travmalı Hastada Ventriküler Septal Defekt Gelişimi Deneyimimiz 

 

Erhan Kuran, Tolga Koyuncu 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi 

Giriş 

Ventriküler septal defekt (VSD) 2. en sık gözlenen konjenital kardiyak anomalidir ama 

erişkinlerde bu oran azalmaktadır ve bunun nedeni çoğu defektin kendiliğinden kapanmasıdır.(1,2) 

VSD’lerin belirgin bölgesi ve boyutları yoktur, değişkenlik gösterebilirler ve ayrıca diğer konjenital 

kalp anomalileriyle birlikte izlenebilir.( 3) VSD konjenital olarak gözlenebileceği gibi edinilmiş 

olarak da gözlenebilir. Akut miyokard enfarktüsü sonrası bir komplikasyon olarak, aort kapak 

replasmanı sonrası komplikasyon olarak, hipertrofik kardiyomyopati için septal myektomi sonrası 

komplikasyon olarak veya biyomekanik mitral kapak replasmanı sonrası biyoprotezin desteğinden 

kaynaklı erozyon nedeniyle gözlenebilir.(4) Bazen de yüksek enerjili travmalar sonrasında geliştiği 

bildiren vakalar mevcuttur. 
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  VSD’li hastaların klinikleri defektin büyüklüğüne ve hastanın hemodinamisinde yarattığı 

etkilere göre değişir. Klinikte yarattığı etki defektteki şantın doğrultusu ve şiddeti, defektin boyutu ve 

ayrıca sağ ventrikül çıkış obstrüksiyonu olmadığında pulmoner/sistemik vasküler direnç veya 

ventriküler afterload tarafından belirlenir. Örneğin soldan sağa şantı olan defektin küçük olduğu bir 

VSD basit bir VSD kabul edilirken, anomalilerin eşlik ettiği orta veya büyük bir şantla ilişkili VSD 

orta düzey karmaşıklığa sahip bir VSD kabul edilir. Eisenmenger sendromu ile ilişki olan, siyanoze, 

pulmoner arter basıncının arttığı multisistem tutulumunun olduğu durum ise komplike olan bir kalp 

defektidir.(5) 

VSD muayene ile genellikle kolayca tanımlanabilen bir defekttir. Defektle üfürümün şiddeti 

ters orantılıdır, defekt ne kadar büyükse üfürümün şiddeti o kadar azdır. Küçük defektler, sıklıkla 

üçüncü veya dördüncü sol interkostal bölgede palpe edilebilir bir titreme eşliğinde yüksek frekanslı 

yüksek sistolik üfürüme neden olur.(6) Sıklıkla görülen üfürüm şekli holosistolik plato şeklinde olsa 

da defektin midsistolik obliterasyonu nedeniyle kas defektlerine bağlı olarak S2den çok önce 

durabilir.(7) 

Kliniğimizde araç içi trafik kazası sonrası VSD gelişen bir hastamızdaki deneyimimizi 

paylaşmayı amaçladık. 

Olgu: 

49 yaşında  3 yıl önce geçirilmiş anjiografisi olup ek patoloji saptanmayan ve kronik hastalığı 

olmayan erkek hasta araç içi trafik kazası sonrası acil servise getirilmiş. Yapılan görüntülemelerinde 

sağ femurda şaft fraktürü gözlenmiş ve ortopedi tarafından değerlendirilip elektif işlem planlanmış. 

Sağda 3-4-5-6. kotlarda, solda 4-5. kotlarda fraktür, sol akciğerde minimal kontüzyon alanları, 

bilateral okkült pnömotoraks ve sternum fraktürü izlenmiş. Göğüs cerrahisi tarafından takip 

önerilmiş. Sternum fraktürü ve kardiyak marker yüksekliği nedeniyle kardiyolojiye danışılmış. Eko 

ile ilk değerlendirmede kardiyak patoloji saptanmamıs. yoğun bakım yatışı için yapılan 

değerlendirmede sternum sol altta üfürüm olması sebebiyle Tekrar kardiyoloji görüşü alınmış ve 

kardiyoloji tarafından kardiyak patoloji düşünülmediği kardiyak açıdan ek önerileri olmadığı 

söylenmiş. Sonrasında anesteziyoloji ve reanimasyon kliniğine multiple travma ile yatırıldı. Yatışında 

arter kanülasyonu yapılarak invaziv TA takibi, EKG monitörizasyonu, SPO2 ve solunum sayısı takibi 

için monitöre bağlandı. Yoğun bakım yatışında genel durum orta, bilinç durumu letharjik, GKS:15, 

desteksiz spontan solunumla SpO2:%98, SS:18/dk, TA:117/56mmHg, Nb:105/dk olarak gözlendi. 

Her iki akciğerde solunum sesleri eşit ve doğal olarak gözlendi. Mitral ve mezokardiyak odakta 4/6 

sistolik üfürüm duyuldu. Yatışının 3. Gününde toraks BT ile göğüs cerrahisine konsülte edildi ve ek 

önerileri olmadı ancak yeterli solunum eforu olmayan hastaya maske oksijen desteği ve solunum 
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egzersizleri başlandı.  Yatışının 5. Gününde hemodinamik açıdan stabil ve aktif kanama gözlenmeyen 

hastaya profilaksi amaçlı DMAH 1*6000 anti-Xa/0,6 mL başlandı. Yatışının 7. Gününde ortopedi 

tarafından operasyona alındı ve kombine spinal+epidural anestezi eşliğinde femura intrameduller çivi 

yerleştirildi. Operasyon sonrasında da solunum güçlüğü devam eden hastaya %40 FiO2 ve 50l/dk 

akış ile highflow ve 4*1h NIMV desteği order edildi. Yatışının 14. Gününde solunum sıkıntısı devam 

etmesi üzerine toraks BT tekrarlandı ve BTde plevral efüzyon  ve akciğer ödemi gözlendi.  

 

  Göğüs cerrahisi ile kardiyoloji önerileri alındı. Göğüs cerrahisinin ek önerisi olmadı. Toraks 

BT ve akciğer grafisinde akciğer ödemi ve plevral efüzyon tablosu olarak değerlendirilen hastaya 

kardiyoloji tarafından  3. kez ekokardiyografi yapılarak EF:%60, LA:35mm, AA:36mm olarak 

ölçüldü. Sol ventrikül fonksiyonları normal olarak görüldü. İnterseptal bölgede daha önceki kardiyak 

değerlendirilmelerinde gözlenmeyen soldan sağa geçiş izlenen VSD ile uyumlu max 65mmhg 

gradient oluşturan görünüm izlendi. Hasta VSD’nin etyolojisinin aydınlatılması için koroner 

anjiografi işlemine alındı ve anjiografide koroner arterler doğal görünümde izlendi. Yoğun bakım 

takiplerinde oksijen ihtiyacı azalan, beslenen, mobilize olan ve hemodinamisi stabil olan hasta 

VSD’nin etyolojisini aydınlatılması ve tedavisi için kardiyoloji servisine devredildi. 

Sonuç 

VSD nadir de olsa künt göğüs travmaları sonrası görülebilmektedir.(8) Bu göğüs travmalarını 

sıklıkla trafik kazaları oluştursa da kavga sırasında alınan darbe sonrası bildirilmiş olgular da 

bulunmaktadır.(9)  

VSD travmanın hemen ardından gelişebileceği gibi günler geçtikten sonra da gelişebilir. 

VSD’lere miyokard enfarktüsü, kapak yaralanması, perikardiyal yaralanma veya ventriküler 

anevrizmalar eşlik edebilir.(10) Hastaların kliniği ise semptomsuz olabileceği gibi kardiyojenik şoka 

kadar ilerleyebilir ve akut tanısında eko kullanılır. Eko defektin akış oranını, boyutunu hesaplayabilir 
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ve defektin işlevini, kapak bütünlüğünü ve perikardiyal efüzyonu da göstermesi nedeniyle akut tanıda 

çok değerlidir.(8) 

VSD’nin cerrahi kararı hastanın hemodinamisine ve defektin büyüklüğüne göre verilir. Küçük 

boyutta ve hemodinamiyi bozmayan defektler cerrahi gerektirmeyebilir. Bazı defektler ise 

konservatif olarak veya perkütan cihaz yerleştirilmesiyle tedavi edilebilir.(9) Cerrahi onarım sonrası 

miyokardın frajilitesi nedeniyle tekrar cerrahi gereksinim olabilmektedir ve bu nedenle miyokardda 

fibrozis gelişmesi amacıyla cerrahinin ertelenmesi önerilebilmektedir.(11) 

Olgumuzda üfürümü olan ancak EKO’sunda VSD saptanmayan hastada takiplerinde VSD’nin 

geliştiğini görmekteyiz. Bu nedenle künt göğüs travmalı hastalarda yakın hemodinami takibi, yakın 

kardiyak muayene ve şüphe durumunda eko yapılmasının VSD’ye bağlı mortalite ve morbiditenin 

azaltılabileceği kanaatindeyiz. 
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19. Antibiyotik Dirençli Pnömoninin Nadir Bir Etkeni: Difteri 

 
Ümit Can Ok, Leyla Bostan Durmuş 

Çankırı Devlet Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Kliniği 

Fatih Devlet Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği 

Giriş 

Yoğun bakım hastalarında antibiyotik direnci sık karşılaşılan bir sorundur. Genellikle kültür 

sonuçları çıkana kadar geniş spektrumlu antibiyotikler kullanılır. Hastalarda antibiyotiğe dirençli 

vakalar bildirildiğinde hangi suşların çoğalacağı tahmin edilse de bazen şaşırtıcı sonuçlar da 

görülmektedir. Bu olgu sunumunda, normalde yurt dışında yaşayan hastamızın farklı kültürlerde 

üreyen atipik mikroorganizmalara göre başlanan antibiyotik rejiminin klinik durumuna etkisini 

paylaşmak istedim. 

  Olgu Sunumu 

62 yaşında kadın hasta üşüme, yüksek ateş ve nefes almada zorluk şikayetiyle acil servise 

başvurdu. İlk muayenede sol tarafta dinlemede daha belirgin olan ral duyuldu. Laboratuvar 

sonuçlarında sedimantasyon düzeyi, beyaz küre düzeyi ve CRP düzeyinin yüksek olduğu, 
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prokalsitonin düzeyinin sınırda yüksek olduğu belirlendi. Anamnezinde normalde yurt dışında 

yaşadığı ve 1 hafta önce Türkiye'ye geldiği öğrenildi. 3 gündür solunum sıkıntısının şiddetli olduğu 

ancak evde antibiyotik kullandığı öğrenildi (Augmentin). 

Oral alımın azalması ve saturasyonun düşük olması (spo2:90) nedeniyle hasta ileri tetkik ve takibe 

alınmak üzere yoğun bakım ünitesine alındı. Hastadan tüm kültürler alındı ve intravenöz olarak 

ampisilin sulbaktam başlandı. Yatışının ardından genel durumu kötüleşen ve bilinci kapanmaya 

başlayan hasta entübe edilerek mekanik ventilatöre bağlandı. Kültürleri yenilendi, antibiyotikleri 

revize edildi. (Meronem eklendi).  Hastanın ilk kültürlerinde difteri rapor edildi. Difteri açısından 

boğaz muayenesi yapıldı. Hastanın arka duvarında şüpheli lezyon görüldü (Şekil 1). Lezyonun 

entübasyon sırasında mı yoksa daha önce mi oluştuğu bilinmediğinden aileden aşı öyküsü alındı. 

Aileden ancak hastanın aşı olup olmadığı öğrenilemedi. Mikrobiyoloji ile ilgili durum konuşuldu. 

Hastadan kültür tekrarı ve doku biyopsisi alındı. Ancak hastanın kliniği kötüleşmeye devam etti. Ani 

miyokard infarktüsü geçiren hasta yatışının 7. gününde hayatını kaybetti. 

Tartışma 

Difteriye karşı küresel bağışıklamanın etkisine rağmen, C. diphtheriae'ye bağlı invaziv 

enfeksiyonun ortaya çıkması mümkündür. Üstelik bu bağışıklamanın toksijenik olmayan izolatlar 

üzerinde çok az etkisi vardır (1). Geçtiğimiz birkaç yılda artan sayıda toksik olmayan C. diphtheriae 

raporu gözlemlendi (2,3). C. diphtheriae'nin neden olduğu bakteriyemi çok nadir görülür ve 

çoğunlukla bağışıklığı düşük kişilerde görülür (4). 

 

Burada bağışıklığı normal olan bir kişide toksik olmayan C. diphtheriae'nin neden olduğu pnömoni 

komplikasyonlarıyla birlikte bakteriyemi vakasını sunmak istedik. Tıbbi durumların toksik olmayan 

C. diphtheriae'den kaynaklandığı doğrulandı 

Bilinmeyen aşılama geçmişi göz önüne alındığında, toksik olmayan C. diphtheriae'nin ortaya 

çıkmasının nedeni karmaşıktır. Bağışıklığın azalması, bağışıklamanın yetersiz olması, çocukluk çağı 

aşılarının eksik olması, hatta aşılanmamış kişilerin ve potansiyel asemptomatik taşıyıcıların hareket 

etmesi hastamızı enfeksiyon riskine sokmuş olabilir. 

Önceki bir vaka, üst solunum yollarında toksijenik olmayan C. diphtheriae kolonizasyonu olan bazı 

hastaların, lokal bariyerin kırılmasını içeren durumlarda bu organizmanın neden olduğu geçici 

bakteriyemiye daha yatkın olabileceğini ortaya çıkarmıştır (5). Akciğerde belirgin inflamasyon ve 

atelektazi gelişimi; hava yolu tıkanıklığına neden olarak, bu olguda solunum yetmezliğinin hızla 

ilerlemesine ve ateşinin sürekli olmasına yol açmıştır. Aynı inflamasyon ve atelektazi gelişiminin, 
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başvuru gününde derhal invaziv entübasyon gerektirecek kadar ciddi komplikasyonların ana nedeni 

olabileceğini düşündük. 

Solunum yolu patojeni olan C. diphtheriae'nin akciğer enfeksiyonuna neden olabileceği ancak 

hastalarda bakteriyemiye neden olabileceği oldukça nadir bildirilmiştir. Bu durum, bağışıklığı normal 

olan kişilerin C. diphtheriae'nin neden olduğu bakteriyemi, pnömoni ve diğer hastalıklara da dikkat 

etmesi gerektiğini düşündürmektedir.  

Herhangi bir kültürdeki gram pozitif izolat bulgularının olması ve radyolojik görüntülemenin de  

enfeksiyona işaret ettiği durumlarda klinisyenlerin C. diphtheriae enfeksiyonunun başlangıcına dikkat 

etmesi gerektiğini düşünmekteyiz. C. diphtheriae enfeksiyon kontrolünün hızlı bir şekilde 

uygulanmasının olgunun geleceğinde anahtar rol oynadığını düşünmekteyiz. 

Bu olguda pnömonin nadir bir etkeni olan difterinin olası risk faktörleri olduğunda akla getirilmesi 

gerektiğini kültürler ve klinik seyirin tedaviye yanıt vermediği durumlarda aklımızın bir kenarında 

olması gerektiğini vurgulamak istedik. 

 

Resim 1. 

 

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

 

 

 

 

 

 

20. Epidural Steroid Enjeksiyonu Sonrası Alışılmadık Bir Baş Ağrısı Nedeni: Pnömosefali 

 

Hüseyin Çetik, Meral Erdal Erbatur, Celal Özer 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı, Diyarbakır, Türkiye 

Özet 

Epidural steroid enjeksiyonları, disk patolojileri ve spinal stenoza bağlı sırt ağrılarının 

tedavisinde tedavi yöntemi olarak kullanılmaktadır. Pnömosefali, intrakraniyal kompartmanlarının 

herhangi birinde hava bulunmasıdır. Epidural enjeksiyon sırasında epidural boşluğu tanımlamak için 

direnç kaybı tekniği kullanılırsa ve kazara dural ponksiyon olursa pnömosefali gelişebilir. Bu yazıda, 

havaya karşı direnç kaybı (LORA) tekniği kullanılarak epidural steroid enjeksiyonu sonrası gelişen 

bir pnömosefali olgusu sunulmuştur. Bel ağrısı şikayetiyle Algoloji polikliniğine başvuran 42 

yaşındaki erkek hastaya lomber epidural bölgeye steroid ve lokal anestezik madde uygulanması 

planlandı. İşlem esnasında steroid ve lokal anestezik ilacın epidural aralığa yapılacağı sırada hastada 

ani, çok şiddetli ve kafatasının tüm bölgesinde hissedeceği bir baş ağrısı gelişti. Beyin bilgisayarlı 

tomografi (BT) görüntülemesinde intraparankimal yapılarda yaygın serbest hava değerleri izlendi. 

Pnömosefali tanısı konulan hasta konservatif tedavi ile takip edildi. 4. gün sonunda çekilen kontrol 

beyin BT sinde pnömosefali tablosunun gerilediği gözlenen hasta, beyin cerrahi servisine transfer 

edildi. Serviste de bir gün takip edilen hasta şifa ile taburcu edildi. Sonuç olarak epidural 
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enjeksiyonları takiben nörolojik semptomlar gelişen hastalarda pnömosefalinin akla gelmesi 

gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Epidural steroid enjeksiyonu, Komplikasyon, Pnömosefali, Baş ağrısı, 

Bilgisayarlı tomografi 

Giriş: 

Epidural steroid enjeksiyonları, disk patolojileri ve spinal stenoza bağlı sırt ağrılarının 

semptomatik tedavisinde yıllardır tedavi yöntemi olarak kullanılmaktadır (1). Bu enjeksiyonlar 

genellikle sinir kökü inflamasyonunu ve iskemisini azaltarak ağrıyı hafiflettiği düşünülen bir 

glukokortikoid ve anestezik madde içerir (2). İstenmeyen dural ponksiyon, epidural steroid 

enjeksiyonlarının bir komplikasyonudur ve postdural ponksiyon baş ağrısına (PDBA) veya 

pnömosefaliye sebep olabilir (1). Pnömosefali, beynin intraparankimal, intraventriküler, subaraknoid, 

epidural ve subdural boşluk gibi intrakraniyal kompartmanlarının herhangi birinde hava bulunmasıdır 

(3).  En sık nedeni kafa travmasıdır. Epidural enjeksiyon sırasında epidural boşluğu tanımlamak için 

direnç kaybı tekniği kullanılırsa ve kazara dural ponksiyon olursa da pnömosefali gelişebilir. (4-5). 

Bu yazıda LORA tekniği kullanılarak epidural steroid enjeksiyonu sonrası gelişen bir pnömosefali 

olgusu sunulmuştur. Bu olgu sunumundaki amacımız literatüre katkı sağlamak ve bu komplikasyonun 

yönetiminde meslektaşlarımıza ışık tutmaktır. Bu amaç doğrultusunda pnömosefali gelişen hastanın 

değerlendirilmesi, takip ve tedavi aşamasını sunuyoruz.  

Olgu Sunumu: 

Bilinen bir hastalığı olmayan, bel ağrısı şikayetiyle Algoloji polikliniğine başvuran 42 

yaşındaki erkek hastanın çekilen MRG’ sinde L1-L4 seviyelerinde dural keseyi baskılayan disk 

protrüzyonu, intervertebral boşlukta daralma ve L5’te sinir basısı olması üzerine lomber epidural 

bölgeye steroid ve lokal anestezik madde uygulanması planlandı. Hastanın laboratuvar sonuçları 

hemogram, koagulasyon ve biyokimya değerleri normaldi. Hasta ameliyathane ortamında lomber 3-

4 intervertebral aralıktan birkaç deneme sonunda LORA yöntemi ile 18 Gauge Tuohy iğnesi ile 

girilerek 6 cm’de epidural alana ulaşıldı ve bu yöntemde yaklaşık 3 ml hava kullanıldı. İlacın 

yapılacağı sırada hastada ani, patlayıcı tarzda, çok şiddetli ve kafatasının tüm bölgesinde hissedeceği 

bir baş ağrısı gelişti. Ayrıca hastanın ‘gözlerim patlayacak’ şeklinde şikâyeti vardı. Bu semptomlar 

gelişmesi üzerine hemen işleme son verilip hasta supin pozisyonuna alındı ve yakın takip edilmek 

üzere ameliyathane odasından postoperatif derlenme odasına alındı. Hastanın kan basıncı 130/73 

mmHg, kalp tepe atım hızı 77 atım/ dakika, ateşi 36,7 derece ölçüldü. Bulantı, kusma, görsel 

değişiklikler, fonofobi, fotofobi yoktu ve yapılan nörolojik muayenesinde patolojik bulguya 

rastlanılmadı. Baş ağrısı şikayetini hafifletmek için hastaya parasetamol ve NSAİİ verildi. Baş ağrısı 
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oturmakla, hareketle, ayakta durmakla gerilemedi ve giderek şiddetlendi. El ve ayak parmaklarında 

da karıncalanma, uyuşma hissi gelişmesi üzerine hastaya tanısal amaçlı beyin BT çekildi. Çekilen 

beyin BT’sinde bilateral serebral hemisferlerde, sulkuslarda, silvian fissürlerde, falx serebride, 

tentoryum serebellide, bazal sisternlerde yaygın serbest hava değerleri izlendi (Şekil 1). Pnömosefali 

tanısı konulan hasta yoğun bakımda takip edilmek üzere transfer edildi. Hasta monitörize bir şekilde 

30° Fowler pozisyonunda istirahate alınıp hidrate edildi, maske ile oksijen tedavisi altında takibine 

başlandı ve analjezisi sağlandı. Nöbet geçirip aspire edebilme olasılığına karşılık ilk 24 saat hasta 

oral alım kapalı takip edildi. İlerleyen saatlerde hastanın sağ kolunda kasılma tarzında atımları olması 

üzerine Nöroloji bölümüne konsülte edildi ve levetirasetam başlandı. Postoperatif 48. Saatten sonra 

şikayetleri gerileyen hastaya 4. Gün sonunda çekilen kontrol beyin BT sinde (Şekil 2) pnömosefali 

tablosunun gerilediği görüldü. Genel durumu iyi, koopere, oryante, nörolojik muayenesi normal olan 

ve dört gün yoğun bakımda takip edilen hasta beyin cerrahi servisine transfer edildi. Serviste de bir 

gün takip edilen hasta şifa ile taburcu edildi. 

 

Şekil 1. Kranial bilgisayarlı tomografisinde bilateral serebral hemisferlerde, sulkuslarda, silvian 
fissürlerde, falx serebride, tentoryum serebellide, bazal sisternlerde yaygın serbest hava değerleri 
izlenen hasta. 

 

Şekil 2. Kontrol bilgisayarlı tomografisinde serbest havanın resorbe olduğu görüldü. 

