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ON SOZ

Anesteziyoloji, literatiir ve bilgi bakimindan her gegen giin genisleyen
ve derinlesen bir bilim dalidir. Bu kitap da degerli yazarlarinin intraoperatif
anestezi yonetimi, 6zellikli popiilasyon ve cerrahilerde anestezi uygulamalari,
postoperatif komplikasyonlarin tedavisi ve agriya yaklasim konularinda
katkilarimi igermektedir.

Kitap; inhalasyon anestezikleri, intravendz anestezikler, kas gevsetici
ajanlar, obstetrik anestezi, geriatrik anestezi, bariatrik cerrahide anestezi,
postoperatif bulanti-kusma ve yonetimi, psoas kompartman blogu ve kronik
agrida psikiyatrik degerlendirme olmak tizere dokuz boliimden olugmaktadir.

Bu kitabin ortaya ¢ikmasinda emegi gecen tiim meslektaslarima tesekkiir
eder, kitabin okuyuculara fayda saglamasini temenni ederim.

Saygilarimla

Dr. Baturay Kansu Kazbek
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BOLUM 1

INHALASYON ANESTEZIKLERI

Inhalation Anesthesics

Anil ONUR

(Uz. Dr) S.B.U Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Anesteziyoloji ve Reanimansyon Klinigi
E mail: dr.anilonur@gmail.com
ORCID:0000-0002-3957-922X

1. Giris

nestezi sOzciigii ilk kez Yunan filozof Dioscorides tarafindan

kullanilmistir. Genel Anestezi vital fonksiyonlarda bir degisiklik

olmadan; gecici biling kaybi, refleks aktivitede azalma ve kas
gevsemesi ile karakterizedir. Bu durum genel anestezik etkili ilaclarin; kortikal
merkezler, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis sirastyla santral sinir
sisteminde (SSS) olusturdugu inici bir depresyonun sonucudur. Genel anestezi
indiiksiyonundan hemen sonra, indiiksiyon ajanlarinin ¢ogunun kisa bir etki
siiresi oldugundan, anestezik durumu siirdirmek icin ek intravenoz (iv) veya
inhalasyon ajanlar gereklidir.

Inhalasyon anestezisi; solunum yolu ile almnan ilaglarin sirasiyla
alveollere, kana ve beyin dokusuna ulasip ordaki yogunluguna gore anestezik
etki olusturmasi demektir. Anestezik ajanin verilisi durduruldugunda beyin
dokusunda biriken anestezik madde vendz kana gegerek disar1 atilmasiyla
anesteziden uyanma baslar. inhalasyon ajanlarinin genel anesteziyi indiikledigi
kesin mekanizmalar bilinmemektedir. SSS’de bulunan gama-aminobutirik asit A
(GABAA), glisin ve glutamat reseptdrleri dahil olmak iizere cesitli iyon kanallari
inhalasyon anesteziklerinden etkilenir.(1) Bu ajanlar, ¢evresel kontaminasyonu
onlemek icin disar1 verilen gazlarin atilmasiyla bir anestezi makinesine baglh
ozel hava yolu devreleri araciliiyla iletilmektedir. Inhalasyon anestezikleriyle
SSS depresyon geri doniisiimii ve anesteziden derlenme daha rahat olmaktadir.
Uzun siiren cerrahi operasyonlarda anestezi idamesinde kullanimi avantajdir.(2)

1
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2. Farmakokinetik

Inhalasyon ajanlar1, solunan gazin hacim yiizdesi olarak akcigerler yoluyla
verme acisindan iv veya oral ilaglara gore benzersizdir. Sik kullanilan inhalasyon
ajanlarindan sevofluran, desfluran ve izofluran ¢evresel kontaminasyonu
onlemek i¢in anestezi makinesine bagl 6zel hava yolu devreleri (vaporizator)
aracihiftyla iletilirken; Nitroz oksit (N ,O) bir silindirde siv1 fazi ile dengede
basingli bir gaz olarak saglanip akis 6lger aracilifiyla gaz olarak verilmektedir.
(3) inhalasyon ajanlarinin farmakokinetigi; alim, yeniden dagitim, metabolizma
ve klirensten olugmakta ve her ajan i¢in farklilik gostermektedir.