 

Tartışma: 

Pnömosefali genellikle yüz ve kafa travmaları, kulak burun boğaz veya beyin cerrahi 

ameliyatları sonrası kafatasının bozulması ile ilişkili olan ve nadiren epidural anestezi, analjezi 

sırasında epidural boşluğun tanımlanması için direnç kaybı tekniği kullanılarak yanlışlıkla dural 
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ponksiyon sonrası ortaya çıkan, beynin intrakranial kompartmanlarının herhangi birinde hava 

bulunması olarak tanımlanır (6). Epidural anestezi veya epidural steroid enjeksiyonu sırasında 

epidural boşluğun tanımlanması için anestezistler klinik deneyimlerine göre LORA veya saline karşı 

direnç kaybı (LORS) tekniklerinden birini tercih ederler (8,9). Epidural iğne ilerletildiğinde, hava 

veya salinle doldurulmuş olan iğneye bağlı enjektöre az miktarda sabit basınç uygulanır ve epidural 

aralık tespit edilmeye çalışılır. İğne epidural boşluğa ulaştığında enjektör pistonuna karşı direnç kaybı 

oluşur ve bu durum iğne ucunun epidural boşlukta olduğunu gösterir (10). Bazı yazarlar, epidural 

boşluğu tanımlamak için kullanılan LORA tekniğinde daha fazla kazara dural ponksiyon sıklığı 

bildirmişlerdir. LORA tekniği kullanılarak epidural anestezi veya epidural steroid enjeksiyonu 

sırasında dural ponksiyon meydana geldiğinde, pnömosefali insidansı ve bunun sonucunda meydana 

gelen baş ağrısı daha yüksek bulunmuştur (8,9,12) ayrıca subkütan amfizem, parestezi, omurilik ve 

sinir sıkışması ve venöz emboli daha fazla görülebilir (3,11). LORS tekniği, daha fazla hava 

enjeksiyonunu azaltır, böylece pnömosefali ve diğer komplikasyonlar nadir görülür (13). Bizim 

vakamızda hastamızın spinal kanal darlığı olması üzerine LORA tekniği kullanılarak birkaç 

denemeden sonra epidural aralığa girildiği düşünülüp, epidural iğneye takılı enjektörden yaklaşık 3 

ml hava verildi ve ani, şiddetli baş ağrısı gelişmesi üzerine epidural iğne çekildi. Omurilik 

boşluğundan havanın girmesi ve bunun intrakraniyal kompartmanlarının herhangi birine migrasyonu 

ciddi nörolojik semptom ve bulgulara sebep olabilir. Belirgin olarak ani ve şiddetli baş ağrısı olmak 

üzere, uyuşukluk, görsel veya işitsel anomaliler, bulantı ve kusma, kafa içi basınç artışı, 

konvülsiyonlar sık görülebilir (14). Fizik muayenede hemiparezi, hemipleji gibi nörolojik problemler 

ve meningeal semptomlar ortaya çıkabilir (15), öğürme refleksi ve bilinç kaybı yaşanabilir (16). Daha 

nadir olarak kardiyovasküler instabilite tanımlanmış olup, kardiyak arrest vakası da bildirilmiştir 

(17). Bu semptomlar intrakraniyal havanın miktarına ve dağılımına bağlıdır (18) ve bu hava 

kabarcıklarının farklı dağılımı, farklı serebral yapıların sıkışmasına ve yer değiştirmesine neden olup 

farklı nörolojik semptomlara sebep olabilir (19). Roderick ve arkadaşları subaraknoid aralığa verilen 

2 ml havanın pnömosefaliyi tetiklemek için yeterli olduğunu belirtmişlerdir (20).  Bizim hastamızda 

da işlem sırasında ilk semptom olarak kafatasının tüm bölgesinde hissedilen şiddetli baş ağrısı ve 

sonrasında el ve ayak parmaklarında karıncalanma, uyuşukluk hissi meydana geldi. Baş ağrısı 

pnömosefalinin en sık görülen semptomudur (7). Sıklıkla frontal veya oksipital bölgelere lokalize ve 

doğası gereği postüraldir, spinal veya epidural ponksiyonları takiben baş ağrısının daha yaygın bir 

nedeni olan PDBA’ ya benzer şekilde dik pozisyonda kötüleşir. Ayrıca hem pnömosefali hem de 

PDBA bulantı, kusma, görme bozukluğu, boyun ağrısı ve kranial sinir hasarı ile ilişkili olabilir. Bu 

nedenle tanı koyabilmek için klinik şüpheye ve olayların oluş zamanına ihtiyaç vardır (7,14). 

Yanlışlıkla dural ponksiyonu takiben beyin omurilik sıvısının saptanması PDBA tanısını destekler 
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(21). Dural ponksiyonu takiben yaklaşık 24-48 saat içerisinde kademeli olarak oluşan ve yatmakla 

rahatlayan PDBA’ nın aksine, pnömosefalide baş ağrısının başlama zamanı genellikle ani olur ve 

şiddetlidir (7,14). Bu baş ağrısı sadece oturur pozisyonda değil, genel hareketlerle de kötüleşebilir ve 

çoğu zaman yatmakla düzelmeyebilir (14). PDBA ile pnömosefali arasında ince klinik farklılıklar 

olabilse de semptomları genellikle birbirinin yerine geçebildiğinden ayrıcı tanı için klinik şüphe 

duyup ve mutlaka beyin BT çekilmelidir (22). Pnömosefali tanısı, beyin MR, BT veya radyografi ile 

konulabilir. Kranial radyografi, büyük miktarda havayı tespit edebilse de BT ‘nin ilerlemesiyle 

nadiren kullanılır (4).  Beyin BT, 0.55 ml intrakraniyal havayı bile tespit edebilir ve pnömosefali 

tanısında altın standart görüntüleme yöntemidir. MR da pnömosefaliyi tespit etmek için kullanılabilir 

fakat BT daha etkilidir. (23,24). Bizim olgumuzda da acil beyin BT çekildi, intraparankimal yapılarda 

yaygın serbest hava değerleri izlendiği görüldü ve bu bulgular pnömosefali tablosunu açıkladı. Tanı 

konulduktan sonra pnömosefali tedavisi genellikle hastalığın ciddiyetine bağlıdır. Çoğu durumda 

pnömosefalideki intrakraniyal hava, bir ile üç hafta içinde emilebildiğinden müdahale edilmeden 

iyileşebilir. Pnömosefalinin konsefvatif tedavisi, analjezinin sağlanması, öksürük ve hapşima gibi 

Valsalva manevralarından kaçınması, intrakraniyal havanın emilim oranını artırmak için sırt üstü veya 

yatar pozisyonda %40-100 konsantrasyonda oksijen verilmesi ve intrakraniyal basınç artışının 

herhangi bir belirti veya semptomunu tespit etmek için sık nörolojik izlemeyi içerir (4,7 ,25). 

Pnömosefalinin sırtüstü pozisyonda oksijen desteği ile tedavisi yaygın bir uygulamadır, çalışmalar bu 

tedavi ile intrakraniyal hava birikimlerinin daha hızlı resorbe olduğunu göstermektedir (26). Yüksek 

oksijen konsantrasyonu, intrakraniyal hava koleksiyonunun ana bileşeni olan nitrojenin kandaki 

kısmi basıncını azaltarak kan dolaşımına difüzyon için bir gradyan oluşturur (27). Daha ciddi 

vakalarda ise hiperbarik oksijen tedavisi faydalı olabilir. Paiva ve arkadaşları (28) tarafından yapılan 

çalışmada gösterildiği gibi, havanın reabsorpsiyonu olmadığı durumlarda hiperbarik oksijenasyon 

tedavisi yararlıdır.  

Sonuç olarak, iyatrojenik pnömosefali spinal veya epidural ile ilgili işlemlerin nadir görülen fakat 

ciddi bir komplikasyonudur. Pnömosefali olasılığını azaltmak için LORA yerine LORS tekniği 

kullanılabilir. LORA yöntemiyle bu işlemler yapılırken enjektördeki hava miktarına dikkat edilmeli 

ve çok az miktarda hava enjekte edilmelidir. Pnömosefali intrakraniyal hava hacmine ve dağılımına 

bağlı olarak çeşitli klinik bulgulara sahiptir. Yıkıcı nörolojik sonuçlara sebep olabilir, bu nedenle 

işlem sırasında ve semptomların ortaya çıktığı süre boyunca yüksek düzeyde şüphe duyup dikkatli 

olunmalı, yakın takip edilmeli ve radyolojik bulguları değerlendirilmelidir. Bu vakada epidural 

enjeksiyonları takiben nörolojik semptomlar gelişen hastalarda pnömosefalinin akla gelmesinin 

önemini göstermektedir ayrıca bu hastalığın yönetiminin nasıl yapılacağına dair literatüre katkı 

sağlayacağı kanısındayız. 
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Amaç:  

Spinal anestezi, erişkinlerde olduğu kadar çocuklarda da popülaritesi artan bir tekniktir. Hızlı 

başlangıçlı sensoryal blok ve tam bir kas gevşemesi sağlaması, aynı zamanda cerrahiye stres yanıtın 

ve kardiyovasküler yanıtın da kontrol edilebilmesi nedeni ile popülaritesi giderek artmaktadır(1,2). 

Günümüzde yeterli duysal ve motor blok sağlaması, dengeli hemodinami, ağrı ve cerrahiye stres 

yanıtı azaltması ve etki süresinin kısa olması gibi avantajları nedeni ile tercih edilmektedir. Etkin ve 

güvenli bir uygulama oluşu nedeni ile büyük çocuklarda genel anesteziye alternatif  olarak 

düşünülebilir(3,4). Kliniğimizde Femur fraktürü nedeniyle opere edilen 10 yaş kız çocuğunun spinal 

anestezi ve deksmedetomidin sedasyonu  altında başarı ile gerçekleştirilen anestezi yönetimini 

sunmayı amaçladık. 

Olgu:  

Olgumuz 10 yaşında kız hasta, bisikletten düşme nedeniyle femur intertrokanterik fraktürü 

gelişmiş olgu idi. Fizik muayenesinde kırık dışında herhangi bir patoloji yoktu. Laboratuvar 

bulgularında herhangi bir anormallik saptanmadı. Rejyonel anesteziye kontrendike bir durum yoktu. 
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Trombosit sayısı, INR düzeyi normal idi. Ebeveynlerine ve kendisine spinal anestezi yapılarak 

ameliyatın yapılacağı bilgisi verildi. Ebeveynlerinden yazılı onam alındı. Bizimle gayet iyi 

kooperasyon kuracak düzeyde uyumlu bir çocuktu. Olgu ameliyathaneye alındıktan sonra standart 

monitörizasyon yöntemleri ile monitörize edildi. Pediatrik olgularda da kullanımı söz konusu olan i.v 

deksmedetomidin (Semotidin® flk 200 mcg /50 ml Flk, VEM İlaç,İstanbul,Türkiye )  hem ağrı 

hissetmemesi açısından hem de olası perioperatif yaşayacağı anksiyete dikkate alınarak hastaya 

başlandı. Öncelikle ilk 10 dakikada  1.5 mcg/kg yükleme dozu yapıldı, yükleme dozunun ardından 1 

mcg/kg/saat infüzyon hızı ile devam edildi. Yükleme dozu bitiminde taktil uyaranlara yanıt 

alınamadığı görülünce olgu dikkatlice kırık olan taraf üste gelecek şekilde yan çevrildi. Steril 

koşullarda, gerekli arıtım ve örtüm işlemlerinden sonra olguya L3-L4 aralığından 10 mg hiperbarik 

bupivakain (Buvasin® 5 mg/ml Spinal Heavy, VEM İlaç,İstanbul,Türkiye) intratekal aralığa verildi. 

Olgu supin pozisyona alındı. Yeterli duyusal blok seviyesi oluştuğuna kanaat getirildiğinde cerrahinin 

başlamasına izin verildi. Cerrahi süresince olgunun hemodinamik takibinde hiçbir sorun yaşanmadı. 

Vital bulguları yaşına ve persentil değerlerine uygun seyretti. Transfüzyon gerektirecek düzeyde 

kanaması olmadı. Operasyon bitimine 10 dk kaldığında deksmedetomidin infüzyonu sonlandırıldı. 

Derlenme odasında tamamen uyanık, koopere, gayet mutlu gülücükler dağıtan bir çocuk olarak 

ortopedi servise gönderildi. Postoperatif analjezi yönetimi için HKA (Hasta Kontrollü Analjezi) 

cihazı takıldı (Tablo1).  

Tablo 1: Olgu İçin Hazırlanan Pediatrik Fentanil PCA Protokolü 

Pediatrik Fentanil PCA Protokolü 

Fentanil (10 mcg/ml) 

• Yükleme dozu: 0,1-0,2 mcg/kg 

• Bolus doz: 0,5 mcg/kg 

• Kilitli kalma süresi: 10 dakika 

• 1 saatlik limit: 3 mcg/kg 

 

 Olgu 2 saatlik vizitlerle takip edildi, NRS skoru  3 olması durumunda anne ve bakım yapan 

hemşirelerine bolus dozu yapılması tembih edildi. Postoperatif opioide bağlı komplikasyon 

görülmedi ve 24. saatin sonunda HKA cihazı çıkarıldı. Olgunun 24 saat boyunca 4 bolus ihtiyacı yani 

toplamda 100 mcg fentanil tüketmiş olduğu saptandı. İkinci 24 saatte sadece parasetamol ile cerrahi 
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ekip tarafından ağrı sağaltımı yapıldı. Başarılı şekilde perioperatif ağrı sağaltımı yapılan hasta 48. 

saatte evine taburcu edildi. 

Tartışma:  

Spinal anestezi uygulama yöntemleri büyük çocuklarda erişkinlerden çok farklı değildir. 

Anestezistin tercihine göre lateral ya da oturur pozisyonda spinal blok uygulanabilir (5). Femur 

fraktürü vakası olması nedeniyle oturur pozisyonun ağrılı bir intratekal enjeksiyona yol açacağı 

düşünülürse, bizim olgumuzda lateral pozisyonda spinal anestezinin yapılması bir gereklilikti. 

Çocuklarda spinal iğne tercihinde keskin uçlu ve kalem uçlu iğnelerin benzer başarı oranları olduğunu 

belirten yayınlar mevcuttur(6). Olgumuzda 26 Gauge keskin uçlu spinal iğne kullanıldı. Apilioğulları 

ve ark’nın 414 pediatrik hastada yapmış oldukları çalışmada ve baş ağrısı oranı keskin uçlu iğnelerle 

%4,5, kalem uçlu iğnelerle ise %0,4 olarak belirtilmiştir (7). Fakat literatürde Kantekin ve ark‘nın 

143 pediatrik hastada yaptıkları çalışmalarda tüm olgularda keskin uçlu spinal iğne kullanılmış 

anacak hiç bir olguda baş ağrısı şikayeti görülmemiştir(4). Bizim olgumuzda da postdural baş ağrısı 

şikayeti olmamıştır. Çocuk hastalarda spinal anestezi uygulamasında önerilen dozlar literatürde 

değişiklik göstermektedir. Kokki ve ark. 0,4 mg kg-1 %0,5 hiperbarik bupivakainin ortalama T4 

üzerinde blok oluşturduğunu  yaptıkları çalışmada tespit etmişlerdir(6). Türkiye’de  yapılan iki 

çalışmada, Çalışkan ve ark (8). 20 kg ve üstündeki hastalara 0,2 mg kg-1 , 20 kg’ın altındaki hastalara 

0,3 mg kg-1 % 0,5 bupivakain kullandıklarını belirtirken, Apilioğulları ve ark(7). klinik uygulamaları 

sırasında 0,2 mg/kg dozlarında hiperbarik bupivakain kullandıkları hastaların bir kısmında duysal 

blok düzeyinin cerrahi planlanan alan altında kalması nedeni ile dozu yükselterek 0,4 mg/kg 

uyguladıklarını belirtmişlerdir. Biz olgumuzda 0,2 mg/kg hiperbarik bupivakain kullandık ve yeterli 

duyusal blok seviyesine (T8 düzeyi) ulaştık.  

Pediatrik yaş grubunda spinal blok uygulamasının önemli bir zorluğu çocukların uyanıkken bloğun 

yapılmasına izin vermemesidir. Özellikle yedi yaşın altındaki çocuklarda derin sedasyon gerektiği 

literatürde belirtilmiştir(8). Bizim olgumuz 10 yaşındaydı, sedasyon gerekmeyebilirdi. Fakat femur 

fraktürü olması nedeniyle spinal anestezi yapılırken ağrı hissetmesi çok muhtemeldi. Ağrılı bir işlem 

o yaş grubu çocuk için bir travma oluşturacağı düşünülerek deksmedetomidin infüzyonu altında 

yapılmasına karar verildi. Sedasyon altında işlemi gerçekleştirdiğimiz için, hastanın çok mutlu bir 

şekilde servise verilebildiği kanaatindeyiz. 

Çocuklarda spinal anestezi sonrası,  geçici nörolojik semptomlar %3-4 oranında görülmekte ve 

genellikle gluteal bölgede ağrı ve distezi ile kendini göstermektedir(9). Üç yüz yedi hastada yapılan 

bir çalışmada, %0,5 bupivakain veya %2 lidokain ile hiçbir olguda geçici nörolojik semptomların 

görülmediği bildirilmiştir(10). Çocuklarda spinal anestezi ilk 26 yıl önce, 1898‘de , August Bier’in 
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11 yaşındaki bir hastaya spinal anestezi yapması ile başlanmıştır(2). O günden bugüne yapılan 

çalışmalarda, çocuklarda nörolojik komplikasyonlar çok nadir olarak tespit edilmiştir. Fakat yine de, 

çocuk olgulara spinal anestezi yapılacak ise, deneyimli anestezistler tarafından  yapılmalıdır. Bizim 

olgumuzda da geçici nörolojik semptom kesinlikle görülmedi. Olguya spinal anestezi 20 yılı aşkın 

süredir anestezi uzmanı olan hekim tarafından yapılmıştır. 

Sonuç:  

Pediatrik olgularda; solunum depresyonu yapmayan deksmedetomidin infüzyonuyla güvenle 

santral nöroaksiyel bloklar cerrahi anestezi için kullanılabilir. Pediatrik olgularda deksmedetomidin 

sayesinde rejyonel tekniklerin kullanımının artacağı kanaatindeyiz. Sonuç olarak deksmedetomidin 

‘‘ anestezistin  elini çok güçlendirir’’ diyebiliriz.  

Anahtar Kelimeler: Pediatrik olgu, spinal anestezi, deksmedetomidin 
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22. Karaciğer Transplantlı Bir Hastada Off Pumb Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisinde 
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 Giriş-Amaç 

 Başarılı karaciğer transplantasyonu (KcT) sonrasında, 12 aylık hasta ve greft sağ kalım 

oranları sırasıyla %90 ve %80'i aşmaktadır(1). 10 yıllık sağ kalım ise %70'e yaklaşmakta ve nakil 

hizmetleri giderek artan sayıda uzun dönemli sağ kalım sağlamaktadır(2). KcT sonrası 

kardiyovasküler hastalıklar için risk artar ve tüm KcT alıcılarının neredeyse üçte birinde ameliyattan 

sonraki 8 yıl içinde yeni bir kardiyovasküler hastalık tespit edilmektedir(3). Son yıllarda kalp 

cerrahisinde cerrahi deneyimlerin artması ve cerrahi tekniklerin gelişmesi, KcT yapılmış hastalarda 

da koroner arter hastalığı için cerrahi tedaviyi ön plana çıkarmıştır (4). Bu çalışmamızda 1 yıl önce 
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KcT yapılmış hastamızda off pumb koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisinde anestezi 

deneyimimizi sunmayı amaçladık.  

Olgu 46 yaş erkek hasta (BMI:36 kg/m2) bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus ve siroza 

bağlı KcT ( 1 yıl önce ) öyküsü var. KcT nedeniyle İmmünsüpresif tedavi alıyor. Hasta efor dispnesi 

ve göğüs ağrısı şikayeti ile acil ünitemize başvurmuş. GKS:15 ,genel durumu iyi, batında geçirdiği 

operasyona sekonder insizyon izleri mevcut, nörolojik muayenesi normal, solunum sesleri sağ 

bazalde azalmış ve kaba. Hastanın koroner anjiyografisinde LAD de 1.5 mm plağı mevcut olup 

hastaya kurul kararıyla CABG planlanmıştır. Preoperatif dönemde enfeksiyon hastalıklarına danışılan 

hastaya rutin cerrahi profilaksi (sefazolin 2 gr) önerildi. Gastroenterolojiye danışılan hasta için greft 

fonksiyonlarının normal olduğu belirtilerek, işlem günü immunsupresif ilaçlarını kullanmaması 

postop orali açıldıktan sonra ilaçlarına devam edilmesi önerildi. Hastanın preoperatif hemogram, 

biyokimya ve kanama testleri normal sınırlardaydı. ASA III risk ile operasyon masasına alınan 

hastaya premedikasyon için 2 mg iv midazolam ve 50 mcg fentanil ve cerrahi proflaksi amacıyla 

sefazolin 2 gr yapıldı. Hastaya EKG, periferik oksijen satürasyonu (SpO2 ), serebral near infrared 

spektroskopi (NIRS) ve anestezi derinliğini değerlendirmek üzere Bispektral indeks (BIS) 

monitörizasyonu yapıldı. 16G kanül ile periferik damar yolu açıldı ve invaziv arter monitorizasyonu 

(sağ radial arter) yapıldı. Kalp hızı 76/dk. (sinüs ritmi), TA 135/73 mmHg, SpO2 %99 olarak gözlendi. 

Anestezi indüksiyonunda 1 mg/kg lidokain, 0.05 mg/kg midazolam, 1 mg/kg propofol, 5 µg/kg 

fentanil ve 1 mg/kg rokuronyum bromür kullanıldı. 8,0 mm endotrakeal tüp ile entübe edildi. Sağ 

internal juguler santral venöz kateter takıldı. % 50 O2 -hava karışımı ile mekanik ventilasyona 

başlandı. Tüm invaziv girişimlerde sterilizasyon kuralarına dikkat edildi. Hastanın anestezi idamesi 

BİS değerleri 40 ile 60 arasında olacak şekilde 0.05- 0.25 µg/kg/dk. remifentanil infüzyonu ve 0.01 

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

Ameliyat süresince koroner ve hepatik perfüzyonu korumak amacıyla ortalama arter basıncı 

65 mmHg üzerinde tutuldu. AKG’da PH 7.35-7.45, pCO2 35-45 mmHg, pO2 90-150 mmHg, laktat< 

2 mmol/l ve mix venöz oksijen satürasyonu için >75% hedefleri belirlendi ve operasyon süresince 

korundu. ACT değeri 250-300 sn arasında takip edildi. Hemodinamik stabiliteyi sağlamak amacıyla 

15 ml/kg yükleme ve sonrasında operasyon süresince 6 ml/kg /sa idame iv sıvı verildi. Gerekli 

durumlarda trendelenburg pozisyonu ve kısa süreli inotropik destek ile hemodinamik stabilite 

sağlandı. 300 cc diürezi oldu. Vaka off pump CABG tekniği ile yapıldı. Vakada median sternotomi 

sonrası LIMA hazırlandı ve koroner shunt desteği ile LIMA-LAD(1,5 mm plaklı) anastomozu yapıldı. 

Anestezi süresi 195 dk.olarak kaydedildi. İnotrop ihtiyacı olmaksızın yoğun bakıma devredilen hasta 

postoperatif 4. saatte ekstübe edildi ve herhangi bir kardiyovasküler komplikasyon yaşanmadı. 
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Karaciğer fonksiyon testleri normal sınırlarda seyretti. Post op 1. gün servise devir edildi. Post op 6. 

gün ise hasta evine şifa ile taburcu oldu.  

Tartışma- Sonuç  

KcT’u yapılan hastalarda anestezi uygulamaları bazı özellikler açısından diğer hastalardan 

farklıdır. Bu hastaların preoperatif değerlendirilmesinde dikkate alınması gereken en önemli nokta 

preoperatif greft fonksiyonudur. Her hastada, kesinlikle iyi bir anamnez alınması ve fizik muayene 

yapılması şarttır (5). KcT yapılan çoğu hasta ömür boyu immünosüpresyona ihtiyaç duyar (6,7). Bu 

sebeple standart monitorizasyona ek olarak,intraarteryal kanülasyon ve santral venöz katater 

uygulamaları gibi invaziv girişimler yapılırken infeksiyon riski akıldan çıkarılmamalıdır(5). Başarılı 

immünosüpresyon protokolleri, ameliyat sonrası bakım ve enfeksiyonların önlenmesi ve tedavisi KcT 

sonrası sağ kalım oranlarını iyileştirmiştir (8). meliyattan bir yıl sonra enfeksiyonlar ve operasyonla 

ilişkili komplikasyonlar vakaların %60'ında ölümlerin veya greft kayıplarının nedenini oluşturabilir. 

Bu dönemden sonra kanserler, böbrek yetmezliği ve kardiyovasküler belirtiler en önemli ölüm 

nedenleridir (9,10) KcT sonrası kardiyovasküler hastalıklar için önemli risk faktörleri arasında yaş, 

diyabet, sigara kullanımı, hipertansiyon, tahmini glomerüler filtrasyon hızı (eGFR) <60 mL/dak/1,73 

m 2 ve önceden var olan kardiyovasküler hastalıkları yer almaktadır(7). Hipertansiyon ve diyabet 

hastamız için mevcut risk faktörleri arasında değerlendirilmiştir. 1990’lı yıllarda KcT sonrası düşük 

sağ kalım oranları, yüksek cerrahi risk ve donör organ sayısının az olması nedeniyle koroner cerrahi 

girişim kontrendike kabul edilmekte idi. Son yıllarda kalp cerrahisinde cerrahi deneyimlerin artması, 

cerrahi tekniklerin gelişmesi ve güvenilirliğinin artması ile birlikte KcT yapılmış hastalarda da 

koroner arter hastalığı için cerrahi tedavi seçeneği ön plana çıkmıştır (4). KcT sonrası kalp cerrahisi 

uygulanan hastalarda en önemli problem karaciğer disfonksiyonudur. Açık kalp cerrahisi yapılan 13 

hastanın 6’sında (%46) erken postoperatif süreçte geçici greft oklüzyonuna bağlı olarak karaciğer 

enzimlerinde yükselme tesbit etmiş ancak hepsinin taburculuk öncesinde döndüğünü bildirmişlerdir 

. On pumb cerrahilerde ekstrakorporeal dolaşım sırasında venöz drenajı sağlamak için geniş çaplı 

kanül seçilerek ve venözkanul çok ilerletilmeden yerleştirilerek karaciğerde oluşabilecek venöz 

distansiyon engellenebilir. Bizim hastamızda koagülopati ve hepatik disfonksiyon risklerinin 

azaltılması da planlanarak off pumb CABG cerrahisi yapılması planlandı. Karaciğer nakilli 

hastalarda, kalp cerrahisi sonrası görülen atriyal fibrilasyon, akciğer ödemi, plevral efüzyon gibi 

postoperatif komplikasyonların yaşandığı bildirilmiştir (11). Bizim olgumuzda hiçbir komplikasyon 

görülmedi. Daha önce yapılan bir çalışma; kalp cerrahisi sonrası önerilen aspirinin karaciğer nakilli 

hastada trombositemiye bağlı kanama riskini arttırabileceğini, ayrıca anjiotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörlerinin kullanımının renal disfonsiyona neden olabileceğini ortaya koymuştur(12). Fakat 

günümüzde elde edilen veriler bu tedavilerin yakın takip ile güvenli ve tolore edilebilir olduğunu 
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göstermistir(13). Dahası, statinlerin karaciğer hastalığında yararlı olabileceğine dair kanıtlar da 

mevcuttur(14). Dolayısıyla, olgu yakın kontrol altında olmak kaydı ile aspirin tedavisi ile taburcu 

edildi. KcT yapılmış hastanın anestezi uygulamalarında multidisipliner işbirliği ve kapsamlı 

destekleyici tedavi, başarılı bir postoperatif iyileşmenin anahtarıdır. Bu hastalarda peroperatif 

dönemde karaciğer fonksiyonlarının yakın takip edilmesi, enfeksiyonların önlenmesi ve greft 

disfonksiyonunu önlemek amacıyla immünsüpresif tedavinin düzenli bir şekilde uygulanması 

gerekmektedir Anahtar Kelimeler: Karaciğer transplantasyonu, Off- Pump koroner arter bypass greft 

cerrahisi , immünsupresyon  
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Giriş 

Travmatik olmayan subaraknoid kanama (SAK), nispeten genç hastalarda yaygın bir 

durumdur.1,2  Son otuz yıldır ölüm oranında sürekli bir düşüş olmasına rağmen, SAK genel olarak 

%15 ila %35 arasında bildirilen ölüm oranıyla önemli bir halk sağlığı sorunudur.3 Gecikmiş serebral 

iskemi(GSİ) , serebral vazospazm  ile yakından ilişkili olan ciddi bir anevrizmal subaraknoid kanama 

(aSAK) komplikasyonudur. Serebral vazospazm tedavisi sıklıkla  intravenöz veya intraarteriyel 
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vazodilatör ilaçlar ve/veya endovasküler anjiyoplasti ile yapılmaktadır. Bu yazıda vazospazma bağlı 

ciddi nörolojik defisit gelişip erken tanı, erken intravenöz (IV) milrinon ve endovasküler işlem ile 

başarılı şekilde tedavi edilen olgumuzu sunmayı amaçladık.  

Anahtar kelimeler: Subaraknoid kanama, serebral vazospazm, milrinon 

Olgu 

Bilinen sistemik hastalık hikayesi bulunmayan 41 yaş kadın hasta dış merkez acile baş ağrısı 

şikayeti ile başvurdu. Yapılan tetkiklerde subaraknoid kanama tespit edilen hasta hastanemize 

sevkedildi. Hastanemizde çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde (BT) bilateral serebral 

sulkuslarda subaraknoid kanama ve her iki lateral ventrikülde intraventriküler kanama tespit edildi 

(Resim 1).   Dijital Subtraksiyon Anjiyografi’sinde (DSA) sağ ICA posterior komunikan arter 

düzeyinde 3×5 mm geniş boyunlu sakküler anevrizma tespit edilen hasta Glaskow Koma Skalası 

(GKS) 15, bilinç açık şekilde yoğun bakım ünitemize interne edildi (Resim 2). Girşimsel radyoloji 

tarafından coil embolizasyon planlanan hastaya anti ödem ve nimodipin 6×60 mg dozunda başlanıp 

işlem öncesi normotansif takip edildi. Yatışının 1. günü coil embolizasyon işlemi yapıldı. İşlem 

sonrası sorunsuz ekstübe edilip sistolik tansiyon hedefi  130-150 mmHg arası olacak şekilde takip 

edildi. Yatışının ikinci günü dezorayante olup sol kolda kuvvet kaybı gelişmesi üzerine Beyin BT, 

difüzyon manyetik rezonans görüntüleme (MR) ve MR anjiyo çekildi.  Sağ posterior serebral arter, 

her iki anterior serebral arter, sağ orta serebral arterde vazospazm ve enfarkt görülmesi üzerine 

hastaya milrinon infüzyonu 0,5 mcg/kg/dk dozunda başlanıp OAB>95 mmHg tutuldu. Nöroloji 

tarafından düşük molekül ağırlıklı heparin ve klopidogrel 75 mg önerildi.  4 saat sonra hemodinamik 

olarak stabil seyreden hastanın milrinon dozu 1 mcg/kg/dk’ya çıkarıldı. Ancak hastanın nörolojik 

defisiti arttı. Bilinç uykuya meyilli oldu ve sol kolda 1/5 kuvveti olması üzerine girişimsel radyoloji 

tarafından tekrar DSA’ ya alındı. Yapılan DSA’ da supraklinoid ICA ve MCA M1 segmentlerine balon 

dilatasyon yapıldı (Resim 3,4). İşlemden 4 saat sonra hasta ekstübe edildi, GKS:14, sol alt ve üst 

ekstremite 1/5 kuvvetinde idi. Milrinon infüzyonuna 1 mcg/kg/dk dozunda devam edildi. 

Takiplerinde sol alt ve üst ekstremite nörolojik defisit azaldı, yatışının 5. gününde 5/5 kuvvetine geldi. 

Bu dönemde hasta övolemik tutuldu. Yatışının 7. gününde kontrol MR anjiyo çekildi. Vazospazmda 

belirgin gerileme tespit edildi. Milrinon infüzyonu 0,5 mcg/kg/dk’ya düşürülüp 48 saat sonra 

stoplandı. Bilinci açık, GKS:15 şekilde takip edilen hasta ciddi bir vazospazm ve buna bağlı nörolojik 

defisit gelişse de erken tanı, tedavi ve multidispliner bir yaklaşımla sekelsiz servise devredildi.  
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Resim 1. Hastanın Beyin BT’sinde subaraknoid kanamaya ait görünüm 

 

  

Resim 2. Sağ ICA posterior komunikan arter düzeyinde 3×5 mm geniş boyunlu sakküler anevrizmaya          
ait görünüm 

 

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

 

Tartışma 

Travmatik olmayan subaraknoid kanama (SAK), nispeten genç hastalarda yaygın bir 

durumdur.1,2  Son otuz yıldır ölüm oranında sürekli bir düşüş olmasına rağmen, SAK genel olarak 

%15 ila %35 arasında bildirilen ölüm oranıyla önemli bir halk sağlığı sorunudur.3 Serebral 

vazospazm, sıklıkla anevrizma rüptürüne bağlı  SAK sonrasında görülen bir durumdur. 

Vazospazmdan söz edildiğinde anjiyografik ve klinik vazospazmı ayırmak gerekir. Anjiyografik 

vazospazm, radyolojik olarak serebral damar çapında meydana gelen daralmayı ifade eder. Klinik 

vazospazm ise son yıllarda daha çok tercih edilen terim olan geç iskemik defisit  ile eş anlamlı olarak 

kullanılır ve serebral damarların ilerleyici daralmasıyla birlikte gelişen iskemik belirti ve bulguların 

oluşturduğu sendromu tanımlar. SAK sonrası anjiyografik vazospazm %60, klinik vazospazm ise 

%30 oranında görülür4,5.  

Serebral vazospazm gecikmiş serebral iskemiye bağlı klinik bozulma, fokal nörolojik bozukluğun 

ortaya çıkması veya Glaskow koma skorunda(GKS)  en az 2 puanlık bir azalma olarak tanımlanmıştır. 

Bu durum en az 1 saat sürmeli, anevrizma oklüzyonundan hemen sonra belirginleşmemeli ve diğer 

nedenlere bağlanamamalıdır. Yeni serebral enfarktüs, aSAH'dan sonraki 6 hafta içinde beynin 

bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme taramasında diğer nedenlere 

bağlanamayan serebral enfarktüs varlığı olarak tanımlanmıştır6-9.Anevrizmal SAK geçirmiş ve 

anevrizması başarılı bir şekilde kapatılmış olan hastada vazospazm gelişmesini önleyecek tedbirleri 

almak, özellikle vazospazm açısından en riskli günlerde hastayı çok yakın izlemek ve en ufak bir 

kuşkuda  müdahale etmek, vazospazma bağlı mortalite ve morbiditeyi azaltmanın birinci şartıdır5. 

Serebral vazospazm ve gecikmiş serebral iskeminin altında yatan nedenler yeterince anlaşılmamış 

durumda ve bunları yönetme yaklaşımları bir merkezden diğerine büyük ölçüde değişmektedir. Hasta 

sonuçlarını iyileştirmek ve gecikmiş serebral iskemi riskini azaltmak için çoğu kılavuz, 
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oral nimodipin uygulamasını ve indüklenmiş sistemik hipertansiyon kullanımını savunuyor9-

13.  Serebral vazospazm tedavisi genellikle intravenöz veya intraarteriyel vazodilatör ilaçlar ve/veya 

endovasküler anjiyoplasti ile yapılmaktadır . Bu bağlamda inotropik , sistemik ve serebral 

vazodilatör etkileri olan bir fosfodiesteraz-3 inhibitörü olan milrinon giderek daha fazla 

kullanılmaktadır.  Ancak sistemik hipotansiyon, miyokardiyal iskemi, aritmiler ve böbrek 

komplikasyonlarını (temel olarak poliüri ve hiponatremi) içeren önemli sistemik etkiler 

gözlemlenmiştir12,13. Amerikan Kalp Derneği ve Amerikan İnme Derneği’nin  anevrizmal 

subaraknoid kanaması olan hastaların yönetimine ilişkin 2023 kılavuzunda GSİ ve serebral 

vazospazm yönetimine ilişkin önerilere göre;   övoleminin korunması GSİ’nin önlenmesi ve 

fonksiyonel sonlanımda iyileşme için fayda sağlayabilir. (Sınıf 2a / Düzey B-NR). Semptomatik 

vazospazm olan aSAK hastalarında, GSİ ilerlemesini ve ciddiyetini azaltmak için sistolik kan 

basıncını arttırmak mantıklı olabilir. (Sınıf 2b / Düzey B-NR). Ciddi vazospazmı olan aSAK 

hastalarında, serebral vazospazmı geri çevirmek ve GSİ ilerlemesini ve ciddiyetini azaltmak için 

intraarteriyel vazodilatör tedavi uygulaması mantıklı olabilir. (Sınıf 2b / Düzey B-NR). Ciddi 

vazospazmı olan aSAK hastalarında, serebral vazospazmı geri çevirmek ve GSİ ilerlemesini ve 

ciddiyetini azaltmak için serebral anjioplasti mantıklı olabilir. (Sınıf 2b / Düzey B-NR)9. Biz de 

hastamızı serebral vazospazm döneminde, övolemik ve sistolik kan basıncı yüksek şekilde takip ettik. 

Erken dönem intravenöz vazodilatör  ilaç ve endovasküler tedavi ile birlikte başarılı şekilde tedavi 

ettik. Sonuç olarak aSAK, yüksek ölüm ve kalıcı sakatlık oranlarına sahip olmakla birlikte 

multidisipliner takip ve tedaviyle  mortalite azalmaktadır. 
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24. Konjenital Ağrıya Duyarsızlık Sendromlu Çocuk Hastanın Anestezi Yönetimi: Olgu 
Sunumu 
 
Dicle KALIN1, Ali AKDOĞAN1 
1Karadeniz Teknik Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Trabzon / Türkiye 

Özet 

             Konjenital ağrıya duyarsızlık sendromu (KADS), doğumdan itibaren ağrı algılama 

yetersizliği, anhidrozis, zihinsel gerilik ve tekrarlayan ateş epizodları ile karakterize edilen son derece 

nadir bir fenotiptir. KADS’lı bireyler iltihap ve ısınma da dahil olmak üzere herhangi bir zararlı 

uyarıcıdan ağrı hissetmezler. Biz bu oldu sunumunda, osteomyelit nedeniyle ayak parmak 

ampütasyonu yapılacak konjenital ağrısızlık sendromlu hastada anestezi yönetimini sunmak istedik. 

Anahtar Kelimeler: Konjenital ağrısızlık sendromu (KADS); Anestezi, Alt ekstremite cerrahisi.  
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          Konjenital ağrıya duyarsızlık sendromu (KADS) ilk olarak 1932 yılında Dearborn tarafından 

tarif edilmiştir ve doğumdan itibaren ağrılı uyaranlara yanıtsızlık, anhidrozis, mentalretardasyon, 

tekrarlayan ateş epizodları ile karakterize olan nadir görülen bir nöropatik sendromdur (1). 

Olgularda özellikle ağrısız kırıklar, parmak, dudak ve dil yaralanmaları, nörojenikartropatiler 

(charcot eklemi) ve kronik osteomyelite sebep olabilen eklem deformiteleri görülür (2). Hastalığa 

özgü bir tedavi olmadığı için yüksek mortalitesi mevcuttur. Olgular genellikle adölesan dönemde 

hayatlarını kaybeder. 

Cerrahi uygulanan olgularda ağrıya yanıtsızlık olsa bile taktil hiperestezi gibi olumsuz 

durumların engellenmesi için hastalara mutlaka anestezi verilmesi gerekmektedir.  

Biz klinik kullanımı ile hipnotik ve sedatif ilaçların santral sinir sistemi üzerine etkilerinin sayısal 

ölçümüne olanak tanıyan Bispekteral indeks (BİS) cihazı monitörizasyonu ile birlikte ayak parmak 

amputasyonu yapılan KADS olgusunda anestezi yönetimi hakkında deneyimimizi sunmak istedik.     

.  

Olgu sunumu 

           Konjenital ağrı duyarsızlığı sendromu tanısı almış, 12 yaşında ve 35 kg erkek hastaya sol ayak 

başparmak ampütasyonu nedeniyle plastik cerrahi kliniği tarafından operasyon planlandı (Resim 1). 

Operasyon öncesi yapılan anestezi değerlendirilmesinde, hastanın laboratuvar değerleri ve 

akciğer grafisi normaldi. Yapılan fizik muayenede ağrı ve sıcaklığa karşı duyarsızlığı olan hastada 

hafif mental retardasyon mevcuttu. Diğer nörolojik muayeneleri ve dokunma duyusu normaldi. Daha 

önce yapılan kalça ve diz operasyonları sonrasında sorun olmadığı bildirildi. Havayolu 

değerlendirilmesinde ağız açıklığı mallampati II, sternomental mesafesi 10 cm olarak belirlenmiştir.  

          Operasyon öncesi dönemde hasta yakınlarına uygulanacak anestezi şekli ve oluşabilecek riskler 

hakkında bilgi verilip aydınlatılmış onamı alındı.   

         Ameliyathaneye alınan olguya için elektrokardiyografi, invaziv olmayan arter kan basıncı, 

pulsoksimetre ile standart monitorizasyonu yapıldı. Ek olarak aksiller ısı monitorizasyonu ve BİS 

monitorizasyonu (BİS, VİSTA monitoringsystem, USA) yapıldı.Monitorizasyonu takiben kalp atım 

hızı 79 vuru\dk, kan basıncı 100\58 mmHg, SpO2 99 olarak ölçüldü. Zor hava yolu ihtimaline karşı 

gerekli malzemeler hazır bulunduruldu. 

          Sol el sırtından 24G branül yerleştirilerek sıvı uygulamasın başlandı. Hastaya bolus IV olarak 

0,05 mg\kg midazolam ve propofol 3 mg\kg uygulamasının ardından olguya 3 numara larengeal 
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maske ilk girişimde sorunsuz olarak yerleştirildi. Kafı 10 ml hava ile şişirildi. Dinlemekle her iki 

akciğerin yeterli ve eşit olarak havalandığı saptandı. Anestezi idamesi %50 O2 + %50 hava ve BİS 

referans değerleri 40-0 arasında olacak şekilde propofol infüzyonu ile sağlandı. Ameliyathane 

sıcaklığı 22-24 derece arası tutuldu (Resim 2). 

         Operasyon boyunca iki kez bradikardik olması üzerine 0,5 mg atropin sülfat uygulandı. Yaklaşık 

30 dk süren cerrahi işlem bitmesine yakın propofol infüzyonu kapatıldı. %100 O2 ile solutulmaya 

başlandı. Spontan solunum yeterli ve düzenli hale gelen olguda spontan göz açma (BİS değeri 85) ve 

başını kaldırabilme (BİS değeri 90) sonrasında larengeal maske sorunsuz şekilde çıkarıldı. 

İntraoperatif dönemde ek anestezik ve analjezik ihtiyacı olmadı. 

         Post anestezi bakım ünitesinde (PACU) 30 dk takip dönemi boyunca maske ile 4 lt\dk O2 verildi. 

Hastanın ortalama arter basıncı 105\65 mmHg, kalp atım hızı 85 vuru\dk, periferik O2 saturasyonu 

%99, vücut sıcaklığı 37.3, olması üzerine plastik cerrahi servisine gönderildi. Servisteki takiplerinde 

de analjezik ihtiyacı olmayan hasta 5 gün sonra taburcu edildi.  

 

Tartışma  

           Konjenital ağrıya duyarsızlık sendromu (KADS) anhidroza sekonder ateş epizodları, değişen 

seviyelerde mental retardasyon, ağrı hissinin yokluğu ve bundan dolayı da kendine zarar vermeci 

davranışlarla karakterize otozomal resesif geçişli bir nöropatidir. Nadir görülen bir hastalık olup 

dünya çapında sadece 300 vaka mevcuttur (3). 

KADS’nun önemli özellikleri arasında dokunma duyusunun normal olmasının aksine sıcaklık 

duyusunun normal olmaması ve yüzeyel ve derin ağrılı uyaranlara duyarsızlık vardır. Ayrıca derin 

tendon reflekslerinin hipoaktif veya hiç olmaması ve değişen seviyelerde zeka geriliğidir (4). 

          Olgularda kardiyovasküler refleksler korunmasına rağmen katekolamin düzeylerinde görülen 

azalma en belirgin olarak norepinefrin ve epinefrin düzeylerinin etkilediği için perioperatif dönemde 

ciddi hipotansiyon gelişebilir. Nitekim olgumuzda 2 kez bradikardik olmuştur. Atropin sülfat 

verilmesi ile bradikardinin derinleşmesi engellenmiştir.  

         Konjenital ağrıya duyarsızlık sendromunda sistemik anhidroz nedeniyle vücut ısısı kontrolü 

bozulduğundan ataklar halinde ateş yükselmeleri olmaktadır. Bu nedenle olguların %20’si hayatın ilk 

üç yılındaki ataklar nedeniyle ölmektedir (5). Nitekim olgumuzda da bebeklikten itibaren sık 

tekrarlayan ateşlenmeleri olduğunu belitmiştir. İntraoperatif ortaya çıkabilecek vücut ısı değişiklikleri 

kontrolü için sıcaklık monitorizasyonu yanında ortam sıcaklığının ayarlanması, soğutucu ve ısıtıcı 
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battaniyeler kullanılabilir. Bizde olgumuzda intraoperatif aksiler ısı monitorizasyonu yaparak vucüt 

sıcaklığını takip ettik. 

         Cerrahi işlem sırasında her ne kadar ağrı duyarsızlığı olsa bile, bu olgularda taktil hiperestezi 

gelişebileceğinden tüm olgulara anestezi verilmelidir. Genel anestezi uygulaması hem bizim 

olgumuzda olduğu gibi mental retardasyonu olan hastalarda kaygı ve korkunun ortadan 

kaldırılmasında hem de olguların hareketsiz kalarak kalmasını sağlayarak yeni kırık oluşumunu 

engeller. Literatürü incelediğimizde verilen anestezi türünün çoğunlukla genel anestezi (5,6) tercih 

edilirken, sedasyon (7,8) uygulanan vakalarda mevcuttur. Uygulana genel anestezinin birçok avantajı 

olmasına rağmen katekolamin düzeylerinde azalma görülebilen olgularda ciddi hipotansiyona neden 

olabilir (4). 

         KADS’lı olgularda herhangibir yan etkiye neden olmadan güvenle kullanılabilen ilaçlar atropin, 

meperidin, fentanil, süksinilkolin, atraküryum, panküronyum, vekuronyum, ketamin, propofol, 

pentotal ve benzodiazepinlerdir (6). Biz olgumuzda %50 hava + %50 O2 ile propofol infuzyonunu 

herhangibir sorun oluşturmadan kullandık.     

        Uygulanan genel anestezi düzeyinin belirlenmesi ve yeterli anestezi derinliğinin sürdürülmesi 

çok önemlidir. Bu amaçla olgumuzda bispektral indeks (BİS) cihazı kullandık. İntraoperatif 

kullanılan BİS monitorizasyonu sayesinde anestezi derinliği seviyesine göstererek uygulanan 

anestezik ajanların doz ve zamanını belirlemekte ayrıca anestezi ve farkında olma durumundan 

kaçınabileceği bildirilmiştir (9). BİS’te 40-60 arasındaki değerler cerrahi uyarı altındaki bireylerde 

anestezik açıdan farkında olmanın en alt düzeyde olabileceği değerlerdir. Bizde anestezi derinliği 

ölçüsü olarak 40-60 arasını değerleri referans aldık. 