2.1. Alim

Anestezi etkinin baglamasi i¢in solunan gazin alveolar agdan dolasima ve
SSS’ye ge¢mesi gerekmektedir. Anestezik etkinin baglama hizi dncelikle solunan
gaz konsantrasyonuna bagldir. Inhalasyon anesteziginin kan:gaz dagilim
katsayist (kandaki ¢oziiniirliigliniin gazdaki ¢oziiniirliigiine orani), pulmoner
kapiller kandaki yogunlugunun alveolar gazdaki konsantrasyonu ile dengeye
ne kadar ¢abuk ulastigini belirlemektedir. Alim hastanin dakika solunum sayisi
(frekans) ve pulmoner kan akimina da baglhdir.

2.2. Yeniden Dagitim

Her bir doku i¢in kismen doku:kan bolme katsayisina (yani, maddenin
dokudaki ¢oziiniirliigiiniin kandaki ¢6ziiniirliigline orani) ve bu dokuya giden
kan akimina baghdir. Inhalasyon ajaninin beyindeki birincil etkisinin iiretimi
(genel anesteziye ilerleyen sedasyon), ajanin beyin:kan bolme katsayisina (yani,
beyindeki ¢oziliniirliigiiniin kandaki ¢oziiniirliigline orani) baglhdir.

2.3.Metabolizma

Sevofluran , desfluran , izofluran , nitr6z oksit ¢ok diisik diizeyde
biyotransformasyona ve metabolizmaya maruz kalir, dolayisiyla bu ajanlar
oncelikle degismeden disar1 atilir. Halotanin yiizde 50’ye yakini karacigerde
metabolize edilirken, yiizde 50 veya daha fazlasi degismeden disar1 verilir.

2.4. Klirens

Inhalasyon ajanlarinin anestezinin kesilmesi ve klerensi, alim etkileyen
faktorlere baglidir. Her ajan i¢in nefes verme yoluyla temizleme hizi, beyin:kan
bdélme katsayisina (yani, beyindeki ¢oziiniirliigiiniin kandaki ¢oziiniirliigiine
orani), kan-gaz katsayisi, dakika ventilasyon sayist ve pulmoner kan akimina
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bagldir. Ozellikle, inhalasyon ajanlarinin gogu (halotan harig), minimal hepatik
metabolizma veya renal atilim nedeniyle degismeden ekshalasyonla disari
verilir.(4)

3. inhalasyon Anestezisi Uygulamasimi Etkileyen Faktérler

Ideal inhalasyon anestezikleri; diisiik kan,doku ¢oziiniirliigii ve yiiksek
etkiye sahip olacak ozellikte genel anestezinin hizli indiiksiyonunu, anestezi
derinliginde hizli degisiklikleri ve iyilesmeyi desteklemelidir. Inhalasyon
anesteziklerinin gergek ¢Oziiniirligii ve giicii ajanlar arasinda 6nemli Slgiide
degisiklik gosterir.

3.1. Kan:Gaz Dagilim Katsayisi

Inhalasyon ajanmin  kan:gaz dagilm katsayis1 (yani, kandaki
¢oziintirliigiiniin gazdaki ¢oziiniirliigline orani), anestezik baslama hizinin ana
belirleyicisidir. Daha diisiik bir kan:gaz bdlme katsayisi, inhalasyon ajaninin
kanda nispeten ¢oziinmez oldugu anlamina gelir. Bu nedenle kan kompartimanini
doyurmak i¢in daha az ajan gerekir, bu da alveolar gazdaki inhalasyon
ajaninin  konsantrasyonunun pulmoner kapiller kandaki konsantrasyonu ile
daha hizli dengeye ulagmasini saglar, boylece daha hizli indiiksiyon ve ¢ikis
saglar. Kan:gaz dagilim katsayilart en diisiikten en yiiksege (yani, genel
anestezi indiiksiyon hizina gore en hizlidan en yavasa) Nitrozoksit ( N,O )
= desfluran < sevofluran < izofluran < halotan seklindedir.

3.2. Beyin:Kan Dagilim Katsayist

Beyin:kan dagilim katsayisi (yani ajanin beyindeki ¢oziiniirliigiiniin
kandaki ¢oziiniirliigline orani), ajanin anestezik etkiye neden olmak iizere
beyinde dengeye ulasma hizin1 belirler. Kan:gaz bolme katsayisinda oldugu
gibi, daha disik bir beyin:kan bolme katsayisi, inhalasyon maddesinin
beyinde nispeten ¢Oziinmez oldugu anlamima gelir. Bu nedenle, beyin
bdlmesini doyurmak i¢in daha az ajan gerekir, bu da SSS inhalasyon ajanimin
konsantrasyonunun dolasimdaki kandaki konsantrasyonuyla daha hizli dengeye
ulagsmasini saglayarak daha hizli indiiksiyon ve ortaya cikisi saglar.