       Sonuç olarak; cerrahi uygulanması gereken KADS’lu olgularda taktil hiperesteziden kaçınmak 

için mutlaka anestezi verilmesi gerekmektedir. Standart anestezi monitorizasyonuna ilaveten ısı 

monitorizasyonu ve uygulanan anestezi derinliğini ölçülmesi ve farkındalığın engellenmesi için BİS 

monitorizasyonu yapılmasının faydalı olacağını düşünmekteyiz.  

 



 
 

120 
 

 

Resim 1.  

 

 

Resim 2. 
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Giriş: 

Subdural kanamalar sıklıkla korteks ve dural sinüsler arasındaki venlerin yırtılması veya daha 

nadir olarak direkt dural sinüslerin yırtılması ya da süperfisial kortikal arterlerin yırtılması sonucu 

oluşur (1). Subdural hematomlar kemik ile beyin arasında yarımay şeklinde, bilgisayarlı tomografide 

hiperdens olarak görülürler (2). Hematomun zamanı ilerledikçe dansitesi azalır ve beyinle aynı 

dansiteye ulaşır. Hematomun yaşı 4 grupta incelenir. 1- Hiperakut (ilk 24 saat), 2-Akut (1-3 gün), 3-

Subakut (3-14 gün), 4-Kronik (2 hafta ve sonrası) (3). Akut Subdural Hematom’da vakaların yaklaşık 

%50’sinde şuur kapalı iken, Kronik subdural hematom’da %81 baş ağrısı en sık sebeptir. Tanı için en 

iyi yöntem BT’dir. Ancak BT’de izodens görüntü elde edilirse MR ile tanı kesinleştirilebilir. T1 

ağırlıklı MR’da beyne göre hipointens, BOS’a göre hiperintens görüntü elde edilir. Subdural 

hematomların etiolojisinde en sık travma yer alırken, serebral atrofi, antikoagülan kullanımı, yaş 

predispozan faktörlerdir. Burada spinal anestezinin nadir bir komplikasyonu olan subdural 

hematomlu bir olguyu sunduk. 

  Olgu Sunumu 

Otuz iki yaşında kadın hasta, medikal tedaviye dirençli PDPBA tanısı ile anestezi polikliniğine 

yönlendirilmiş. Bilinen ek hastalığı olmayan hastaya üç gün önce spinal anestezi ile histereskopi 

yapılmış. Hastanın ameliyattan 8-10 saat sonra başlayan, şiddetli [Numeric Pain Rating Scale (NRS) 

skoru 7-8], solda daha fazla iki taraflı, frontal ve oksipital bölgelerde hissedilen baş ağrısı yakınması 

vardı. Zonklama, patlama şeklinde olan baş ağrısı yatmakla azalmakta ve ayakta artmaktaydı. 

Hastanın başvurusundan 1 gün önce, sağ vücut yarısında ve yüzünde geçici uyuşma hissi olup 

kaybolmuş. Anamnezde postoperatif dönemde 2 gün süresince hastanın enoksiparin 4000 IU/gün ve 

çeşitli NSAİ ilaçları kullandığı öğrenildi. Nörolojik muayenede patolojik bulgu saptanmadı. Nöroloji 

kliniğine konsülte edildi. Beyin MR tetkikinde 22 mm erken subakut evrede İSH görülmesi üzerine 

beyin cerrahisi tarafından Burr Hole drenajı yapılarak opere edildi. Hasta sekelsiz iyileşti. 

   Tartışma  

Lomber ponksiyonu izleyen subdural hematomların gerçek insidansı, olguların bir kısmının 

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

Spinal anestezi sonrası gelişen kranial subdural hematomun semptomları kusma, görme 

bulanıklığı, uykuya meyil ve dezoryantasyondur (4). Tinnitus, baş dönmesi, işitme kaybı, skalp 

parastezisi, diplopi ya da kortikal körlük de görülebilir (5). Epileptik nöbetler de subdural 

hematomların bir göstergesidir (6). Ancak en sık rastlanan semptom baş ağrısıdır. Dura ponksiyonu 

sonrasında da baş ağrısı olasılığının varlığı doğru tanıya gitmeyi zorlaştırır. 
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Dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı % 66 olguda ilk 48 saatte, % 90 olguda 72 saat içinde 

başlasa da girişimden hemen sonra ya da 14 gün içinde de başlayabilir (5). Genellikle bilateraldir. 

Frontal ya da retroorbital, oksipital ve enseye doğru uzanan tarzdadır. Ağrı sürekli ve şiddetlidir, 

fotofobi ve bulantı ile birlikte olabilir. En önemli özelliği oturma ya da ayakta durma ile şiddetlenen 

düz yatış ile azalan ya da geçen bir ağrı olmasıdır. Başın hareketi, öksürme, esneme, gerilme ve 

juguler ven kompresyonu ile baş ağrısı kötüleşir (6) Dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı kadınlarda, 

18-30 yaş arasında, vücut kitle oranı düşük olanlarda, baş ağrısı anamnezi olanlarda ve gebelerde 

daha fazladır. Geleneksel inanışın aksine 24 saatin üzerinde yatak istirahati ya da çeşitli vücut 

pozisyonlarının hızlı mobilizasyona göre dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı insidansını artırmadığı 

bildirilmiştir. Oral sıvı alımı da dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı için önleyici değildir (7). 

Lomber ponksiyon sonrası baş ağrısının nedeni tam olarak belli değildir. Ağrının nedeni 

ponksiyonun oluşturduğu dura ve araknoid yırtığı boyunca 250 ml/gün BOS kaçağı ile BOS 

basıncının düşmesi ve kaçak hızının BOS üretim hızını aşmasıdır (8). Kaçak sonucu beynin aşağı 

doğru yer değiştirmesi ile dura, sinirler (V, IX, and X ve üst 3 servikal sinir) ve köprü venleri içeren 

ağrıya duyarlı yapılar gerilir. Azalmış ektravasküler basınca cevap olarak venlerin pasif dilatasyonu 

sonucu beynin volümü artar (9). Bu durum da baş ağrısına neden olur. 

Quincke 20-22 G iğne ile %20-40 oranında ve 24- 27 G ile %5-12 oranında dura ponksiyonu 

sonrası baş ağrısı görülür. “Pencil point” iğnelerle baş ağrısı riski %30’dan %5’e düşer. Bu iğnelerin 

ucu künttür ve iğne deliği iğne ucunun daha proksimalindedir (9). Dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı 

riski iğne ucu dura liflerine dikey yerine paralel ilerletildiğinde daha azdır. Sunduğumuz olguda spinal 

anestezi uygulamasında Quincke tipi iğne kullanılmıştır. Kullanılan iğne kalın olmamasına rağmen 

baş ağrısına yol açmıştır. 

Sunduğumuz olguda subdural hematoma neden olacak predispozan özellikler yoktu. Ancak 

postoperatif dönemde yatak istirahati önerisine hiç uyulmamasının ve erken evrede antikoagülan 

kullanımının hazırlayıcı bir faktör olabileceği düşüncesindeyiz. 

Spinal anestezi uygulamalarında subdural hematom gelişme riski açısından efedrin 

kullanımında dikkatli olunmalıdır. Efedrin gibi vazopressör ajanların kullanımı kan basıncında 

dalgalanmalara neden olarak intrakraniyal anevrizma ya da arteriyovenöz malformasyonun rüptürünü 

kolaylaştırabilir (10). Dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı ile benzer semptomları nedeni ile kronik 

subdural hematom tanısı koymak hiç de kolay değildir (11). Ancak baş ağrısının niteliğinin değişmesi 

bir ipucu olabilir. 

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

subdural hematom insidansı tam olarak bilinmemektedir. Subdural hematomlar spontan rezorbe 
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olabilmektedirler. Olgumuzda kontrastsız BT tarama ile kronik subdural hematom tanısı konmuştur. 

Ancak kontrastsız BT subdural hematomları göstermeyebilir 

                                                         

  Sonuç  

Spinal anestezi sonrası uzamış baş ağrılarında, sorunun beklenenden daha ciddi olabileceği 

düşünülerek, dikkatli nörolojik muayene ve radyolojik inceleme yapılmalıdır. 

  

Resim1 : Preoperatif CT görüntülemede subdural hematom 
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Giriş 

Metformin, diabetes mellitus tedavisinde birincil seçenek oral antidiyabetik ajandır. Pik 

plazma konsantrasyonlarına hızlı salınımlı metformin alımından sonra 1-3 saat içinde ve uzatılmış 

salınımlı formülasyonlarla 4-8 saat içinde ulaşılır. Kararlı duruma genellikle 1 veya 2 gün içinde 

ulaşan metforminin küçük moleküler ağırlığı (165,8 kD) ve plazma proteinlerine önemsiz bağlanması 

ilacın dağılım hacmini artırır (1). 

Metforminin atılımındaki ana mekanizma tübüler sekresyondur ve idrarla değişmeden atılır. 

Renal klirensi 507±129 ml/dakikadır. Ancak, dehidratasyon ve sepsis gibi metabolik durumlarda 

ve/veya intihar amacıyla yüksek doz metformin gibi durumlarda, renal klirens aşılır, atım azalır ve 

laktik asidoz meydana gelir (2).  Laktik asidoz, akut ve kronik metformin kullanımının en ciddi yan 

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

Metformin, mitokondriyal düzeyde hepatik glukoneogenez ve oksidatif solunum için gerekli 

kompleksi inhibe ederek etki gösterir. Başta hepatositler ve bağırsak hücreleri olmak üzere, insüline 

bağımlı dokularda mitokondriyal solunumu inhibe ettiği için anaerobik glukoz metabolizması 

aktifleşir. Biriken ilaç hiperlaktatemiye ve sonuç olarak yüksek anyon açıklı metabolik asidoza sebep 

olabilir (4).  

Metforminle ilişkili laktik asidoz (MALA), bozulmuş mitokondriyal aktiviteye bağlı olarak 

başlıca renal disfonksiyon olmak üzere multisistem organ yetmezliği nedenidir ve genellikle mortal 

seyreder. Mortalitenin en güçlü belirleyicisi, karaciğer fonksiyon bozukluğu, özellikle protrombin 

zamanının artması olarak bildirilmiştir. Aynı zamanda, düşük serum pH ve yüksek serum laktik asit 

konsantrasyonlarının artmış mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (5). Ek olarak 20 mmol/dl'lik bir 

laktik asit değerinden sonra, değerdeki her artış %9'luk ek mortalite ile sonuçlanmaktadır (1). 

MALA bildirilen çok sayıda olgu olmasına rağmen spesifik tedavi algoritması ve antidotu 

yoktur. Tedavi yöntemi destekleyici önlemlere dayanır. Tanı sonrası kardiyorespiratuvar destek, hızla 

alkalinizasyon, altta yatan koşulların tedavisi, zorlu diürez ve/veya ilacı hızla ortadan kaldırmak için 

hemodiyalizi içermelidir (2).  

Erken tanı ve agresif tedavi yaklaşımları metformin zehirlenmelerinde morbidite ve mortalite 

oranlarını önemli ölçüde azaltmaktadır. Bu olguda metformin intoksikasyonuna sekonder meydana 

gelen ve hızla progrese olan laktik asidoz tedavisinde erken dönemde uygulanan hemodiyaliz 

etkisinin sunulması amaçlanmıştır. 

Olgu Sunumu 
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Bilinen komorbiditesi bulunmayan 37 yaşındaki erkek hasta (80 kg), suisid amaçlı 30 tablet 

metformin 1000 mg aldıktan 3 saat sonra bulantı şikayetiyle acil servise başvurmuş. Acil serviste 

değerlendirilen öykü sonrası gastrik lavaj ve aktif kömür (1 g/kg) uygulanmasından sonra hidrasyon 

ve semptomatik tedaviye başlanmış. 

Genel durum orta-iyi, glaskow koma skoru 15, oryantasyon-kooperasyon tam, vital 

parametreleri; non invaziv kan basıncı 120/80 mmHg, kalp hızı 75 atım/dakika, solunum hızı 

18/dakika şeklindeydi. Periferik oksijen saturasyonu (sPo2) % 98 ve hastanın fizik muayenesinde 

patolojik bulgu tespit edilmedi. Elektrokardiyografide normal sinüs ritmi, normal QRS ve QTc 

mesafeleri görüldü. 

Acil serviste gerçekleştirilen ilk laboratuvar tetkikleri sonucu karaciğer fonksiyon testlerinde 

anormallik görülmezken, idrar çıkışı mevcut olan hastanın kreatinin değerinin 2,12 mg/dl (bazal 

değeri 0,87) olduğu görüldü. Gerçekleştirilen ilk kan gazı analizi (venöz); pH: 7,34 , pCO2: 38,5 

mmHg, HCO3: 20,9 mmol/L, laktat: 6,2 mmol/L ve glukoz: 107 mg/dl şeklindeydi. 

Hemodinamik parametreleri stabil, 4 lt/dk maske oksijen desteği altında spontan solunum ile 

takip edilen ve idrar çıkışı mevcut olan hasta yoğun bakım ünitesine kabul edildi. Yoğun bakım 

ünitesine kabulü sırasında uykuya meyilli olan hastanın parmak ucu kan şekerinin 44 mg/dl olduğu 

tespit edildi. Hipoglisemi tedavisi için %10 dextroz 400 ml hızlı bolus şeklinde gönderildi ve 50 

ml/saat idame infüzyon gerçekleştirilerek glisemik regülasyon (glukoz 100-180 mg/dl) sağlandı. 

Yoğun bakım ünitesine kabulünde gerçekleştirilen kontrol kan gazı analizi; pH: 7,28 , pO2: 126 

mmHg, pCO2: 34,6 mmHg, HCO3: 16,5 mmol/L, laktat: 8,4 mmol/L ve glukoz: 75 mg/dl şeklindeydi. 

Vital bulguları ; non invaziv kan basıncı 119/60 mmHg, kalp hızı 66 atım/dakika, solunum hızı 

14/dakika, sPo2: %99 şeklindeydi. Nefroloji ile yapılan değerlendirme sonrası semptomatik tedaviye 

devam edildi. 

Hidrasyon ve semptomatik tedaviye rağmen arter kan gazı analizinde (pH: 7,27 , pO2: 136 

mmHg, pCO2: 30 mmHg, HCO3: 14 mmol/L, laktat: 12,3 mmol/L ve glukoz: 69 mg/dl ) (Şekil 1) 

metformine sekonder yüksek anyon açığı ile birlikte gözlenen metabolik asidoz tablosunun 

derinleştiği gözlendi. Kreatinin değerinin 2,6 mg/dl’ye yükseldiği, laktik asidoz tablosunun 

derinleştiği, kussmal solunum ve bilinç durumunda konfüzyon izlenen (solunum sayısı 35/dk) hastada 

erken dönemde hemodiyaliz kararı alındı.  Hastaya hemodiyaliz için sağ juguler ven kateterizasyonu 

gerçekleştirildi. Juguler ven kataterinin yeri doğrulandıktan sonra hasta hemodiyalize alındı.  

4 saat süreyle gerçekleştirilen hemodiyalizin 2’nci saatinden sonra laktat düzeyinde regresyon 

gözlenirken, anlamlı şekilde metabolik asidoz tablosunun düzeldiği tespit edildi. Hemodiyaliz sonrası 
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seri arteryal kan gazı takipleri sonucu rebound laktat yüksekliği gözlense de metabolik asidozun 

düzeldiği yönünde değerlendirilen hastanın (şekil 1) tekrar hemodiyaliz ihtiyacı olmadı. 

Oral beslenmesi sağlandı. Yoğun bakım ünitesindeki 3 günlük takibin ardından laboratuvar 

parametrelerinin normal düzeyde seyrettiği gözlenen hasta taburcu edildi. 

Tartışma ve Sonuç 

Diyabetes mellitus tedavisinde oral yolla sıklıkla kullanılan metformin sonucu nadiren laktik 

asidoz görülür. Laktik asidoz, normal metformin dozlarında renal klirensin azalmasına bağlı olarak 

ortaya çıkabilir. Ayrıca, intihar amacıyla yüksek dozda akut olarak alındığında hayatı tehdit 

edebilecek ciddi laktik asidoz görülebilir. Klinik tablo metformin ilişkili laktik asidoz (MALA) olarak 

tanımlanır. 

Metformin toksisitesinde atipik semptom ve bulgular görülür. Hastaların çoğu gastrointestinal 

semptomlar (bulantı-kusma, ishal, epigastrik ağrı), hemodinamik instabilite 

(hipotansiyon/hipertansiyon, bradikardi/taşikardi), hipoglisemi, hipotermi, takipne, bilişsel durum 

değişiklikleri (konvülsiyon, somnolans, stupor, koma) nedeniyle başvurabilir (6). Klinik tablo dikkate 

alındığında ayrıntılı anamnez ayırıcı tanı açısından önemlidir. 

MALA tablosunda koagülopati sıklığı artabilir. Akıncı ve arkadaşları mevcut durumu 

karaciğer disfonksiyonuna sekonder koagülasyon faktörlerinin sentezinin azalması ile açıklamıştır 

(7). Paylaşılan olgunun acil servis başvurusu esnasında ölçülen koagülasyon parametrelerinin normal 

aralıkta olduğu görüldü (Tablo 1) . 

MALA bildirilen çok sayıda olgu olmasına rağmen spesifik tedavi algoritması ve antidotu 

yoktur. Tedavi yöntemi destekleyici önlemlere dayanır. Tanı sonrası kardiyorespiratuvar destek, hızla 

alkalinizasyon, altta yatan koşulların tedavisi, zorlu diürez ve/veya ilacı hızla ortadan kaldırmak için 

hemodiyalizi içermelidir (2).  

MALA sonucunda, kalsiyum kanallarının aktivitesi baskılanarak kardiyovasküler 

disfonksiyon oluşur. Kardiyovasküler sistem depresyonu sonucunda sistemik vasküler rezistansta 

azalma, hiperkalemiye sekonder ciddi aritmiler, derin hipotansiyon ve kardiyak arrest gözlenebilir. 

Tüm bu etkilere sekonder organ hipoperfüzyonu sonucu multiorgan disfonksiyonu klinik tabloyu 

daha karmaşık hale getirebilir (6).  

Organ perfüzyonunu sürdürmek amacıyla ortalama arter basıncını korumak için ilk 

vazopresör ajan olarak norepinefrin ve ek olarak epinefrin kullanılması önerilmektedir. Katekolamin 

infüzyonuna rağmen hemodinamik stabilite sağlanamayan vakalarda refrakter vazodilatatör şok 
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düşünülerek vazopressin infüzyonu başlanmalıdır. Vazodilatör şok tespit edilen hastalarda 

vazopressin infüzyonu sayesinde hemodinamik stabilite sağlanarak başarılı şekilde tedavi edildiği ve 

vazopressin infüzyonunun azalmış mortalite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (8,9) Sunulan olguda, 

takip süresince hipotansiyon ve hemodinamik instabilite izlenmeyen hastanın vazopresör ihtiyacı 

olmadı. 

MALA tedavisinde sodyum bikarbonatın (NaHCO3) faydasına yönelik veriler yetersizdir. 

Metformin ve laktat plazmandan elimine edilmeden metabolik asidoz tablosunda uygulanan sodyum 

bikarbonat aşırı sodyum-hidrojen yüküne ve vazodilatasyona sebep olabilir. Uygulama sonucu 

alkalileşen pH değeri, hemoglobin-oksijen dissosiasyon eğrisinin sol tarafa kaymasına neden olarak 

hemoglobinin oksijene afinitesini artırır ve doku düzeyinde hipoksi oluşur. İntrasellüler asidoz 

paradoksal olarak artış göstererek özellikle miyokard aktivitesini bozar ve kardiyak arrest meydana 

gelebilir.  

Arıkan ve arkadaşları bilinç durumu normal, hemodinamik olarak stabil, böbrek fonksiyonları 

iyi ve pH >7.20 olan MALA hastalarına NaHCO3 ve diüretik tedavisi sonucu tedavide başarılı 

olduklarını bildirmişlerdir (10).  Sunulan olgunun klinik prezantasyonu Arıkan ve arkadaşlarının vaka 

bildirimiyle benzer klinik özelliklere sahipti (bilinç durumu normal, hemodinamik olarak stabil, 

böbrek fonksiyonları iyi ve pH >7.20). Fakat bikarbonat uygulamasının olumsuz etkileri dikkate 

alındığında, bu olguda pH > 7,15 olduğu için NaHCO3 kullanılmadı.  

Meydana gelen asidoz tablosunda NaHCO3 tedavisi, optimal ventilasyon sağlanan ve pH 

seviyesi 7,0’ın altında olan hastalara dikkatli şekilde takip edilerek uygulanabilir. Ek olarak NaHCO3 

infüzyonu tek başına metabolik bozukluğu düzeltemeyeceği için, metformin klirensi ve asidoz 

tedavisi için hemodiyaliz önerilmektedir. Erken dönemde hemodiyaliz yapılması, mortaliteyi 

önlemek için tedavinin temel taşıdır (5). 

Yüksek doz ilacı/metabolitlerini uzaklaştırmak, hiperlaktatemiyi düzeltmek ve serum 

potasyum seviyesini normalleştirmek amacıyla hemodiyaliz (HD) ve sürekli renal replasman 

tedavileri (CRRT) (örn. CVVHDF) tercih edilebilir. CRRT’de toksin ve laktat eliminasyonu daha 

uzun sürse de genellikle daha stabil hemodinami sağlanmasından dolayı tercih edilen yöntemdir. 

Ancak, her iki yöntem arasında mortalite açısından anlamlı fark görülmemiştir (11). 

Glomerüler filtrasyon hızının (GFR) <45 mL/dak/1.73 m2 ise metformin dozunun gözden 

geçirilmesi ve GFR <30 mL/dak/1.73 m2'ye düşen hastalarda metforminin kesilmesi önerilmektedir. 

GFR 30 mL/dak/1.73 m2 'dan düşük olması durumunda metformin birikimi hızlanır. Ayrıca 

metforminin suda yüksek oranda çözünmesi, proteinlere zayıf şekilde bağlanması ve hücre içi 
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penetrasyona bağlı geniş dağılım hacmine (3,1 L/kg) sahip olması nedeniyle hızla elimine edilmesi 

için etkin şekilde diyalize edilmesi gereklidir (2).  

HD ve CRRT, hem metabolik asidozun düzeltilmesi hem de etkenin uzaklaştırılması amacıyla 

başarılı şekilde uygulanmıştır (1,6,12,13). Metformin değerinin terapötik olarak normalleşmesi, 15 

saatlik HD ile ilişkilendirilmiştir (14). Ayrıca metforminin eliminasyonu için HD seanslarının, 4 

saatten daha uzun süreli olmak üzere redistrübisyon öncesi gerçekleştirilmesi önerilmiştir (15). 

Nguyen ise, tek bir diyaliz seansının etkenin yaklaşık %60’ını elimine edebileceğini raporlamıştır 

(16). Ancak “kısa süreli hemodiyaliz seansı ile tedavi edilen bir vakada laktat üretiminde rebound 

artışın olabileceği” unutulmamalıdır (17). 

Metabolitleri daha hızlı temizlediği için HD daha üstün görülse de; hemodinami instabilite 

nedeniyle şiddetli MALA olgularında daha az kullanılmaktadır (11). Literatürde çoğunlukla ciddi 

böbrek yetmezliği ve metabolik asidoza neden olan MALA bildirilmiş olsa da, RRT başlanması 

arasındaki süre ve sonuçlar üzerindeki etkisi net değildir. 2020'de yapılan bir çalışmada, özellikle 

pH<7.0, laktik asit konsantrasyonu >20 mmol/L ve standart destekleyici önlemlerin başarısız olduğu 

durumlarda erken RRT'nin faydalı olduğu belirtilmiştir  (18,19). Bunun yanı sıra, MALA-AKI 

nedeniyle RRT uygulanan 117 hastanın sonuçlarının analiz edildiği çalışmada, %80 sağkalım oranı 

ve hastanın yoğun bakım ünitesine kabulü ve RRT uygulanması arasındaki ortalama sürenin 3,2 saat 

olduğu bildirilmiştir (20) 

Bu olguda 4 saat süren hemodiyalizin 2’nci saati itibariyle klinik tablonun anlamlı şekilde 

düzeldiği görüldü. Hastanın yoğun bakım ünitesindeki takibinde laktat düzeyinde rebound bir artış 

gözlensede (7,3 mmol/L’den 8 mmol/L’ye) tekrar hemodiyaliz ihtiyacı olmadı. Yapılan erken 

müdahale, kreatinin düzeyi artmasına rağmen takip süresince idrar çıkışının devam etmesinin 

prognozu etkilediği söylenebilir. Ayrıca, hastanın yoğun bakım ünitesine kabulü ile HD’e başlanması 

arasında geçen süre yaklaşık 3 saat olup, Mariano ve arkadaşları (20) tarafından yapılan çalışmada 

belirtilen süreyle korelasyon gösterdiği söylenebilir.  

Bu vaka, hastayı desteklemek için uygun önlemlerin hızlı bir şekilde başlatılmasının 

mortaliteyi azaltmak için büyük önem taşıdığını göstermektedir. Metformin intoksikasyonu sonucu 

başvurudan sonra 5 saat içinde HD başlatılmıştır ve muhtemelen klinik tabloda olumlu sonuca katkıda 

bulunmuştur. 

Sonuç olarak metformin intoksikasyonunun, laktik asit seviyelerinde kısa sürede ciddi artışa 

sebep olabileceği ve özellikle renal disfonksiyon olmak üzere multisistemik yetmezliğin hızla 

gelişebileceği unutulmamalıdır. Bu nedenden dolayı MALA yönelik spesifik tedavi algoritması olmasa 
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da standart destek tedavileri arasında erken dönemde gerçekleştirilen hemodiyalizin hayat kurtarıcı 

olduğu söylenebilir.  

Tablo 1. Takip Sırasındaki Laboratuvar Verileri 

Laboratuvar 

Verileri 

Ac
il 

Se
rv

is 
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:3

0 
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ĞU
N
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 Ü

N
İT
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İ  

YB
Ü
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15
30

 
18

:0
0 

Di
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liz
   

 1
8:

30
 

23
:3

0 

00
:0

0 

01
:0

0 

03
:0

0 

05
:0

0 

07
:0

0 

2.
 G

ün
 

Ta
bu

rc
ul

uk
 

pH 

 
7,34 7,28 

7,2
7 

7,3
2 

7,4
3 

7,4
5 

7,44 
7,4
9 

7,5
2 

7,5 7,5 
7,4
6 

Oksijen  

(mmHg) 
--- 126 136 137 141 126 93,6 119 138 117 136 103 

Karbondioks
it  

(mmHg) 

38,5 34,6 30 
22,
3 

38,
9 

32,
7 

34,9 
36,
2 

36,
6 

36,
6 

43,
3 

41,
9 

Bikarbonat  

(mmol/L) 
20,9 16,5 14 

11,
6 

25,
4 

22,
9 

24,8
8 

28,
1 

30,
1 

28,
5 

33,
8 

29,
8 

Laktat 

(mmol/L) 
6,2 8,4 

12,
3 

14,
8 

7,3 8 6,3 4 2,2 1,6 1,4 0,8 

Anyon Gap  

(mmol/L) 
10,7 15,2 

18,
2 

21,
2 

14,
6 

15,
4 

13,7 
11,
2 

9,5 8 5,4 5 

Glukoz 

(mg/dl) 
107 75 70 69 93 96 102 106 98 83 113 102 

  

BUN 

(mg/dl) 
18,2  

19,
4 

 
11,
5 

    24,
7 

19,
2 

12,
05 

Kreatinin 

(mg/dl) 
2,12  2,6  

1,4
8 

    2,1
3 

1,5
2 

1,0
5 

GFR 45  35  60     43 58 90 

Potasyum 

(mmol/L) 
4,64  

5,4
5 

 
4,1
2 

    4,0
5 

3,8 3,7 

Sodyum 139   141  138     139 137 135 
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(mmol/L) 

ALT  

(U/L) 
29 

 
 

26 
 26 

    
24 30 25 

AST 

(U/L) 
25 

 
 

31 
 30 

    
28 31 27 

T.Bilirubin 

(mg/dl) 
0,89 

 
 

 
  

    0,4
8 

0,6 
0,5
8 

D.Bilirubin 

(mg(dl) 
0,32 

 
 

 
  

    
0,2 

0,2
5 

0,2
3 

PT 

(sn) 
12,7 

 
 

 
  

   12,
5 

14,
5 

 
11,
3 

aPTT 

(sn) 
20,8 

 
 

 
  

   17,
7 

24  
18,
4 

INR 1,11 
 

 
 

  
   1,0

9 
1,2
8 

 
0,9
8 

(Referans Aralık; PT 10.4-12.6 sn ; aPTT 22.1-28.1 sn) 
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27. Amfizematöz Pyelonefrit: Medikal Tedaviye Yanıt Veren Olgu 

 

Senem Yıldırım  

Antalya Şehir Hastanesi Eğitim Araştırma Hastanesi Yoğun Bakım Birimi 

Giriş:  

Amfizematöz piyelonefrit(APN); renal parankimin akut ciddi nekrotizan enfeksiyonudur 

(1,2). Genellikle diyabetik hastalarda görülür ve intrarenal veya perirenal alanlarda gaz oluşumu ile 

karakterizedir (3). Gaz oluşturan organizmalar arasında en yaygını Escherichia coli (E. coli) olup, 

Klebsiella, Clostridium, Candida, Aspergillus, Cryptococcus, ve Amoeba da etkenler arasındadır 

(4).İlk renal enfeksiyon vakası 1898’de Kelly ve Maccallum (5) tarafından bildirilmiştir. Renal 

amfizem, piyelonefrit ve APN gibi terimler, gaz formasyonlu enfeksiyonlar için kullanılmıştır. En sık 

klinik bulgular; ateş, yan ağrısı ve piyüridir. Ek olarak karın ağrısı, bulantı, kusma, disüri, lokal 

krepitasyonlar, şok, letarji, konfüzyon ve bilinç kaybı olabilir (6,7). Hastalık ateş, ağrı, akut böbrek 
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yetmezliği, septik şok veya ölüme neden olabilir. Mortalitesi yüksek, nadir bir hastalıktır. Kontrolsüz 

diyabet, immünsüpresyon ve üriner obstrüksiyon risk faktörleri arasındadır (8). Diabetes 

Mellitus(DM) tanılı hastanın idrar yolu obstrüksiyonu nedeniyle yapılan tetkiklerinde APN tespit 

edilmesi ve medikal tedaviye hızlı yanıtını tartışmayı amaçladık. 

Olgu:  

Hasta sol böbrek renal pelviste 1cm taş nedeniyle ESWL (Extracorporeal Shock Wave 

Lithotripsy) yapıldıktan sonra gelişen sol yan ağrısı şikayetiyle acil servise başvurdu. 55 

yaşında kadın sağlık çalışanı hasta 9 aydır DM tanısı ile (HgA1C:6,0) oral antidiabetik tedavi 

alıyordu. 2 aydır nefrolitiazis nedeniyle takipte olduğu öğrenildi. Acil başvurusunda idrarda 

piyüri ve Batın BT'de sol renal parankimde hava imajı izlenmesi üzerine APN düşünülerek, 

meronem/tazocin başlanarak servise yatırıldı. İkinci gün kreatinin artışı nedeniyle girişimsel 

radyoloji tarafından sol nefrostomi kateteri takıldı. Üçüncü gün hasta, hipotansiyon gelişmesi 

nedeniyle septik şok düşünülerek yoğun bakıma alınan hastaya vazopressör desteği, 

sıvı/diüretik tedavisi başlanarak antibiyoterapisi meronem/targocid olarak düzenlendi. 

Dördüncü gün; ateşi>38,5 seyretmesi nedeniyle gentamisin/flukanazol eklendi. Beşinci gün 

BT’de sol böbrek içi hava imajlarının dramatik olarak gerilediği gözlenerek medikal tedavinin 

devam edilmesi, klinik kötüleşme durumunda nefrektomi açısından değerlendirilmesi 

planlandı. Hasta verileri tablo 1 de özetlenmiştir. 

Yoğun bakım yatışında Akut böbrek yetmezliği (ABY), trombositopeni, septik ensefalopati, 

hipoglisemi ve bilateral plevral effüzyonu olan hastanın takibinde ABY gerilerken, yoğun bakımdaki 

üçüncü gün vazoaktif ajan kesildi, oral alım yeterli düzeye ulaştı. Hasta günlük USG ile takip edildi; 

yatışta sol böbrek RRI (renal rezitif indeks):0,86, çıkış USG’de RRI:0,5. VCİ (Vena cava inferior) 

çapı:26,7 mm, çıkış VCİ çapı:17mm idi. Yatış Toraks USG’de bilateral yaklaşık 71mm sıvı olup, çıkış 

USG’de minimal sıvı gözlendi. İdrar kültüründe ilk yatışta üreme yoktu, servisteki kontrol idrar 

kültüründe Klebsiella pneumonia üredi, kan kültüründe üreme yoktu.  
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ESWL öncesi batın BT’nde Sol böbrek toplayıcı sistemi hafif derecede dilate, sol üreteropelvik 

bileşkede 11 mm çapında taş izlendi. 

ESWL sonrası acil başvurusunda batın BT’de (Resim 1-2). Sol böbrekte 1 cm, sağ böbrekte 5mm 

ebadında kalküller izlendi. Sol böbrek toplayıcı sistem ve üreterde APN ile uyumlu hava imajları 

izlendi.  

Yoğun bakımda 2.gün kontrol batın BT Sağ böbrek alt polde kaliektaziye neden olmayan 5 mm 

çapında taş izlendi. Sol böbrek alt polde ise hafif kaliektaziye neden olan büyüğü 9 mm çapında 2 

adet taş izlendi.  Sol toplayıcı sistemde grade 1-2 hidroüreteronefroz izlenmektedir. Sol üreterovezikal 

bileşke düzeyinde büyüğü 3 mm çapında ölçülen 2 adet taş izlenmektedir. 

Tartışma 

APN radyolojik bir tanıdır ve BT en iyi tanı yöntemidir. APN cerrahi bir acildir. Acil ve efektif 

tedavi edilmezse medikal tedavi ile %70, cerrahi tedavi ile %30 oranında mortal seyreder. Diyabetik 

kişilerdeki kontrolsüz hiperglisemi, glukozu fermente eden bakteri varlığı, zayıf böbrek perfüzyonu 

ile birlikte bozulmuş vasküler destek ve bozulmuş immünite APN’de predispozan faktörlerdir (9). 

Kadınlarda daha sık görülmekte ve klinikte çoğunlukla sepsis gelişir; sıvı resüsitasyonu ve erken 

geniş spektrumlu antibiyotik esastır. Böbrek fonksiyone ise medikal tedavi düşünülür ancak birkaç 

gün sonra düzelme olmazsa nefrektomi önerilmektedir. Obstruksiyonun giderilmesiyle birlikte 

kombine medikal tedavi sonrası renal fonksiyonların korunduğu izole olgular olmasına rağmen çoğu 

vakada nefrektomi gereklidir (10). Bizim vakamızda da BT ile tanı konulup aynı gün acil renal 

obstrüksiyon giderildikten sonra etkin antibiyoterapi ve hızlı resüsitatif tedavi başlanarak yanıt 

alınmıştır.  

APN, BT bulguları olarak çizgili, çizgili ve benekli, çizgili ve kabarcıklı görüntü ile birkaç 

paternde tanımlanmaktadır. Gaz perinefrik bölge, renal ven veya inferior vena kavaya uzanabilir (11). 

Radyolojik bulguların oluşumu üç evrede gerçekleşir. Başlangıç evresinde renal parankimde diffüz 

beneklenme vardır ve gaz renal piramidlere doğru yayılmıştır. İlerleme evresinde renal parankimde 
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beneklenme ile birlikte daha ciddi nekroz ve Gerota fasyasında yarımay şeklinde geniş gaz oluşumu 

vardır. Son evrede ise gaz Gerota fasyasını geçip retroperitona ulaşmış, enfeksiyon ve nekroz 

perinefritik alana yayılmıştır (12). Bizim vakamızın radyolojik görüntülemesi başlangıç evresi ile 

uyumlu değerlendirilmiştir (Resim 1,2). 

Amfizematöz piyelonefritin iki tipi tanımlanmıştır. Tip 1 sıvı içeriği varlığı ile birlikte renal 

parankimal nekrozla veya çizgili/benekli gaz paterni varlığıyla karakterizedir. Fulminan seyreder ve 

%18 oranında mortaldir. Tip 2 ise kabarcıklı gaz paterni veya toplayıcı sistemde gazın eşlik ettiği 

renal veya perirenal sıvı varlığıyla karakterizedir (13-15). Bizim olgumuz medikal tedaviye hızla 

yanıt vermiş ve nefrektomiye gerek kalmamıştır. 

Sonuç olarak; APN hayatı tehdit eden bir durum olduğu için rutin piyelonefrit tedavisine 

cevap vermeyen hastalarda şüphe gerektirir. Tedaviye rağmen APN oldukça mortaldir. Bu nedenle 

özellikle diyabet tanısı olup uygun pyelonefrit  tedavisine yanıt  alınamayan olgularda APN  mutlaka 

ilk planda düşünülmelidir. 

 

 

 

 

Resim 1 Resim 2 

 

Tablo 1. Hastanın takibindeki günlük laboratuar verileri. 

  Kreatinin CRP Trombosit Prokalsitonin Hemoglobin Lökosit 
1.gün(Acil) 1,35 52 151000  11,9 3500 
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2.gün 2,96 142 136000 >100 9,1 11200 
3.gün 3,95 314 56000 >100 6,6 11300 
4.gün 2,1 196 72000 40 11,4 8500 
5.gün 1,19 231 43000 55 9,6 9000 
6.gün 0,7 140 70000 23 9,8 7200 
7.gün 0,67 137 122000   10,2 9700 
9.gün 0,57 169 312000   10,6 10500 
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28. Beta Bloker ve Kalsiyum Kanal Blokerinin Birlikte Kullanımına Bağlı Kardiyak Arrest 
Vakası 

 
Hicran Temirci*, Zübeyir Cebeci* 

Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dalı 

 

Giriş 

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB'ler) ve beta blokerler (BB'ler) hipertansiyon ve aritmiler de 

dahil olmak üzere çeşitli kardiyovasküler durumların tedavisinde yaygın olarak kullanılan ilaçlardır. 

Bununla birlikte, aşırı dozları bradikardi, hipotansiyon ve kardiyojenik şok gibi ciddi kardiyovasküler 

komplikasyonlarla karakterize önemli toksisiteye yol açabilir. BB toksisitesinin prevalansı oldukça 

yüksektir ve kardiyovasküler ilaç zehirlenmelerinin yaklaşık %50'sini oluştururken, CCB'ler bu tür 

vakaların yaklaşık %15'ine yol açmaktadır(1,2). Bu aşırı dozların öldürücü olma potansiyeli, Amerika 
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Birleşik Devletleri'nde kardiyovasküler ilaç zehirlenmelerinden kaynaklanan ölümlerin %65'inden 

fazlasından sorumlu olmaları gerçeğiyle altı çizilmektedir(3). 

Beta-blokerler (BB'ler) ve kalsiyum kanal blokerlerinin (KKB'ler) birlikte kullanımı, kardiyak 

arrest dahil olmak üzere ciddi kardiyovasküler komplikasyonlara yol açabilir. Bu durum özellikle, 

her ikisi de kardiyak kontraktiliteyi bozabilen ve önemli hemodinamik instabiliteye yol açabilen bu 

iki ilaç sınıfı arasındaki farmakodinamik etkileşimler göz önüne alındığında oldukça önemlidir(4). 

BB'lerin ve KKB'lerin etki mekanizmaları, farklı yollardan da olsa, kalp ve damar düz kas hücrelerine 

kalsiyum akışının engellenmesini içerir. Bu inhibisyon, her iki ilaç sınıfı birlikte kullanıldığında 

sinerjik bir etkiye neden olarak bradikardi, hipotansiyon ve nihayetinde kardiyak arrest riskini 

artırabilir(4,5). 

 Bu olguda yaşamı tehdit edebilecek BBs ve CCBs ilaç zehirlenmelerine dikkat çekilmek istenmiş ve 
literatür taraması yapılmıştır. 

Vaka Sunumu 

 Bilinen diabetes mellitus ve supraventriküler taşikardisi olan 44 yaşında kadın hasta acil 

servise uykuya meyil, genel durumda bozulma ve bradikardi şikayetleriyle getirildi. Acil serviste 

değerlendirilen hastanın genel durumu orta, bilinç bulanık, pupiller midriyatik, anlamsız sesler 

çıkarıyor, kan basıncı (KB) 60/50 mmHg, kalp hızı (KAH) 35/dk, solunum sayısı (SS) 30/dk ve 

oksijen satürasyonu (SpO2) %85 idi. Hastanın kalp hızı ve kan basıncı düşük olduğu için atropin 1 

mg i.v. puse, noradrenalin 0,02 mcg/kg/dk ve dopamin 0,05 mcg/kg/dk i.v. infüzyonu başlatıldı. Kısa 

bir süre sonra hastada kardiyak arrest meydana geldi ve 7,5 numara kaflı entübasyon tüpü kullanılarak 

entübe edildi. Ardından 10 dakika boyunca Kardiyopulmoner Resüsitasyon (CPR) uygulandı. 

Elektrokardiyogramında (EKG) A-V tam blok saptanması üzerine hasta kardiyolojiye konsülte 

edilmiş ve geçici kalp pili takılmıştır (Şekil 1). Hasta yakınlarının verdiği bilgiye dayanarak, hastanın 

çarpıntıyı gidermek için propranolol 2x40 mg (Dideral tb®) ve ardından diltiazem HCl 3x60 mg 

(Diltizem tb®) kullandığı öğrenildi. Akabinde hastada beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri 

intoksikasyonu düşünülerek tedavisi planlandı ve hasta entübe olduğu için yoğun bakım ünitesine 

transfer edildi. Hastanın yoğun bakım ünitesine kabul edildiğinde kan gazı değerleri şöyleydi: 

pH:7.321, pCO2:64.8 mmHg, K+:3.3 mEq/L, Na+:144 mEq/L, glukoz:189 mg/dl, laktat:4.2 mmol/L, 

HCO3:19.2 mEq/L. Vital değerler kan basıncı (KB) 100/60 mmHg; kalp atım hızı (KAH) 90/dk; 

oksijen satürasyonu (SpO2) %96 idi. Glukogon 1mg i.v. , 10 ml %10 kalsiyum glukonat i.v puşe, 

enoksaparin 6000 anti-Xa IU/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, insülin 10 U/h, ketamin 50 mg/h ve midazolam 

1 mg/h iv infüzyon başlandı. 8 saatlik yatıştan sonra kardiyolog tarafından yapılan kardiyolojik 

değerlendirme sonrasında sinüs ritmi gözlendiği için kalp pili kapatıldı.  Daha sonra sedasyon 
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kademeli olarak azaltıldı ve hasta ekstübe edildi. Kan basıncı (KB) 120/64 mmHg, kalp atım hızı 

(KAH) 91/dk, solunum sayısı (SS) 14/dk ve oksijen satürasyonu (SpO2) %99 olan hasta 48 saat 

boyunca YBÜ'de stabil olarak takip edildi ve genel durumu iyi, bilinci açık, oryante ve koopere 

olduktan sonra kardiyoloji servisine transfer edildi (Şekil 2). 

Sonuç 

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB'ler) ve beta blokerlerin (BB'ler) aşırı dozları, öncelikle 

bradikardi ve hipotansiyon şeklinde ortaya çıkan ciddi kardiyovasküler toksisiteye neden olabilir(6) 

Bu ilaçların aşırı dozlarının tıbbi yönetiminin temel taşı, metabolize olana ve vücuttan atılana kadar 

emilimlerinin sınırlandırılması ve hemodinamik destekten oluşur (7,8). Kalsiyum infüzyonu, 

glukagon, fosfodiesteraz inhibitörleri, vazopressörler ve yüksek doz insülin öglisemi tedavisi gibi 

spesifik tedaviler de vardır (2,6,7).  

Vazodilatasyonun neden olduğu rölatif hipovoleminin üstesinden gelmek için sıvılarla hacim 

resüsitasyonu ve inotropik/vazopresör kullanımı tedavinin temel dayanağıdır (2,9). Kalsiyum 

glukonat, hücre dışı kalsiyum konsantrasyonlarını artırmak için kullanılır ve bu da CCB'lerin 

hipotansiyon ve bradikardi gibi etkilerine karşı koymaya yardımcı olabilir. Transselüler 

konsantrasyon gradyanını artırarak, kalsiyumun hücrelere akışını kolaylaştırır ve miyokardiyal 

kontraktiliteyi artırır (2,9,10). 

 

Semptomatik bradikardi ile seyreden ciddi CCB ve BB zehirlenmelerinde, kan basıncını 

artırmasa da kalp hızını artırmak için diğer farmakolojik tedavilerle birlikte kutanöz ve transvenöz 

pacing kullanılabilir(2).  

Glukagon, beta-adrenoseptörlerden bağımsız olarak reseptörü aracılığıyla cAMP üretimini 

artırarak pozitif bir kronotrop görevi görür. Hayvan modellerinde ve vaka raporlarında olumlu etkiler 

göstermiş olsa da, nadiren tek ajan olarak kullanılır. Bulantı, kusma ve hiperglisemi gibi yan etkileri 

olan glukagonun yarılanma ömrü kısadır ve etkisini sürdürmek için infüzyon gerektirebilir(11,12). 

Yüksek doz insülin öglisemik tedavi (HIET), özellikle şiddetli toksisite vakalarında umut 

verici bir tedavi yöntemi olarak ortaya çıkmıştır. HIET'nin miyokardiyal glukoz alımını artırarak ve 

kardiyak kontraktiliteyi iyileştirerek BB ve CCB aşırı dozlarından muzdarip hastalarda hemodinamik 

parametreleri iyileştirdiği gösterilmiştir (13-15). Çalışmalar, bu tedavinin bu ajanların hem izole hem 

de kombine aşırı dozlarında etkili olduğunu göstermektedir ve çok sayıda vakada başarılı sonuçlar 

bildirilmiştir (16-18). 
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İntravenöz Lipid Emülsiyonunun (ILE), lipofilik ilaçları tutabilen bir lipid havuzu sağlayarak 

biyoyararlanımlarını azalttığına ve toksik etkileri hafiflettiğine inanılmaktadır (13,19). ILE 

uygulaması BB ve CCB zehirlenmelerinde değişken yanıtlar göstermiştir. Geleneksel inotroplara 

yanıt vermeyen şiddetli hipotansiyon veya asistoli vakalarında olumlu sonuçlar belgelenmiştir. 