3.3. Doku:Kan Dagilim Katsayist

Doku:kan dagilim katsayilart (yani, maddenin dokudaki ¢oziiniirliigiiniin
kandaki ¢oziiniirliigiine orani), her inhalasyon maddesinin yeniden dagilim
hizinin birincil belirleyicisidir.
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3.4. Solunum Faktorleri

Artan  dakika  ventilasyonu, inhalasyon  ajanlarinin  alimimni
hizlandirir. Tersine, azalan dakika ventilasyonu veya ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) uyumsuzlugu veya 6lii bosluk varlig1 alim1 ve klirensi yavagslatir.

3.5. Kardiyovaskiiler Faktorler

Azalan kalp debisi aslinda alimi ve anestezik indiiksiyonu hizlandirir.
Pulmoner vaskiiler yapilardan azalan kan akis1 alveollerdeki inhalasyon ajan
konsantrasyonu ile kan arasinda daha hizli dengeyi destekler. Tersine, artan kalp
debisi alim1 ve anestezik indiiksiyonu yavagslatir.

3.6. Taze Gaz Akig Hizi

Bir anestezi makinesinin yar1 kapali daire sisteminde, dakika
ventilasyonundaki veya tizerindeki taze gaz akis hizlart yeniden solumay1
engeller; bu ayarda hastaya verilen inhalasyon ajaninin konsantrasyonu
vaporizatdr veya akis 6lcer lizerindeki ayar ile gosterilir. inhalasyon anestezisinin
idamesi sirasinda taze gaz akis hizinin diisiiriilmesi, anestezik ajanlarin
tiketiminin azalmasiyla sonug¢ olarak maliyet tasarrufu ve sera gazlarinin
cevresel etkisinin azalmasiyla sonug¢lanmaktadir.(5) Taze gaz akis hizi hastanin
dakikadaki ventilasyonundan daha azsa, yeniden soluma meydana gelir ve
Co2’nin emici tarafindan uzaklastirilmasini gerektirir.(6)

3.7. Konsantrasyon Etkisi

Anestezik ajanin daha yiiksek inhale konsantrasyonu, anestezik etkinin
daha hizli baglamasina neden olur. Alveoler konsantrasyonda daha hizli artisi
tesvik ederek alveollerden kana transferini destekleyen bir konsantrasyon
gradyani ile sonuglanir.(7) Inhale anestezik ajan konsantrasyonu, anestezinin
indiiksiyonu sirasinda kademeli olarak artirilarak, hos olmayan keskinlik ve
yliksek konsantrasyonlarin hizli uygulanmasiyla ortaya ¢ikabilecek artan hava
yolu tahrisi (laringospazm, bronkospazm) riskinden kaginilir.

4. inhalasyon Anestezik Ajanlar ile Ilgili Bilgiler

Mevcut inhalasyon anesteziklerin ¢ogu genel anestezinin idamesi icin
kullanilabilir. Bir inhalasyon anestezi teknigi ayrica ek bir madde olarak
uygulanan bir gazi ( nitroz oksit- N,O) igerebilir.
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4.1. Dozlamayla Ilgili Hususlar

Her bir inhalasyon anestezik ajanin dozlamasi, minimum alveolar
konsantrasyon (MAC) degeri olarak raporlanan potensine gore belirlenir. Giiglii
inhalasyon anestetiginin titrasyonu, biling kaybi, amnezi, hareketsizlik ve
zararli stimiilasyona yanitsizlik ile evre IIl cerrahi anesteziyi slirdirmek igin
gereklidir .(8)

Tablo 1: inhalasyon ajanlari igin minimum alveolar giicii (MAC) degerleri: 1 MAC

Inhalasyon Anestezik Ajan1 | Minimum Alveolar Konsantrasyon Degeri (IMAC)
Nitréz Oksit 104
Desfluran 6.6
Sevofluran 1.8
[zofluran 1.17
Halotan 0.75