Hemodinami üzerinde önemli etkilerin kaydedilmediği durumlar da vardır, bu da dikkatli hasta seçimi 

ve takibinin gerekliliğini vurgulamaktadır (20-22). Lipid infüzyonu, 1,5 ml kg-1 %20 lipid 

emülsiyonu yükleme dozu ve ardından maksimum 10 ml kg-1 toplam doz için 30-60 dakikalık bir 

süre boyunca 0,25 ml kg-1 dk-1 ile uygulanabilir (23). 

HIET ve ILE kombinasyonunun aşırı dozun neden olduğu kardiyojenik şok vakalarında 

olumlu sonuçlar verdiği bildirilmiştir, bu da hastanın iyileşmesini artıran sinerjik bir etki olduğunu 

düşündürmektedir (18). Ayrıca, intravenöz sıvılar ve atropin gibi destekleyici önlemlerin kullanılması 

da bu aşırı dozlarla ilişkili bradikardi ve hipotansiyonun yönetilmesinde faydalı olabilir (24). 

Sonuç olarak, beta-blokerlerin ve kalsiyum kanal blokerlerinin aşırı dozda alınması, kardiyak 

arrest dahil olmak üzere ciddi kardiyovasküler komplikasyonlar açısından önemli bir risk 

oluşturmaktadır. Bu tür vakaların etkili yönetimi, semptomların erken tanınmasını, hızlı farmakolojik 

müdahaleyi ve destekleyici bakımı içeren kapsamlı bir yaklaşım gerektirir. 
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29. Gebelikte Splenik Arter Anevrizmasının Rüptürü: Olgu Sunumu 
 

Zehra Bingöl1, İlker Coşkun1 

1 Ordu Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim Araştırma Hastanesi,  Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon AD 

Giriş  

   Splenik arter anevrizması, nadir görülen ancak hayatı tehdit eden bir durumdur. Tüm 

visseral arteriyel anevrizmaların yaklaşık %60'ını oluşturur. Rüptüre olduğunda hipovolemik 

şokla sonuçlanır, mortalitesi yüksek, acil bir klinik durumdur. Gebelik, travma, portal 

hipertansiyon, ateroskleroz ve arteriyel dejenerasyon önemli risk faktörlerindendir. Karın ağrısı 

şikayetiyle acil servise başvuran 20 yaşında, 32 haftalık nullipar gebede gelişen ve sağ kalımla 

sonuçlanan splenik arter anevrizması rüptürü olgusunu sunmayı amaçladık. 

Olgu  

   20 yaşında, 32 haftalık gebe (gravida 1, parite 0), acil servise şiddetli karın ağrısı ve 

presenkop hali ile başvurmuş. Genel durumu orta, cilt nemli ve soluk, batın distandü imiş. 

Hastadan alınan anamnezde bilinen bir hastalık, travma ve geçirilmiş operasyon öyküsü 

olmadığı, gebelik takibinin olağan olduğu öğrenilmiş. Plasenta dekolmanı ön tanısı ile acil 

sezaryen kararı alınmış. 

   Preoperatif değerlendirmesi ve anestezi hazırlığı yapılamadan acil şekilde 

ameliyathaneye alınan hastaya başlangıçta non-invaziv monitörizasyon uygulandı. Kan basıncı: 

89/59 mmHg, nabız: 129 atım/dakika, solunum sayısı: 22/dakika, SpO2: %97 idi. Propofol (2 

mg/kg) ve rokuronyum (0,6 mg/kg) ile indüksiyon uygulandıktan sonra ETT ile entübasyon 

yapıldı. Sağ juguler santral venöz kateter ve sol radial arter kateterizasyonu yapıldı. İnvaziv 

monitorizasyona geçildi. Kan grubu, cross-match, hemogram, biyokimya, koagülasyon, viral 

markerlar ve kan gazı gönderildi. Baş geliş, 1755 gr, erkek bebek, 1/5 APGAR ile doğurtuldu 

ve yenidoğan ekibine verildi. Bebek çıktıktan sonra dormicum (1 mg) ve fentanyl (50 mcg) i.v. 

yapıldı. Remifentanyl infüzyonu başlandı. Oksitosin (30 IU) i.v. ve metilergonovin i.m. yapıldı. 

Ameliyathanede alınan laboratuvar tetkiklerinin sonucunda; Hgb: 5.6 g/dL, PLT: 120.000 

hücre/mm3 idi.  İntraabdominal hematom gözlendi ve boşaltıldı. Aktif kanaması devam eden 

hastaya eritrosit süspansiyonu istemi yapıldı. 2 ünite eritrosit süspansiyonu, 1 ünite taze donmuş 

plazma takıldı. Kan basıncı: 75/36 mmHg oldu. Vazopressör desteği (Noradrenalin 0.02-1.5 
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mcg/kg/dakika) başlandı. Traneksamik asit 1 gr i.v. yükleme dozu sonrası 10 mg/kg/h infüzyon 

başlandı. Kanama odağı bulunamayan ve aktif kanaması devam eden hastanın kontrol kan 

gazında pH:7.13, pC02:41.5, HCO3:13.1, BE:-14.2, iyonize kalsiyum:1.09, Lac:4.9 ve 

hemogramında Hgb:7.5 g/dL idi. 2 ünite eritrosit süspantiyonu, 1 ünite taze donmuş plazma 

takıldı. 5 ampul %8,4 sodyum bikarbonat i.v. puşe yapıldı. 1 ampul kalsiyum glukonat i.v. 

yapıldı. 20 mg furosemid i.v. yapıldı. Dalak yüzeyinde ve inen kolon proksimalinde yaygın 

hematom alanları izlendi. Genel cerrahi ve kalp damar cerrahisi operasyona dahil oldu. 

Splenektomi yapıldı (Resim 1). Splenik arterde rüptüre olmuş anevrizma alanı ve kanama alanı 

görüldü, kanama kontrolü sağlandı (Resim 2). Operasyon esnasında hastaya total 2700 ml 

kristalloid ve 1000 ml kolloid mai, 4 ünite eritrosit, 2 ünite taze donmuş plazma replase edildi. 

Kontrol kan gazında pH:7.41 pCO2:30.1 HCO3:20.7 BE:-4.9 Hb:9.8 ve hemogramında 

Hgb:9,2 g/dL idi. Hemodinamisi stabil hale geldi, 2 saat 45 dakika süren cerrahi operasyon 

sonrasında ekstübe edildi ve yoğun bakıma teslim edildi. 32 haftalık olarak yenidoğan yoğun 

bakımda takip edilen bebek ve erişkin yoğun bakımda takip edilen anne tedavileri sonrası 

sağlıklı olarak taburcu edilmiş ve kontrollerinde de sorun gözlenmemiştir.  

          

 

Resim 1. Splenektomi materyali                              Resim 2. Rüptüre splenik arter anevrizması  

Tartışma  

   Splenik arter anevrizması (SAA), visseral arter anevrizmalarının en sık (%60 splenik 

arter, %25 hepatik arter, %5 superior mezenterik arter); intraabdominal anevrizmaların ise aort 

ve iliak arter anevrizmalarından sonra %10'a varan oranda görülen üçüncü en sık türüdür. (1) 



 
 

147 
 

İlk defa Beaussier 1770 yılında tanımlamıştır. Cerrahi onarım ise, ancak yaklaşık iki yüzyıl 

sonra 1940 yılında MacLeod ve Maurice tarafından tariflenmiştir (1,2). 

  SAA nadir patolojilerdir, gerçek ve psödoanevrizma şeklinde görülür. Gerçek SAA, SAA'nın 

%60'ını oluşturur ve rüptür, kanama gibi komplikasyonlar nedeniyle potansiyel olarak 

ölümcüldür. Bu nedenle erken tanı önemlidir. SAA'nın gelişimi ile ilişkili risk faktörleri ve 

patogenez tam olarak belirlenememesine rağmen ateroskleroz, arteriyel hipertansiyon, diabet, 

sigara, travma, kollajen vasküler hastalıklar, fibromüsküler displazi, karaciğer 

transplantasyonu, konjenital anomaliler, kadın cinsiyet, çoğul gebelik öyküsü ve portal 

hipertansiyon etiyolojide rol oynar (2,3). Daha çok kadın cinsiyette ve en sık 50-60 yaşlarında 

olmakla birlikte tüm yaş gruplarında görülür. Genellikle asemptomatiktir, radyolojik 

görüntülemelerde veya otopsi çalışmalarında tesadüfen tespit edilir ancak %20'sinde karın 

ağrısı, göğüs ağrısı, bulantı-kusma gibi belirtiler görülür. En önemli komplikasyonu anevrizma 

rüptürü olmakla birlikte kanama, dalak infarktüsü diğer komplikasyonlarıdır. Rüptür riski %2 

civarında ve mortalite oranı %20-36 arasında olduğu tahmin edilmektedir (2). 

   Kadınlarda erkeklerden dört kat fazla görülmekle birlikte gebelikte de karşımıza çıkar. 

Gebelik sırasında dolaşımdaki östrojen, progesteron ve 3. trimesterde salgılanan relaksin 

seviyelerindeki artış splenik arterin elastisitesini azaltır, damarlarda gelişen incelme ve damar 

duvarının kan akımına karşı daha hassas hale gelmesi patogenezde rol oynar. Gebelikte artan 

kan akımı ve kardiyak out-put, sistemik hipertansiyon, portal konjesyon ve gittikçe büyüyen 

uterusun iliak arter ve abdominal aortaya basısından dolayı splenik arterdeki kan akışı ve kan 

basıncı artışı olur. Gebelikte visseral arterler içinde kan akımı artışından en çok splenik arter 

etkilenir. Gebelikteki bu hormonal ve hemodinamik değişikliklerin tümü birlikte splenik arter 

anevrizmasının dilatasyonuna ve rüptür olma ihtimalinin gebe olmayanlara göre artmasına 

neden olur. Gebelerde SAA, gebelikte ultrasonografi kullanımının artmasına bağlı çoğunlukla 

rastlantısal olarak tespit edilir veya daha az oranda semptomatik bulgularla ortaya çıkar. 

Olguların %2-10’unda rüptür spontan olarak meydana gelir. Rüptür sonrası mortalite oranı, 

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

   Multiparite durumunda ve gebeliğin üçüncü trimestrinde rüptür riski artar. Gebelikte 

rüptür oranı ilk iki trimestirde yaklaşık %12, üçüncü trimestirde %69, doğum sırasında %13 ve 

doğum sonrası dönemde %6’dır. Gebelikte SAA, genellikle asemptomatik seyreder ve %95’i 

rüptüre oluncaya kadar asemptomatik kalır (5). Rüptür belirtileri spesifik değildir ancak 

oluşması durumunda, şiddetli ağrı ortaya çıkar. Ağrı en sık epigastrik, sol yan ve göğüstedir ve 

sol kola yansıyabilir. Ağrıya bulantı ve kusma eşlik edebilir (5,6). Şok ve ani ölüm gelişebilir. 
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Olgumuzda, SAA asemptomatik seyretmiş, 3. trimesterde rüptür gelişmiş, şiddetli karın ağrısı 

ve bayılma ile bulgu vermiştir. Bu yönüyle olgumuz literatürle uyumludur. Ayrıca, SAA risk 

faktörleri arasında ileri yaş, multiparite, altta yatan hastalıklar yer almasına rağmen bilinen 

hastalığı, travma öyküsü olmayan, 20 yaşındaki nullipar gebede SAA gelişmiş ve rüptüre 

olmuştur. Bu yönüyle literatürden farklılık oluşturmaktadır. 

   Gebelikte SAA rüptürü ani karın ağrısı, bayılma, hipovolemik şok ile karşımıza çıktığı 

için tanısı, uterus rüptürü ve plasenta dekolmanı ile karışabilir. Bu durum tanının gecikmesine 

yol açar. (7) Benzer şekilde olgumuzda da anevrizma, spontan olarak rüptüre olup ani karın 

ağrısı, hipotansiyon ve şok tablosunda karşımıza çıkmış ve plasenta dekolmanı ön tanısı 

almıştır. 

   Rüptür sonrası kanamaya bağlı klinik iki aşamalıdır, ilk aşamada kanama omentumdadır 

ve bu bölgede sınırlanır, bu durumda ciddi klinik belirtiler görülmemekle birlikte belirtiler 

değişkendir. Bu süre birkaç saatten birkaç haftaya kadar değişebilir. İkinci aşamada ise, 

olgumuzda olduğu gibi batın içine ciddi kanama olur ki bu durumda hasta şok tablosundadır, 

fetal distress gelişmeye başlar, ani anne ve fetüs ölümüne neden olabilir. Ayırıcı tanıda ilk üç 

aylık dönemde, şok ve kanama bulguları olan gebelerde ilk akla gelmesi gereken ektopik 

gebeliktir (7,8). İkinci ve üçüncü trimesterde ise uterus rüptürü ve plasenta dekolmanı, masif 

pulmoner emboli, karaciğerin subkapsüler hematomu, kolesistit veya peptik ülser gibi diğer 

durumlar düşünülebilir. Tanıda pelvik ve batın ultrasonografi özellikle ilk tercih edilmesi 

gereken görüntüleme yöntemidir. Etyolojinin saptanması açısından ultrasonografik 

görüntüleme yeterli olmayabilir. Bu durumda eğer hasta stabil ise bilgisayarlı tomografi 

düşünülebilir. Ancak tanı çoğunlukla olgumuzda olduğu gibi laparatomi sırasında intraoperatif 

olarak konur.  

   SAA’larda terapötik seçenekler cerrahi veya endovasküler müdahaledir. Cerrahi 

prösedürde fetüs çıkarıldıktan ve obstetrik durumlar dışlandıktan sonra operasyon tipi rüptürün 

yerine göre değişir. Anevrizma rüptürü proksimal segmentte ise basit ligasyon, rezeksiyon veya 

anastomoz düşünülebilir. Alt veya orta segmentte ise splenektomi ön planda düşünülmelidir. 

Bizim olgumuzda da laparatomi sonrası fetüs çıktıktan sonra kanama odağı araştırılmış, 

anevrizma rüptürü tespit edilince splenektomi uygulanmıştır (7,8). 

   Düşük rüptür riski olan anevrizmalar konservatif olarak tedavi edilebilir, ancak 

progresyonu belirlemek için düzenli görüntüleme gerektirir. Mevcut kanıtlar, semptomatik, 

genişleyen, çapı 2 cm'den fazla veya gebelikte, çocuk doğurma yaşında veya karaciğer 
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transplantasyonundan sonra tespit edilen splenik arter anevrizmalarının yüksek rüptür riski 

altında olduğunu ve aktif tedaviye tabi tutulması gerektiğini göstermektedir. Embolizasyon 

veya stent greft uygulaması içeren endovasküler prosedür, yüksek teknik başarı ve düşük 

mortalite nedeni ile splenik arter anevrizması için ilk tedavi seçeneği olarak kabul edilmektedir 

(1,9). 

Sonuç  

   SAA rüptür riski gebelerde daha fazladır ve gerek anne gerekse fetüs açısından yüksek 

mortaliteye sahiptir. Bu nedenle, asemptomatik SAA ihtimali nedeniyle, SAA varlığının 

araştırılmasının gebelikte yapılan rutin USG takip prösedürlerine eklenmesi erken tanı, önlem 

ve tedavi açısından düşünülmelidir. Semptomatik vakalarda, hem maternal hem fetal sağkalım 

için hasta başvurusu sırasında SAA’nın ön tanılar arasında akla gelmesi, hemorajik obstetrik 

acil gibi değerlendirilip hızlı müdahale edilmesi, intraoperatif sıvı, hemodinamik ve hasta kan 

yönetiminin başarılı bir şekilde uygulanması, eğer imkan varsa intraoperatif ileri hemodinamik 

monitorizasyon tekniklerinin kullanımı, postoperatif yoğun bakım desteğiyle birlikte 

multidisipliner yaklaşım önemli ve gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Splenik Arter Anevrizması, Splenik Arter Anevrizma Rüptürü, 

Gebelik. 
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30. İngiunal Herni Operasyonu Planlanan Prematür Doğum Öyküsü Olan Bebekte 
Spinal Anestezi Deneyimi:Olgu Sunumu 
 
Emel Baklacı, Ezgi Çağlar Seyis, Hatice Sonay Yalçın Cömert,Şükran Geze Saatçi 

Giriş: 

İnguinal herni gelişimine yol açan etyopatolojik faktörler net değildir . Artan 

intraabdominal basıncın herni oluşumuna yatkınlık yarattığı öne sürülmektedir. Kronik 

solunum sıkıntısı (bronkopulmoner displazi gibi) yanı sıra kabızlık da herni insidansı ile 

ilişkilendirilmiştir[1] 

 İnguinal herni tanısı genellikle basittir, ancak bazen herninin strangüle olup olmadığını veya 

obstrükte olduğunu belirlemek zor olabilir. Genelde diğer nedenleri dışlamak için 

ultrasonografi gibi araştırma yöntemlerine ihtiyaç duyulabilir.  

Prematüre bebekler arasında ingiunal herni insidansının %20 kadar yüksek olduğu 

bildirilmektedir[2]. Gestasyonel hafta azaldıkça ingiunal herni görülme riskinin arttığı 

belirtilmektedir[3]. Prematür bebeklerde görülen postoperatif apne, genel anesteziye bağlı 

komplikasyonlar ve yoğun bakımda uzamış entübasyon süresi gibi istenmeyen durumlar 

rejyonel anesteziyi ön plana çıkarmıştır. 

Bu olgumuzda ingiual herni operasyonu planlanan prematür doğum öyküsü olan bebekte spinal 

anestezi deneyimimizi sunmayı amaçladık. 

Olgu 

29 haftalık doğmuş ikiz eşi hastanın 103 gün küvözde kalma öyküsü mevcut. Doğum 

sonrası 5. Ayda ingiunal herni nedeniyle pediatrik cerrahi tarafından operasyon planlandı. 

Preoperatif değerlendirmesinde musculer ventriküler septal defekti nedeniyle pediatrik 

kardiyoloji önerisi alındı. 

5200 gr olan hastaya 1mg/kg ketamin 0.01mg/kg midazolam yapıldı ve oksijen desteği 

sağlandı. Havayolu kontrol edilerek oturur pozisyon verildi.Uygun antisepsi koşulları sağlandı. 

L3-L4 aralığından 26 gauge kahverengi spinal iğnesi ile girilerek subaraknoid aralığa ulaşıldı. 

Bos gelişi gözlendikten sonra 0.4mg/kg heavy bupivacain verildi. İşlem sonrası tekrar supin 

pozisyona dönülerek yakın hemaodinami takibi yapıldı. Spinal anestezi yapıldıktan sonra 4. 

Dakikada motor blok gözlendi. Cerrahi işlem Spinal anestezi yapıldıktan sonra 10.dakikada 
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başladı. Hastada ağrı yanıtı ve motor hareket gözlenmedi. Vaka boyunca hastanın hemodinamisi 

stabil seyretti. Spinal anestezinin 58. Dakikasında cerrahi işlem sonlandı. 

Tartışma/Sonuç: 

Yenidoğanın ilk değerlendirmesinde prematürelik derecesi ve bronkopulmoner displazi, 

patent duktus arteriosus, anemi, intraventriküler kanama, apne ve nöbet varlığı mutlaka 

değerlendirilmelidir[4].Bu durumlar göz önünde bulundurulduğunda spinal anestezi ön plana 

çıkmaktadır.Prematür yenidoğanlarda ingiunal herni onarımında genel anestezi ile spinal 

anesteziyi karşılaştıran bir metanalizde, spinal anestezinin genel anestezi kadar güvenli olduğu 

ve postoperatif apne, bradikardi ve mekanik ventilasyon ihtiyacını azalttığı saptanmış [5].  

İngiunal herni yapılan bebeklere preoperatif ya da intraoperati dönemde sedasyon verilmiş 

olması postoperatif apne riskini arttırabilir [6]. Hastamızda intraoperatif dönemde sedasyon 

uygulanmasına rağmen apne gözlenmedi. 

Çocuklarda ürolojik cerrahide spinal anesteziyi değerlendiren bir çalışmada bebklerin 

ailelerinin spinal anestezi konusunda daha istekli olduğu görülmüş. Havayolu yönetimi ve 

sedasyon ihtiyacının olmadığı bir alternatif sunulmasının ailelerdeki anksiyeteyi azalttığı 

görülmüş [7]. 

Yenidoğanlarda, prematürlerde ve bebeklerde spinal anestezinin güvenilir olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur[8]. Prematür ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerde uygun koşullarda ve 

deneyimli ekiple spinal anestezinin uygulanabileceğini düşünmekteyiz. 
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31. Diltiazem İntoksikasyonu: Olgu sunumu 

 

Elif Eygi1, Sinem Bayrakçı2 

1 Gaziantep Şehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği 

2 Gaziantep Şehir Hastanesi Yoğun Bakım Departmanı 

Amaç:  

Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon, anjina pektoris, supraventriküler aritmi, 

koroner arter spazmı tedavisi için sıklıkla kullanılan bir kardiyovasküler ilaç grubudur. 

Toplumda yaygın kullanımı ve kolay ulaşılabilir olması sebebiyle intihar amaçlı yüksek dozda 

alımlarla acil servislerde sıkça karşılaşılmaktadır.  Kalsiyum kanal blokerleri ile olan 

zehirlenmeler, yavaş salınımlı olmaları ve uzun yarılanma ömürleri sebebiyle diğer 

kardivasküler ilaçlarla olan zehirlenmelere kıyasla daha ölümcül seyreder. Kalsiyum kanal 

blokeri intoksikasyonunda gelişen bradiaritmiler, refrakter şok ve çoklu organ yetmezliği 

ölümle sonuçlanabilmektedir. Güncel tedavi yöntemleriyle erken müdehale mortaliteyi 

önlemek açısından oldukça önemlidir. Bu olguda kalsiyum kanal blokerleri ile zehirlenmelerin 

gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 

Olgu:   

10 yıldır opioid bağımlılığı bulunan 37 yaş erkek hasta acil servise genel durum 

bozukluğu ve bulantı şikayetleriyle başvurdu. Alınan anamnezde hastanın iki gün üst üste 20 

şer adet diltiazem 90 mg tabletten aldığı öğrenildi. Acil serviste nazogastrik sonda takılıp mide 

lavajı yapılarak aktif kömür uygulaması yapıldı. 114 zehir danışmaya danışılan hasta için yakın 

vital bulgu takibi, monitörizasyon ve EKG takibi önerildi. EKG: Mobitz Tip 1 AV blok 

(Wenckebach) (şekil 1), hızı: 75 atım/dk olan hasta kardiyolojiye konsülte edildi. Acil şartlarda 

yapılan Ekokardiyografi: LV EF: %60, min MY, min TY, sağ kalp boşlukları normal. Hastaya 

hemodinamisinin stabil olması sebebiyle kardiyoloji tarafından acil pace maker düşünülmedi, 

yakın hemodinami takibi önerildi. Hastanın yoğun bakım ünitesine kabulü yapıldı. Kabulde 

hastanın nabzı 70/dk, tansiyonu 95/70 mmhg idi. Laboratuvar testlerinde laktat 2,9 mmol/L idi. 

Hastaya iv kalsiyum glukonat uygulaması ve 24 saatte 3000 ml %0.9 luk NaCL ile hidrasyon 

yapıldı, hemodinamisi yakından izlendi. Vital bulgular laboratuvar değerleri ve EKG takibi 

yapıldı. Hastanın bulantı ve kusmaları oldu. 2. ve 3. gündeki EKG de AV bloğu devam eden 

hasta kardiyolojiye konsülte edildi, hemodinamisinin stabil olması sebebiyle ek önerileri 
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olmadı, EKG takibine devam edilmesi önerildi. 4. günkü EKG de Mobitz Tip 1 AV bloğun 

düzeldiği, sinüs ritmine döndüğü (şekil 2) gözlenen hasta kardiyoloji ve psikiyatri kliniklerinin 

önerileri alınarak şifa ile taburcu edildi. 