4.2 Minimum Alveolar Konsantrasyon Degeri

Inhalasyon ajaninn kararli bir duruma ulasmasini saglayacak, alimi ve
yeniden dagilimi igin yeterli slire sonrast hastalarin yiizde 50> sinde zararli
bir uyarana yanit gelisebilecek hareketi onlemek icin gerekli olan inhalasyon
ajaniin alveollerdeki konsantrasyonudur. Dolayisiyla MAC, cerrahi uyarana
yanit olarak hareket olmamasi i¢in  etkili doz (ED) 50°dir MAC degerleri her
inhalasyon anestezik ajani i¢in farklilik gosterir. MAC degerleri, hastanin yas1
ve eslik eden hastalik veya durumlardan etkilenir.

Tablo 2: Inhalasyon anestezik ajanlarinin minimum alveolar
konsantrasyon (MAC) degerlerini etkileyen faktorler

MAC’1 Arttiran Faktorler MAC’1 Azaltan Faktorler
e Cocukluk ¢agi (ilk 6 ay en yiiksek) e Yaslilik

e Kronik alkol kullanim1 o Akut alkol kullanim1
e Hipernatremi e Hiponatremi

o Yiiksek ates e Hipotermi

e Amfetaminler e Anemi

e Kokain e Hiperkarbi

e Efedrin e Hipoksi

e Metabolik asidoz
o Gebelik
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4.3. Inhalasyon Anesteziklerin Avantajlart

e Titrasyon kolaylig1

e Agrliuyaran gibi duyusal simiilasyonlara yanitlarin giivenilir blokaj1 (9)
* Bronkodilatasyon

+ Iskelet ve diiz kas tonusunda doza bagimli azalma

e Azalmis serebral metabolik hiz

* Artan serebral kan akist

4.4. Inhalasyon Anesteziklerin Dezavantajlart

* Hava yolu reflekslerinin doza bagimli baskilanma

* Doza bagimli solunum depresyonu

* Hipotansiyonla sonuclanabilen doza bagli miyokardiyal depresyon
vevazodilatasyon

» Profilaktik antiemetikler uygulanmadigi siirece, iv anesteziklerle
karsilagtirildiginda artmis postoperatif bulant1 ve kusma (PONV) riski

e Duyarli bireylerde malign hipertermi riski

5. inhalasyon Anestezik Ajanlar
5.1. Sevofluran

Standart sicaklik ve basingta kolayca buharlasan renksiz, siselenmis bir
siv1 olarak bulunmaktadir. Diisiik kan ve doku ¢6zliniirliigli nedeniyle genellikle
iki saatten kisa siiren cerrahi prosediirler sirasinda keskin kokulu olmamasi
ve giiclii bronkodilatér olmasi nedeniyle idamede en sik kullanilan ajandir.(7)
Daha yiiksek kan ve doku ¢oziiniirliigiine (6rn. izofluran ) sahip eski inhalasyon
ajanlar1 ile karsilastirildiginda, indiiksiyon sirasinda alim, genel anestezinin
idamesi sirasinda anestezi derinligindeki degisiklikler ve uyanma, sevofluran
kullanildiginda daha hizhidir.

Avantajlar:

e Hos kokulu, diisiik keskinlik (inhalasyon indiiksiyonuna en uygun)

e Diisiik kan:gaz dagilim katsayis1 nedeniyle hizli alim, hizli temizleme
ve uyanma

e Orta derecede MAC ile yiiksek etki.

e MAC’ a yakin konsantrasyonlarda 6nemli negatif kronotropik veya
inotropik etkilerin olmamasi, orta derecede vazodilator etki

o Birkonsantrasyon araliginda serebral otoregiilasyon iizerinde ¢ok az etki (10)
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Dezavantajlari:

e Ozellikle daha uzun prosediirlerde kullaniminda yiiksek maliyet
o Bilesik A ile iligkili nefropatinin teorik riski. Ancak bilesik A, yeni
karbon dioksit emiciler tarafindan iiretilmemektedir.

5.2. Desfluran

Standart sicaklik ve basingta kolay buharlasmayan, renksiz, siselenmis bir
stv1 olarak bulunmakta ve 6zel elektrik 1sitmali vaporizatdr tarafindan iletilir.
Kisa prosediirlerde anestezi idamesi i¢in genellikle segilir.(11)

Avantajlari:

e Cok diistik kan:gaz dagilim katsayisi, ¢ok hizli alim ile genel anestezi
indiiksiyonu, ¢ok hizli temizleme ile uyanma

e Cok diisiik yag:gaz bolme katsayisi ile adipoz dokuya minimum alim
(12)

e Titrasyon kolayligi, iyilesme hiz1 ve minimal rezidiiel etkiler nedeniyle
desfluran 6zellikle yagl hastalar igin avantajli

e En az metabolizmaya ugrayan inhaler anestezik ajan

e Sevofluran ile karsilastirildiginda, solunum devresinde diisiik taze gaz
akislar1 ile kullanim sirasinda daha gilivenli

Dezavantajlari:

e (Cok yiiksek keskinlik

e Yiiksek keskinlik nedeniyle 6zellikle >1.5 MAC konsantrasyonlarinda
uygulamada artmis hava yolu tahrisi

o Sevofluran ile karsilagtirildiginda uyanma sirasinda artmig okstirtik riski

e inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun degil

e Ogzellikle yiiksek veya ani artan inspirasyon konsantrasyonlarmnin
uygulanmasiyla artmis sempatomimetik oOzelliklere bagh tasikardi ve
hipertansiyon

e Uzun prosediirler sirasinda yiiksek maliyet ve 6zel 1sitmali vaporizator
gerekliligi

5.3. Izofluran

Standart sicaklik ve basingta kolayca buharlasan renksiz, siselenmis bir
siv1 olarak bulunmakta ve vaporizator araciligiyla iletilmektedir. Ucuz olmasi,
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ulasim kolaylig1 ve inhalasyon anesteziklerin en giicliisii olmasi nedeniyle
Ozellikle uzun siirecek cerrahilerde anestezinin idamesi igin siklikla segilirken
anestezi indiiksiyonu i¢in ideal ajan degildir.(13)

Avantajlari:

e Diisiik MAC ile etkisi yiiksek

o Ogzellikle uzun prosediirler sirasinda kullanimda diisiik maliyet

e < | MAC konsantrasyonlarinda serebral otoregiilasyon Tiizerinde
etki minimal

Dezavantajlari:

o Yiiksek keskinlik

e Sevofluran veya desfluran ile karsilastirildiginda, orta derecede yiiksek
kan:gaz dagilim katsayis1 nedeniyle yavas alim ve anestezi indiiksiyonu

e Yagda yiiksek ¢oziiniirliik, dokularda birikme nedeniyle 6zellikle uzun
siireli prosediirlerden sonra uzamig derlenme ile iligkili olmasi kullanimini
sinirlar.

e Istenmeyen tasikardi ve pozitif kronotrop etki

5.4. Halotan

Standart sicaklik ve basingta kolayca buharlasan siselenmis sivi olarak
anestezi cihazina monte edilmis bir vaporizator araciligiyla iletilmektedir.
Olumsuz etkileri nedeniyle pekgok iilkede kullanimda degildir.

Avantajlari:

e Sadece orta derecede keskinlige sahip tath kokulu gaz
e Cok diisiik MAC ile ¢ok yiiksek etki

Dezavantajlari:

e Kanda, dokuda ve yagda yiiksek ¢oziiniirliik nedeniyle ¢ok yavas alim
ve genel anestezi indiiksiyonunun yani sira ¢ok yavas temizlenme

e Diisiik konsantrasyonlarda uygulansa bile negatif inotropi ve kronotropi

e Miyokardin katekolaminlere duyarli hale gelmesine bagli artmis aritmi
insidansi

e Otoimmiin veya halotan hepatit riskinde artig



INHALASYON ANESTEZIKLERi ¢ ¢ 9

5.5. Nitroz Oksit

Nitroz oksit (N,O) anestezi makinesinde bulunan akis 6lger araciligiyla
iletilen s1v1 faz1 ile denge halinde basingli bir gaz olarak bulunur. Potensi diisiik
oldugundan nadiren tek anestezik ajan olarak kullanilir. Idame anestezisinde
diger anestezik ajanlarin dozunun azaltilmasini saglayarak anestezi derinligi
arttirmaktadir. Prosediirel sedasyon veya dogum sirasindaki agrinin yonetimi
icin uygulanan bir ajan olarak da kullanilabilmektedir.