Sonuç:  

Kalsiyum kanal blokerleri ile olan zehirlenmeler erken tedavi edilmediği takdirde 

ölümcül seyredebilmektedir. Kalsiyum kanal blokeri grubundan bir ilaç olan diltiazeme bağlı 

ölümlerin sebebi Ca iyonlarının miyokard hücre zarından ve damar düz kaslarından 

transportunun engellenmesidir. Bu durum miyokard kasılmasında azalma, sinoatriyal ve 

atriyoventriküler iletimde depresyon ve periferal vazodilatasyona sebep olur. Şiddetli 

durumlarda sinüs bradikardisi, AV kalp blokları ve Asistol olabilir. Tüm KKB aktif kömüre iyi 

bağlanırlar, kontrendikasyonu yoksa aktif kömür verilmelidir. (Aktif kömür 

kontrendikasyonları: Koroziv madde alımı, aktif kömüre bağlanmayan maddelerin alımı, hava 

yolunun korumasız olmasıdır). Tüm barsak irrigasyonu ve hemoperfüzyon yapılabilir. Kardiyak 

fonksiyonları artırmak için ise Ca glukonat, glukagon ve insülin gibi spesifik antidotlar 

kullanılır. Dopamin, dobutamin, pace-maker ve intraaortik balon pompası da bu amaçla 

kullanılabilir. Ca tuzları (Ca glukonat 0.15 mL/kg) glukagon (0.05 mg/kg) ve insülin (1 U/kg) 

spesifik antidotlardır. Sonuç olarak kalsiyum kanal blokerleri ile zehirlenmelerde erken tanı 

koyulması, oluşabilecek bulguların ve hemodinaminin yakın takibi ve tedavi yöntemlerinin iyi 

bilinmesi ile mortalite oranının azaltılabileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Kalsiyum kanal blokerleri, diltiazem, intoksikasyon, 

atriyoventriküler blok, ölümcül 

Şekil 1: 1. Gün EKGsi Mobitz Tip 1 AV blok (Wenckebach) 

 

Şekil 2: 4. Gün EKGsi  
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Normal 

Sinüs Ritmi 
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32. Epilepsi Tanılı Acil Sezaryan Olgusunda Anestezi Deneyimimiz 

 

Yiğit Şahin *, Pınar Tekin **, Deniz Taşkıran ***, Ali Altınbaş **** 

*Giresun Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon, 

**Yenice Devlet Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon, 

***Giresun Üniversitesi Kadın Doğum ve Çocuk Hastanesi Kadın Doğum ve Hastalıkları Ana 
Bilim Dalı, 

****Giresun Üniversitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dalı. 

Giriş 

Genel popülasyonda epilepsi sıklığı değişmekle birlikte yaklaşık %0,5-1 oranında 

görülmektedir ve bunların yaklaşık %25-40’ı reprodüktif dönemdeki kadınlardır (1). Gebe 

kadınlarda epilepsi nöbetine ve antiepileptik kullanımına bağlı fetal ve maternal 

komplikasyonlar görülebilmektedir. Gebelik döneminde görülen nöbetlere bağlı maternal 

mortalite oranı normal popülasyona göre yaklaşık 10 kat artmaktadır. Gebelerde uygun 

antiepileptik tedavi ve gebenin tedaviye uyumu ile maternal ve fetal morbidite ve mortalite 

azalmaktadır (2). 

Olgu 

40 yaş, G4A2P1ND1, son adet tarihine göre 38 hafta 6 gün gebe, makat prezentasyon, 

bilinen epilepsi hastası, levetirasetam 1000 mg 1x1 kullanıyor. Hasta gebeliği boyunca 4 kez 

epilepsi nöbeti geçirmiş. Son nöbetini 2 gün önce geçirmiş. Makat geliş nedeniyle elektif 

sezaryen planlanan hasta nörolojiye konsülte edildi. Nörolojinin önerisi; kullandığı 

antiepileptik ilacını aynı dozda devamı ile opere olabileceği, intraoperatif nöbet geçirmesi 

halinde IV levetirasetam verilebileceğini şeklinde olmuştur. Hasta sancılı makat geliş nedeni 

ile acil sezaryen doğuma planlandı. Hastaya bilgilendirme yapılıp, yazılı onam alındı.  Hasta 

ameliyathaneye getirildi, elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv arter basıncı (NIBP), kalp 

atım hızı (KAH) ve oksijen satürasyonları (SpO2) ile standart monitörize edildi. Uygun 

pozisyon verilerek, sterilizasyon sağlandı. L4-5 aralığından,  2 ml bupivakain ve 10 µg fentanil 

ile spinal anestezi uygulandı. Yeterli anestezi sağlandıktan sonra ameliyata başlandı. 3200 gr, 

erkek bebek, 1. dakika apgar 9, 5. dakika apgar 9 olarak doğurtuldu. Komplikasyon ve nöbet 

gelişmeyen hasta derlenme ünitesine alındı. Hastaya postoperatif dönemde IV levetirasetam 
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1000 mg antiepileptik verildi. Hasta postoperatif 72. saatte nöbet geçirmeden hastaneden 

taburcu edildi.  

Tartışma 

Epilepsi paroksismal, tekrarlayıcı nöbetlerle seyreden klinik bir hastalık olup 

popülasyonun önemli oranını etkiler; böylelikle epilepsili hastalar anestezi uygulamalarının 

önemli bir bileşenini oluşturmaktadır. Antiepileptik ajanların anestezi üzerine etkisi olabilecek 

birçok fizyolojik ve farmakolojik etkisi mevcuttur; bunun yanı sıra anestezik ajanların 

kendilerinin de nöbet aktivitesini modüle etme veya güçlendirme kapasitesi vardır (3). 

Epilepsi hastalarında özellikle sezeryan ya da indüklenmiş doğum endikasyonu yoktur. 

Nörolojik ya da mental bir sorun nedeniyle anne doğuma koopere olamıyorsa, gebeliğin geç 

dönemlerinde nöbetleri kontrol altında değilse (her gün fokal nöbet geçiren ya da haftada bir 

jeneralize tonik klonik nöbet geçiren), yoğun fiziksel ve mental stres altında nöbetlerinin 

arttığını biliyorsak elektif şartlarda sezeryan yapılması düşünülebilir. Bunun dışında, normal 

doğum eylemi sırasında jeneralize nöbet geçiren hastalar acil sezeryana alınmalıdır. Tanımlanan 

olağan dışı durumlar haricinde normal doğum eylemi önerilmelidir (2,4). Bizim hastamızda 

makat geliş olduğu içim elektif sezaryan planlanmakta iken sancıların başlaması ile birlikte acil 

sezaryana alınmıştır. 

Sezaryenle doğum için genel anestezi ile nöraksiyel anestezi ile karşılaştırıldığında, 

maternal ve neonatal riskler değerlendirilir. Maternal yüksek risklerin olduğu, 2007 ve 2016 

yıllarında ASA ve SOAP tarafından yayınlanmış olan Obstetrik Anestezi Uygulama Rehberi 

dikkati çekmektedir. Bu nedenle sezaryenle doğumların çoğunda genel anestezi yerine 

nöraksiyel teknikler tercih edilmesi önerilmektedir (5-7). 

Anestezistler hastaların kullandığı ilaçların farmakolojik özelliklerini bilmeli ve primer 

amacı bu olgularda epilepsinin kontrolünü sağlamak olmalıdır. Benzodiazepinler: 

Antikonvülzan aktivite gösterirler; akut nöbetleri tedavi etmek için sıklıkla kullanılır (8). 

Yaygın olarak kullanılan midazolam güçlü antikonvülzan aktiviteye sahiptir, esas olarak 

çocuklarda status epileptikus tedavisinde kullanılır. Fenobarbital ve karbamazepin gibi bazı 

antiepileptik ilaçların önemli sedatif etkileri vardır, anestezik ajanların ve diğer sinir sistemi 

depresanlarının etkilerini güçlendirebilirler (9). Propofol hem epileptik hem de sağlıklı 

olgularda anormal hareketler, opistotonus ve miyokloniye neden olabilir, ancak bu değişiklikler 

epileptojenik etki ile ilişkili görünmemektedir. Antiepileptik tedavi alan refrakter epileptik 

nöbetlerin tedavisinde ve status epileptikusta propofol etkili bir alternatiftir (10). Kronik 
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antikonvülzan kullanımı opioidlerin ve nondepolarizan kas gevşeticilerin metabolizmasında 

artmaya neden olur (11). Opioidler; meperidin kaynaklı nöro-eksitatör etki (metaboliliti olan 

normepiridine bağlı) tanımlanmıştır. Klinik olarak titreme, miyoklonus ve nöbetler ile 

karakterizedir. Genelde adjuvan ilaç olarak bölgesel veya genel anestezi sırasında kullanılır. 

Kullanılan dozlarda epileptik hastada güvenli gözükmektedir. İntravenöz olarak kullanıldığında 

morfinin pro-konvülzan etkisi yoktur ve epileptik hastalarda güvenle kullanılabilir. Ancak, 

epileptik hastalarda epidural kullanıldığında tonik-klonik nöbetler gözlenmiştir(8,11). 

Fenilpiperidin türevlerinin (fentanil, alfentanil, remifentanil ve sufentanil) tonik-klonik 

nöbetlere neden olabileceği ile ilgili birkaç rapor bulunmakta olup birçoğunda EEG izlemi 

yapılmamıştır, bu hareketlerin nöbet etkinliğinin bir sonucu olup olmadığı net değildir(12). 

Miyoklonus veya iskelet kaslarının hareketi olabilir. Remifentanilin epileptik aktiviteyi 

artırdığına dair bir kanıt saptanamamıştır, ancak literatürde bir olguda remifentanil kullanımına 

bağlı epilepsi tanımlanmıştır(13).Kas gevşeticiler; fenitoin ve karbamazepinin kronik kullanımı 

rokuronyum, pankuronyum, vekuronyum ve cis-atrakuryum gibi nöromuskuler ilaçların 

hepatik metabolizmalarını hızlandırabileceğinden bu ajanların etki sürelerini kısaltırlar (8). 

Tersine atrakuryum ve mivakuryumun aktivasyonlarında bir azalma gözlenmez. Akut 

uygulanan fenitoin rokuronyumun blokajını potansiyelize eder, bu etkinin mekanizması 

bilinmemektedir (14). 

Antikonvülzan ilaçlar mümkün olan en kısa sürede operasyon sonrasında yeniden 

başlatılmalıdır. Preoperatif açlık süresi 12-24 saat ise ameliyattan sonra oral yoldan paranteral 

tedaviye geçmeye gerek yoktur (8). 24 saatin üzerinde açlık süresi var ve kronik olarak fenitoin 

veya fenobarbital kullanımı varsa enteral tedavi yerine günde iki veya üç kez iv yoldan ilaçlar 

verilebilir (15).  

Status epileptikus, epileptik tek nöbet aktivitesinin 30 dakikadan daha uzun sürmesi 

veya hastanın bilinci açılmadan iki ve daha fazla nöbetin seriler halinde gelmesi olarak 

tanımlanır. Hayatı tehdit eden, nörolojik sekeller için ciddi risk oluşturan, bu nedenle hızla 

tanınıp tedavi edilmesi gereken, inmeden sonra ikinci sırayı alan nörolojik acildir. Statuslu 

olguların yoğun bakımda tedavi edilmesi gerekir (16). Epilepsi hastalarında perioperatif 

nöbetler nadirdir; genellikle indüksiyon veya derlenme sırasında görülmekle birlikte 72 saate 

kadar uzayabilir. Anestezi öncesinde epilepsi hastasının proflaktik antiepileptik ilacı alması 

istenmelidir (17,18). 

İleri anne yaşı ve eşlik eden epilepsi hastalığı gebelik dönemi, doğum ve puerperal 

dönemde risk oluşturmaktadır. Gebelerde nöbet sıklığı %50-70 oranında değişmez iken, %25-
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30 oranında artabilir (19). Bu hastalarda doğum sırasında nöbet %1-2, ilk 24 saat içerisinde 

nöbet %1-2 oranında görülmektedir. Uygun antiepileptik tedaviye rağmen hastalar gebelik 

döneminde nöbet geçirebilmekte ve bu da fetal ve maternal mortalite ve morbiditeye sebep 

olabilmektedir.  Bu hasta gruplarında sezaryen sırasında uygulanacak anestezi şekli ve doğum 

süreci de önemlidir. Bizim hastamız spinal anestezi ile sezaryen oldu ve komplikasyonsuz 

derlenme ünitesine alındı. Servisde 72 saat takip edilip nöbetsiz taburcu edilmiştir. 

Sonuç  

Yaygın bir hastalık olan epilepsi anestezi uygulamasında önemli bir unsurdur. Epileptik 

hastaların perioperatif yönetiminde anestezistlerin; antikonvülzan ilaçların anestezide 

kullanılan ilaçlarla olası etkileşimini, uygulanan cerrahi tipinin anestezi tekniği üzerine ve 

anestezide kullanılan ilaçların nöbet aktivitesi üzerine etkilerini bilmeleri perioperatif morbidite 

ve mortaliteyi azaltmak açısından önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, gebe, sezaryan, anestezi 
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33. Genç Multitravma Hastasında Postoperatif Akut Solunum Yetmezliği: Olgu Sunumu 

 

Kübra Taşkın1, Merve Bulun Yediyıldız1 

1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Kliniği 

Amaç:  

Multitravma sonrası akut solunum yetmezliğinin birçok nedeni olabilir. Pnömotoraks, 

hemotoraks gibi sık karşılaşılan nedenlerle gelişebildiği gibi pulmoner kontüzyon, pulmoner 

hemoraji, tromboembeoli ve ARDS (akut solunum yetmezliği sendromu) ya da sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlar sonucu da görülebilir (1). Bu olguda postoperatif akut solunum 

yetmezliği gelişen bir olgudan hareketle ayırıcı tanılar konusunda farkındalık yaratmak istedik. 

Olgu sunumu:  

Bilinen hastalığı olmayan ve ilaç kullanmayan 26 yaşında erkek hasta motor kazası sonrası 

multitravma nedeniyle ortopedi tarafından ameliyata alındı. Hastada femur diafiz fraktürü+ sağ 

bimalleolar fraktür ve sol tibia-fibula diafiz fraktürü nedeniyle ARİF+İMN planlandı. Hastanın 

preoperatif ve peroperatif hemodinamisi stabil seyretti ve 6 saat süren ve sorunsuz tamamlanan 

operasyon sonrası ortopedi servisine devredildi. Postoperatif 1. gün takiplerinde solunum 

sıkıntısı gelişen(DSS:38), monitörize/oksijen destekli takip edilen hastada(rezervuarlı maske 

10L/dk) taşikardi-hipotansiyon da gelişti ve SpO2:77’ye düşmesi üzerine orotrakeal entübe 

edildi ve yoğun bakıma transferi esnasında saturasyon düşüklüğü devam eden hastaya acil 

olarak toraks BT ve BT anjiografi planlandı. Çekilen BT anjiografide masif emboli saptanmadı. 

Toraks BT’de pnömotoraks, hemotoraks görülmedi bilateral yaygın konsolide alanlar ve buzlu 

cam görüntüsü mevcut idi. Ön planda ARDS düşünüldü ve enfeksiyon ve göğüs hastalıkları 

konsültasyonu yapıldı, CRP: 130-147-388, PCT: 0,8-2-4 WBC: 9600-14000-23000 idi. Hastaya 

uygun antibiyoterapi(meropenem, targocid, tekosit) başlandı, solunum yolu paneli gönderildi 

ve akciğer koruyucu ventilasyon stratejileri uygulandı. Mekanik ventilasyon, antibiyoterapi, 

metabolik tedaviye bir hafta içinde olumlu yanıt alındı. 8. gün elektif ekstübe edildi ve 10. gün 

servise nakledildi. Kontrol akciğer grafisinde, konsolidasyon bulguları düzelmişti ve 

antibiyoterapisi de kesilerek hasta eve taburcu edildi. 

Sonuç:  
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Künt toraks travmaları özellikle genç hastalar için hayatı tehdit eden önemli 

travmalardır. Bu travmalara her zaman kot fraktürü, pnömotoraks ya da hemotoraks eşlik 

etmeyebilir fakat ARDS gibi ciddi sonuçlar ortaya çıkabilmektedir (2). Travma sonrası akut 

solunum yetersizliğinin tedavisinde farkındalık, iyi klinik takip ve erken müdahale ve ayırıcı 

tanı ve tedavi başarısının en önemli faktörleridir. 

Anahtar Kelimeler : akut respituar distres sendromu, akut solunum yetmezliği, olgu 

sunumu, postoperatif multitravma, ARDS 

 

 

 

                Preoperatif dönem Toraks BT                           Postoperatif dönem Toraks BT 

  

Postoperatif PA akc Preoperatif PA Akc 



 
 

165 
 

 
Kaynaklar 

1.Haberal MA, Şengören Dikiş Ö, Akar E. Thoracic Trauma: Analysis of 440 Cases. Kafkas J 

Med Sci. 2019;9(2):97–102. 

2. Alkan SA. Genç Hastada Travma Sonrası Gelişen Solunum Yetmezliği Olgu Sunumu ve 

Ayırıcı Tanının Önemi. Med J SDU 2023; 30(4): 746-749 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

166 
 

34. TEVAR Olgusunda Bos Drenajı Uygulaması  

 

Ferdane Aydoğdu Kaya1 , Abdullah Düşmez1  

1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ahi Evren Göğüs Kalp Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Anesteziyolojı ve Reanimasyon Kliniği Trabzon/ Türkiye  

Özet:  

Aort patolojilerinin tedavisinde endovasküler girişimler giderek yaygınlaşmaktadır. 

Endovasküler stent greftin cerrahiye göre daha konforlu olması, mortalite ve morbiditenin 

daha düşük olması bunun sebepleri arasında başta gelmektedir. Abdominal endovasküler aort 

tamiri (EVAR) olgularında en önemli sorunlardan biri medulla spinalis iskemisi ve nörolojik 

komplikasyonlardır. Bu komplikasyonların önlenmesinde spinal kord perfüzyonunun 

korunması önemlidir. Biz vakamızda spinal kord perfüzyon basıncını korumak amaçlı BOS 

basıncını düşürmek için BOS drenajı yaptık. Nörolojik defisit gelişmeyen olgumuz şifa ile 

taburcu edildi.  

Giriş: 

Aort patolojilerinin tedavisinde uzun yıllar boyunca açık cerrahi teknikler 

uygulanmıştır. Minimal invaziv yaklaşım nedeniyle mortalite ve morbiditede anlamlı iyi 

sonuçlar alınması popülaritesinin giderek artmasına sebep olmuştur. Torasik endovasküler aort 

tamiri (TEVAR) olgularında parapleji % 2-12 arasında bildirilmiştir. Spinal kord iskemisini 

azaltmak için çeşitli yöntemler kullanılabilir. Bu yöntemlerden birisi de BOS drenajıdır.  

Medulla spinalis perfüzyon basıncı sistemik arteryel basınç ve BOS basıncının farkına eşittir.  

Endovasküler onarım sırasında BOS basıncı takibi yapılarak ortalama arter basıncı 100 mm/Hg 

nın üzerinde tutulup BOS basıncı 10 mm/Hg altında tutularak optimal spinal kan akımı 

sağlanabilir. Bizim olgumuzda da hastanın genel durumunun bozulması ve idrar çıkışının 

azalması üzerine acil operasyon düşünüldü. Hastaya spinal anestezi uygulanıp lomber drenaj 

seti takılarak BOS drenajı yapıldı. 

Olgu Sunumu: 

  43 yaşında erkek hasta göğüs ağrısı nedeniyle acil servismize başvurmuş. Kontrastlı 

torakoabdominal CT anjiografi çekilmiş ve Tip 3 diseksiyon olarak değerlendirilmiş.  
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Resim 1.  Aortik Anevrizmanın CT görünümü 

Hastaya TEVAR planlandı. Hastanın ek bir hastalığı yoktu ve 20 yıldır sigara kullanımı 

mevcuttu. TA:180/80 mm/Hg, nabız:80/dk, EKG : NSR , EKO da EF:% 60 ve rutin preoperatif 

tetkiklerine Hb:11,7 g/dl, Htc:% 32,1, Glc:99 mg/dl , üre:83 mg/dl, Kre:2,69 mg/dl ve 

koagülasyon parametreleri normal sınırlarda idi. Hastanemizde lomber drenaj seti olmadığı için 

mevcut şartlarda epidural katater takılarak BOS basıncı monitörize edilip drenajı planlandı. 

Hastaya epidural katater seti intratekal boşluğa yerleştirilip spinal anestezisi 3 cc Bupivakain 

ile gerçekleştirldi. BOS basıncı arteryel basınç seti kullanılarak ölçüldü. 

İşlem 90 dk sürdü. İntraoperatif ortalama arter basıncı 100 mmhg üzerinde tutuldu; BOS basıncı 

ise 10 mmHg altında tutulacak şekilde BOS drenajı aralıklı yapıldı. Postoperatif ilk 24 saat 110 

cc BOS drenajı yapıldı. Postop 48.saatin bitiminde lomber drenaj seti çıkarıldı. Yoğun bakım 

ünitesinde hastada cerrahi ve anesteziye bağlı herhangi bir komplikasyon görülmedi. Hastanın 

vital bulgularının stabil olması ve nörodefisit gelişmemesi üzerine 48.saatin sonunda servis 

gözlemine alındı. Bir gün süreyle serviste gözlenen hastada herhangi bir komplikasyon 

gözlenmedi ve 1 ay sonra poliklinik kontrol önerilerek taburcu edildi. 

Tartışma: 

            Bu olgu sunumumuzda TEVAR işleminde anestezi yöntemi olarak spinal anestezinin 

hızlı klinik ve nörolojik muayene yapabilme açısından tercih edilebileceğini, spinal  kord  

iskemisini önleme amaçlı BOS drenajını yaparken olası komplikasyonların erken 

farkedebilmesi açısından faydalı olabileceğini vurguladık. 

          TEVAR artık yaygın bir tedavi seçeneği haline gelmesine rağmen, parapleji ve 

parapareziye neden olan spinal kord iskemisi halen cerrahlar ve hastalar için ciddi endişe 

uyandırmaya devam etmektedir. TEVAR işleminden sonra spinal kord iskemisi riski %1,5 -13  

olduğu bildirilmiştir (1,2). 
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  Preoperatif   komorbidite ve hemodinamik stabilite gibi hasta faktörleri, işlem süresi, 

beklenen kan kaybı ve transözefagial ekokardiyografi ihtiyacı gibi prosedürel faktörler 

TEVAR’da anestezi tekniğinin seçimini etkilese de çoğu TEVAR uygulamaları genel anestezi 

altında yapılmaktadır (3).  TEVAR uygulamalarının lokal veya rejyonal anestezi teknikleriyle 

de güvenli bir şekilde yönetilebileceği de belirtilmektedir (3)  Biz hem hasta konforu hem de 

erken nörolojik muayene imkanı sağlaması açısından  klinik tecrübelerimize de güvenerek 

TEVAR uygulamalarımızda spinal  anesteziyi tercih ettik 

  TEVAR olgularında Torasik Aortanın klempe edilmesine bağlı olarak başta spinal kord 

olmak üzere klemp  distalindeki organlar iskemi riski altındadır. Bunun nedeni olarak da kross 

klemp üzerindeki proksimal aortada intraaortik basıncın artışı ve buna bağlı BOS basıncındaki 

ani artış gösterilmektedir. BOS basıncındaki bu ani artış spinal damarlar ve nöral dokularda 

kompresyona, spinal  kord perfüzyon basıncında azalmaya ve sonuçta da spinal kord iskemisine 

neden olabilmektedir (4). Ayrıca aort klempinin açılmasından sonra gelişen reperfüzyon ilişkili 

bir inflamatuar yanıtın da spinal kord hasarına katkıda bulunabileceği bildirilmiştir (5,6).  

ACCF/AHA kılavuzları açık cerrahi ve TEVAR yapılan yüksek riskli hastalarda BOS drenajının 

yapılmasını önermektedir (kanıt düzeyi b) (7).  Benzer şekilde, Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi 

Derneği Torako-abdominal aort anevrizma onarımı için yüksek riskli hastalarda spinal kord 

perfüzyon basıncını arttırdığı ve işlem sonrası nörolojik defisit riskini azalttığı için  BOS 

drenajının yapılmasını (kanıt düzeyi ıb) ve cerrahi onarım sonrası en az 48 saat BOS drenajına 

devam edilmesini (kanıt düzeyi ııac) tavsiye etmektedir (8). Biz de TEVAR uygulanan 

hastalarda BOS drenajının nörolojik komplikasyon riskinin azaltılması açısından önemli olduğu 

düşüncesindeyiz. TEVAR uygulanan hastalarımızda, nörolojik komplikasyon gelişme riskini 

azaltmak amacıyla, BOS drenaj kateterini işlem öncesi yerleştirmekte ve hastaların BOS 

basıncını hem işlem sırasında hem de işlem sonrası düzenli olarak takip etmekteyiz. 

Torasik aortanın geçici olarak klempe edilmesi sırasında BOS drenajı yapılarak spinal  

kord iskemisinin engellenmesi ilk olarak Myamoto ve arkadaşları tarafından önerilmiştir (9).  

Günümüzde yüksek riskli distal aort patolojilerinin cerrahi tedavisinde BOS drenajı standart 

olarak önerilmektedir (9,10).             

Bu olgumuzda olduğu gibi TEVAR yapılacak tüm olgularda lomber drenaj seti 

takılmasının gelişebilecek nörolojik komplikasyonlardan önemli ölçüde koruyabileceği 

kanaatindeyiz. 
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35. Travmatik yağ embolizmi sendromu 
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Ümit Can OK, Ozan ALTUN 

Çankırı Devlet Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Kliniği 

Çankırı Devlet Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği 

  Giriş 

Yağ embolisi özellikle kemik kırıkları ile birlikte olan travmalarda %3 ile %10 arasında 

bir sıklıkta görülebilmektedir (1-3). Etyolojide yer alan diğer nedenler arasında yağ dokusunun 

bütünlüğünün bozulduğu veya dolaşıma girişinin arttığı ciddi yanıklar, diyabet, pankreatit, 

ortopedik cerrahi operasyonları, kan transfüzyonu, liposuction ameliyatları, kemik iliği 

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

Yağ embolisi sendromu (YES)'in klinik belirti bulguları genellikle hastaneye yatış sonrası 24-

72 saat sonra ortaya çıkmakla birlikte tetikleyici faktörü takip eden dakikalar içinde gelişen 

vakalar bildirilmektedir. Bulgular arasında en öne çıkanlar ateş, dispne, bilinç bulanıklığı, 

taşikardi, yaygın peteşiler ve konvülziyonlardır. Akciğer bulguları erişkin solunum sıkıntısı 

sendromundaki (ARDS) gibi bulgu verebilir ve pulmoner ödem, akciğer parankiminde 

hasarlanma oluşabilir (6). 

Olgu sunumumuzda trafik kazasına bağlı çoklu travma hastasında gelişen YES nu sunarak 

tablonun tanı, tedavi ve takip süreçlerine dikkat çekmeyi amaçladık. 

   Olgu Sunumu 

Yetmiş bir yaşında ASA 3 erkek hasta trafik kazası sonrası çoklu travma tanısıyla yatışı 

yapıldı. Hastada sağ femur şaft kırığı, sağ tibia şaft kırığı, fibula kırığı mevcuttu. Hasta 

ameliyata alınarak femur ve tibiaya intramedüller çivi ile stabilizasyon uygulandı. Yoğun 

bakımda hastaya santral venöz kateter takıldı ve invaziv arteryel kan basıncı ölçümü yapıldı. 

Kan gazı sonucu normaldi. Hastanın hemogramında Hb: 7.2 olması üzerine 2 ünite eritrosit 

süspansiyonu, INR:1.74 olması üzerine de 1 ünite taze donmuş plazma verildi. Hastamızda 

hastaneye başvurudan 17 saat sonra, operasyondan sonra alındığı yoğun bakımdaki takibinde 

ani gelişen solunum sıkıntısı, bilinç bulanıklığı ve konvülziyonlar olması üzerine, entübe 

edilerek midazolam 3 mg bolus ve 5 mg/saatten infüzyon başlandı. Hastanın fizik 

muayenesinde vücudunda peteşiyel döküntüler ve retinasında eksüdalar mevcuttu. Kalp atım 

hızı (KAH) 127/dk, kan basıncı 72/39 mmHg, periferik oksijen saturasyon değeri %79 olarak 

kaydedildi. Kan gazı değerlendirmesinde PaO2: 44mmHg, PaCO2: 24mmHg ve posterior 

anterior akciğer grafisinde bazalde infiltrasyonları olan hastanın tablosu yağ embolisi olarak 
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değerlendirildi. Akciğer tomografisi ve kranial BT çekildi, sonuçlar normal olarak rapor edildi. 

Hastaya postoperatif dönemde 3 gün süre ile metil-prednizolon 3*100 mg iv, %20 mannitol 

4*150 ml verilmesi planlandı. Postoperatif 6. saatte hipotansiyona sekonder kardiyak arrest 

gelişti ve hasta eksitus oldu. Adli vaka olması nedeniyle yapılan otopsi raporu multiple yağ 

embolileri olduğunu doğruladı. 

  Tartışma 

Yağ embolisi sendromu başta travma olmak üzere çeşitli etyolojik nedenlere bağlı olarak 

gelişen, genellikle tetikleyici etkenden 24- 72 saat sonra bulgu veren bir hastalıktır. Yağ 

embolisinin insidansı uzun kemik kırıklarının büyüklüğü ve sayısı ile ilişkilidir. Levy ve 

ark.'nın yaptığı çalışmada masif yağ embolisi oranı çoklu travmalarda %5-10 arasında 

değişmektedir (7). Yağ embolisi sendromu hemen tüm olgularda multisistemik bir zemine 

sahiptir ve en sık olarak solunum sistemi, santral sinir sistemi, arteryel ve venöz sistem, göz, 

cilt ve üriner sistemde bulgu vermektedir. Ateş, dispne, taşikardi, takipne, öksürük, yan ağrısı, 

akciğer seslerinde azalma, raller, ronküsler, ajitasyon, huzursuzluk, konfüzyon, koma, ciltte 

özellikle de üst ekstremite ve gövdede peteşiler, retinada eksüda birikimi ve kanama odakları, 

idrarda azalma en sık karşılaşılan bulgulardır (8). Olgumuzda solunum sistemi, santral sinir 

sistemi, cilt ve göz bulguları, trombositopeni, idrarda yağ globülinleri, D-dimer yükselmesi gibi 

semptom ve bulgular ortaya çıktı.  

Yağ embolisi tanısının konulmasında klinik bulgular ile laboratuar ve radyolojik bulguların 

beraber değerlendirilmesi gereklidir. Tek başına tanı koyduran bir laboratuar bulgusu 

olmamakla birlikte arteryel kan gazında hipoksi ve hipokapni hemen her olguda görülür. Tam 

kan sayımında trombosit ve hematokrit değerlerinde azalma, eritrosit sedimentasyon hızında 

artış, parsiyel tromboplastin zamanında uzama görülebilir (9). Bizim olgumuzda kan gazında 

hipoksi ve hipokapni, trombositopeni mevcuttu. Hastamızda meydana gelen hematokrit düşüşü 

hastamızda mevcut olan multiple kırıklara bağlı gelişen kan kaybına bağlı olduğunu düşündük. 

Parsiyel tromboplastin zamanındada uzama olması nedeniylede taze donmuş plazma verildi. 

Yağ embolisi şüphesi olan hastalarda direk radyogram yapılmalıdır. Semptomların çok belirgin 

olmadığı vakalarda genellikle radyogram normal olmakla birlikte semptomatik vakalarda 

ARDS deki gibi bazallerde yama tarzı lezyonlar ve konsolide alanlar görülür. Bilgisayarlı 

tomografide ise bilateral buzlu cam görünümü, interlobüler septumda kalınlaşmalar ve noduller 

görülebilir (3). Hastamızdaki radyolojik incelemelerde akciğer grafisinde bazallerde 

infiltrasyon gördük ancak Akciğer ve Beyin Tomografisi normal olarak raporlandı. 
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Yağ embolisinin ayırıcı tanısında pulmoner tromboembolizm, kalp yetmezliği, şok akciğeri, 

kranyoserebral travmalar yer alır. Hastamızın yapılan akciğer BT sinde tromboemboli lehine 

bulgu olmaması pulmoner tromboemboliyi dışlarken, kranyel MR normal olması, kalp 

yetmezliği bulgularının olmaması da diğer nedenleri ekarte etmemizi sağlamıştır. 

Yağ embolisi tedavisinde asıl olan riskli hasta grubunda risk faktörlerinin ortadan kaldırılmaya 

çalışılmasıdır. Travmalı hastalarda erken dönemde fiksasyon-stabilizayon yapılması, 

mobilizasyon için uygun zamanın beklenmesi bunlardan bazılarıdır. Yes geliştikten sonra ise 

solunum işinin yeterli olabilmesi için mekanik ventilasyonu da içine alacak şekilde tedavi 

seçeneklerinin kullanımı önemlidir. Solunum zorluğu (dispne, takipne) olan hastalarda direk 

radyogram normal olsa bile arter kan gazı analizleri ile takip yapılmalıdır. Hedef PaO2' yi 60 

mmHg civarında tutmaktır. 

Yağ embolisi sendromunda profilaktik ve tedavi amaçlı düşük ve yüksek doz steroid 

uygulaması tartışmalıdır (10-12). Hastamıza profilaksi amaçlı steroid tedavisi uygulanmamıştı 

ancak yağ embolisi sendromu kliniği geliştikten sonra 3*100 mg metil-prednizolon başlandı. 

YES, ARDS na göre daha iyi bir prognoza sahiptir ve mortalitesi %8 ile sınırlanabilmektedir. 

ARDS de ise bu oran etyolojiye bağlı olarak değişmekle birlikte %25-40 arasında 

değişmektedir (13). Mortalitenin azaltılmasında erken tanı, cerrahi stabilizasyon, solunum/ 

mekanik ventilasyon desteği ve steroid tedavisi önemli rol oynamaktadır. 

 

  

Resim 1. Postoperatif Torak BT  

  

Resim 2.  Axiller bölgede gelişen peteşiyal döküntü 
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36. Plazmaferez’e Refrakter TTP’de Rituximab; Olgu Sunumu 

 

Rabia Yılmaz, Dicle Birtane 

Bakırköy Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yoğun Bakım Birimi 

Amaç 
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Trombotik trombositopenik purpura (TTP) mikrotrombüslerle organ hasarları yapıp,yaşamı 

tehdit eden sonuçlara ulaşabildiğinden, tedavi edilmediğinde yüksek oranda mortal 

seyretmektedir.Tanı ve tedavisi yaşamsal öneme sahiptir. Trombositopeni, hemolitik anemi, 

ateş, renal yetersizlik, nöropsikiyatrik semptomlar ön plandadır.Klinik bulgularaek olarak 

tanıda kullanılan kriterleri; disintegrin benzeri metalloproteinaz ve trombospondin tip 1 motif13 

(ADAMTS13), aktivitesinin %10’un altında olmasıdır.anti ADAMTS 13 otoantikor pozitif 

grup immun, genetik anormallik taşıyan grup konjenital TTP olarak sınıflanır.İmmun TTP 

hastalarının tedavisinde otoantikor uzaklaştırmada taze donmuş plazma ile plazma exchange 

tedavisi, otoantikor üretimini baskılama amaçlı kortikosteroid tedavisi kullanılır (1). 

Monoklonal anti CD-20 antikoru rituximabimmun TTP grubunda etkilidir ve yeni tanı, dirençli 

vakalarda ve nüksü önlemede kullanılır (2), (3). Dirençli olgularda caplacizumab, siklosporin 

A, N asetilsistein, bortezomib, siklofosfamid, vinkristinveya splenektomi tedaviye alternatif 

olarak düşünülebilir(4). 

Olgu 

46 yaş, 87 kg, bilinen ek hastalığı olmayan erkek hasta diyare sonrası halsizlik, ateş, bilinçte 

bozulma şikayetleriyle acile başvurmuş. Başvurusunda yapılan değerlendirmede svh 

dışlanamayarak trombektomi ve trombolitik planlanmayıp 100 mg ecoprin kanama riski göz 

önüne alınarak önerilmiş.Başvurusundaki bisitopeni (hb:5.6 plt:9) etiyolojisine yönelik yapılan 

periferik yaymada teardroplarşistositler saptanıp ön tanı olarak hüs/ttp düşünülerek adamts 13 

antikor düzeyi çalışılmış. Dahiliye servisinde yapılan ilk plazmaferez tedavisinde 

statusepileptikus gözlenmesi ile plazmaferezi tamamlayamayıp, 10 mg diazepam, 1500 mg 

levetirasetam yükleme dozu uygulanarak 3x1000 gram idame dozuyla tedavi ve takibinin 

yoğun bakım ünitesinde devamı içininterne edildi.Adamts 13 aktivite < %0.20, antijen <0.01, 

ADAMTS 13 inhibitör 62.89 sonuçlanmasıyla TTP tanısı netleşti.Yatışı süresince 14 gün 26 

iü(1.5 volüm)tdp ile, 8 gün 2x15 tdp ile plazmaferez tedavisi sürdürüldü. İlk 3 gün1 gram 

metilprednizolon dozu uygulanarak aşamalı şekilde düşüşe geçildi.3. plazmaferez sonrası bilinç 

açık gks:15 olarak değerlendirildi, takibinde nöbet aktivasyonu gözlenmedi. 5. seans sonrası 

yanıt alınıp platelet düzeyi periferik yaymada 50 binin üzerine çıkması ile ecoprin ve clexane 

dozu uygulandı. 9. Plazmaferez sonrası  ateş yüksekliği, titreme, hipotansiyon gözlenmesi 

sebebiyle kateter ilişkili sepsis düşünülerek kateteri çekilerek yenilendi ve meropenem 

ilebaşlanan ampirik antibiyoterapisinevankomisin eklendi.Prokalsitonincrp artışı da eşlik eden 

hastada gelişenplt düşüklüğü yeni gelişen sepsis kaynagına bağlandı. Otoantikorturnover süresi 

hızlı olduğundan daha sık aralıklarla plazmaferez tedavisi günde iki kez yapılacak şekilde 
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planlandı.Rituximab tedavisi başlanması için sepsis tedavisine yanıt gözlenmesi enfeksiyon 

parametrelerinin gerilemesi beklendi.16. gününde plazmaferezlere direnci devam edip, 

prokalsitonincrpwbc düşüşü gözlenmesiyle tedavisine rituximab  eklendi. Haftada 1 gün 750 

mg olacak şekilde iki kez uygulandı. Rituximab tedavisi başlanması ardından 24 saat sonra 

tekrarlanmak üzere günde ikişer kez plazmaferez yapılarak  tekrar yanıt alınmaya başlandı. 

Takibinin 19. gününde plt düzeyi 138 bine ulaşıp enfeksiyon parametreleri gerileyen hastanın 

antibiyoterapisitazobaktamadeeskale edilerek gks:15 hemodinami stabil,prednol 20 mg, 

keppraprofilaktik idame dozu 2x1000 mg olarakhematoloji servisine transfer edildi. 

Sonuç 

TTP tanısı şüphesi varlığında tedaviye başlama hızı hayatidir. Standart tedavi olan plazmaferez 

ve steroid tedavisi hastaya bağlı değişkenlik gösterebilir. Plazmafereze dirençli olması halinde 

otoantikorların düzeyi, turnover hızı akla gelmeli ve daha sık tekrarların yapılması 

düşünülmelidir. Ek tedavi olarak nüksü önlemede özellikle dirençli grupta rituximab kullanımı 

değerlendirilmeli, kar zarar durumu göz önüne alınarak immun sistemi baskılayacağından 

kullanım esnasında sistemik enfeksiyonlara karşı yakın takip ve dikkat gereklidir. Tedavi 

sürecinde araya giren sepsise bağlı trombositopeni ile TTP yanıtsızlığında gözlenen 

trombositopeninin ayrımında enfeksiyon parametrelerinin yakın takibi hastanın bireysel 

değerlendirilerek tedavisinin planlanması önem kazanacaktır. 
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Dündar sendromu, ayak başparmağının adduksiyonu, çarpık ayak, kifoskolyoz, eklem 

instabilitesi, kas hipotonisi, gözde ön kamera tutulumu ve dismorfik yüz görünümü gibi 

özelliklerle karakterize çok nadir görülen bir hastalıktır. Bu olguyu sunmamızdaki amacımız, 

Dündar sendromlu bir hastanın cerrahisinde genel anestezi ve zor hava yolu deneyimimizi 

paylaşmaktır. 

Anahtar Kelimeler: Dündar sendromu, Zor hava yolu, Anestezi 

Giriş: 

 Dündar sendromu ilk olarak 1997’de Dündar ve arkadaşları tarafından tanımlanan nadir 

görülen bir sendromdur (1). Bu sendrom, başparmağın yapışıklığı/ addüksiyonu, çarpık ayaklar, 

kifoskolyoz, eklem instabilitesi, kas hipotonisi, gözde ön kamera tutulumu, dismorfik yüz 

görünümü gibi özelliklerle karakterize otozomal resesif geçişli bir hastalıktır. Ayrıca kalp, 

bağırsak ve böbrek tutulumları da gözlemlenebilir (2,3). Biz bu olguda Dündar sendromlu 

hastanın preoperatif değerlendirmesinin ve zor havayolu yönetimini sunmak istedik.   

Olgu: 

  Dündar sendromu tanılı 19 yaşında, ASA-II sınıfı kadın hastaya, rinoplasti planlandı. 

Hastanın preoperatif muayenesinde mevcut hastalıklarına bağlı olarak çarpık ayaklar ve retina 

dekolmanı nedeniyle birden fazla kere opere olduğu ve bir komplikasyonla karşılaşılmadığı 

bildirildi. Sendromun özelliklerine bağlı olarak nadir görülse de kalp ve renal tutulumun da 

görülmesi sebebi ile hasta ilgili branşlara konsülte edildi ve ek bir problem görülmedi. 

Preoperatif anestezi muayenesinde mikrognati, el deformiteleri ve havayolu muayenesinde 

Mallampati skoru 2 olarak değerlendirildi (Şekil 1). Hastanın preoperatif değerleri de normal 

olup uygun açlık süresi ile hasta ameliyathaneye alındı. Operasyon salonuna alınmadan zor 

havayolu, zor entübasyon olabileceği düşünülerek videolaringoskop, stile, değişik çapta 

endotrakeal tüpler ve supraglottik havayolu araçları (SGA) dâhil tüm hazırlıklar yapıldı. 

Monitörize edilen hastanın oda havasında periferik satürasyonu %99, nabzı 80 atım/dk, 

tansiyonu 125/80mmHg olarak ölçüldü. Genel anestezi indüksiyonu için 3 dk %100 

preoksijenizasyon sonrasında hastaya 1mg midazolam, 1mcg/kg’dan fentanil, 20mg aritmal, 

2,5mg/kg’dan propofol ve 0,6mg/kg’dan roküronyum uygulandı. Uygun kas gevşetici etki 

süresi beklendikten sonra Macintosh laringoskop ile entübe edilemeyen hasta ikinci denemede 

Mccoy ve  zor entübasyon bujisi ile entübe edildi. Anestezi idamesinde %40 oksijen, %60 hava, 

sevoflurane (2 MAC) ve remifentanil 0,3mcg/kg/dk’dan infüzyonu uygulandı. Entübasyondan 

sonra ayrıca 1mg/kg’dan metilprednizolon ve 50mg pantoprazol IV yoldan yapıldı. Cerrahi 
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süresi 1saat 40dakika olan hastaya analjezik olarak uyandırmadan hemen önce 15mg/kg’dan 

parasetamol ve 1mg/kg’dan tramadol ile antiemetik uygulandı. Nöromüsküler blokerin 

antagonizması için 2 mg/kg sugammedeks uygulandı. Hastanın vitalleri stabil olup spontan 

solunumu gelince ve de yeterli uyanıklığı sağlandıktan sonra hasta ekstübe edilerek derlenme 

ünitesine alındı. 20 dakika kadar derlenme ünitesinde takip edilen hastanın Aldrete skoru 9 

olunca servise gönderildi.  

Tartışma 

Dündar sendromu tanılı hastalarda eşlik eden dismorfik yüz görünümü, kas hipotonisi 

ve kifoskolyoz nedeniyle anestezi yönetimini önemli hale getirir. Hastaların preoperatif 

muayenesi, eşlik eden hastalıklar, gerekli konsültasyonlar ve istenilecek tetkikler açısından 

önem taşır. Dündar sendromu çok nadir görülen bir sendrom olması sebebi ile literatürde az 

sayıda yayın vardır ve anestezi yönetimi hakkında veri bulunamamıştır. Bu sebeple hastanın 

klinik durumuna ve cerrahi işlemine göre genel anestezi uygulamamızı belirledik. Bu hastalarda 

kraniofasial bölgede karakteristik anormalliklerden küçük yüz, mikrognati, maske 

ventilasyonunu ve entübasyonu etkileyen durumlardır. Hastaların pozisyonu; kemik 

deformiteleri, kifoskolyoza bağlı değişiklikler nedeniyle zor olabilir. Ameliyat öncesi anestezist 

zor maske ventilasyonu ve/veya zor entübasyona yol açabilecek bu bulguları önceden 

değerlendirip optimal hava yolu yönetimini belirlemelidir. Hastamızda ağız açıklığının dar, 

mikrognati, boyun ekstansiyonunun kısıtlılığı olması sebebiyle zor entübasyon hazırlığı yaptık. 

Zor hava yolu olasılığı olan bu tür hastalarda entübasyon başarısı uygulayıcı anestezi 

doktorunun tecrübesi ile doğru orantılıdır. Hastanın uyanma aşamasında gerekli önlemleri 

alarak ve iyi bir analjezi sağlayarak hastayı uyandırmalıdır. Olası re-entübasyon için hazırlıklar 

yapılmalı, alternatif havayolu araç gereçleri temin edilmelidir.  

Sonuç:  

 Dündar sendromlu hastaların zor havayoluna sahip oldukları unutulmamalı, anestezi 

yönetiminde olası zor havayolu konusunda ameliyat öncesi değerlendirme eksiksiz ve ayrıntılı 

yapılmalıdır. Zor hava yolu yönetimi için alternatif hava yolu gereçleri hazır bulundurulmalıdır.  

Zor hava yolu şüphesi olan hastalarda ön hazırlık yapılması, entübasyon başarısını arıttırırken 

aynı zamanda olası komplikasyonları azaltır. Dolayısıyla bu hastalarda ortaya çıkabilecek olası 

herhangi bir komplikasyonun erken teşhis ve yönetimi için dikkatli perioperatif izlem 

gereklidir.  
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Resim 1. Hastanın önden ve yandan görünüşü 
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