Avantajlari:

e Keskin olmamasi ve hava yolunu tahrig etmeyen hafif tatli kokulu gaz
olmasi1 nedeniyle anestezi indiiksiyonunda kullanima uygun

e Cok diisik kan:gaz dagilim katsayisi nedeniyle alveoler
konsantrasyonunda hizli artis ve anestezik etki baslangici.

e Herhangi bir giiclii inhalasyon ajani ile baglama ve bitis hizin1 artirir. Bu,
“ikinci gaz” etkisi olarak adlandirilan bir durumdan kaynaklanmaktadir.

e Analjezik ve anksiyolitik

e Postoperatif opioid kaynakli hiperaljezi ve kronik agr1 olasiligimin
azalmasi.(14)

e Meta-Analiz Yoluyla Gelistirilmis Noro Goriintilleme Genetigi
(ENIGMA) ¢ok merkezli ¢alismasinin sonuglari, N,O alan hastalarda kronik
agr1 insidansinin azaldigini gosterdi (15).

e Diisiik maliyet

Dezavantajlari:

e Postoperatif bulant1 ve kusma insidansi daha yiiksek(16,17)

e Herhangi bir gaz dolu bosluga yayilabildigi i¢in barsak distansiyonu,
artmig orta kulak basinci, pnomotoraks, pnomoperitoneum, pnomosefali,
intraokiiler gaz veya ven6z hava embolisi olan hastalarda uygulamadan kaginilir.
(16,17)

e Diisiik oksijen konsantrasyonuyla ventilasyon uygulanan hastalarda
N,O’ nun kesilmesiyle gegici diflizyon hipoksi riski mevcut .

e Hafif artmis pulmoner vaskiiler direngle birlikte hafif miyokardiyal
depresyon ve sempatik sinir sistemi stimiilasyonu

e B12, folat veya metiyonin sentezi veya metabolizmasi bozukluklari
olan hastalarda N,O’dan kaginilmalidir. Azalan metiyonin sentezi ve buna baglh
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olarak artmis homosistein seviyeleri de teorik olarak tromboz riskini arttirir ve
endotel disfonksiyonuna yol acabilir. (18)
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1. Giris

errahi islemlerin gerceklestirilmesini kolaylastiran anestezinin uygulama

yollarindan biri damar i¢i enjeksiyon yani intravendz uygulamadir.

Kullanilan ajanlar intravendz anestezikler olarak adlandirilir.
Intravendz anestezikler, anestezi indiiksiyonu, anestezi idamesi ve sedasyonda
kullanilabilir(1). Giiniimiizde siklikla kullanilan intravendz anestezikler
propofol, barbitiiratlardan tiyopental, ketamin, etomidat, benzodiazepinler ve
deksmedetomidindir. Bu bdliimde intravendz anesteziklerin farmakolojisi ve
kullanim1 incelenecektir.

2. Propofol

Giliniimiizde neredeyse en sik kullanilan intravendz anestezik olan
propofol, ilk olarak 1977°de piyasaya siiriilmiistiir(2). ilk kullanimlarinda
alerjik reaksiyonlar goriilmesi tizerine 1986°da formiilasyonu yenilenerek daha
az yan etki ile kullanilmaya devam edilmistir. Etkisinin hizli baglamasi ve
hizli sonlanmasi nedeniyle tercih edilme orani siktir. Beyaz opak goériiniimlii
ve hafif viskdz kivamdadir. Yapisinda iki isopropil grubu bir fenol halkasiyla
baglanmistir. Suda ¢6ziinmez, %1 lik soliisyonu sudaki yag emiilsiyonu soya
yagi, gliserol ve yumurta lesitini igerir. Anafilaktik olmayan yumurta alerjisi
olan hastalarda kullanimi kontrendike degildir, ¢linkli yumurta alerjisi siklikla
yumurta beyazindaki alblimine kars1 gelismektedir ve propofol ise yumurtanin
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sar1 kismindaki lesitini icerir. Anafilaksi geligsmis hastalarda ise kullanimindan
kaginilmalidir(3).

2.1. Etki Mekanizmasi ve Kullanimi

Genel anestezi etkisini GABA, reseptdr inhibisyonu yaparak
norotransmisyonu engelleyerek gosterir. Benzodiazepinlerin antagonisti
flumazenil tarafindan etkisi sonlandirilmaz. Genel anestezi, orta ve derin
sedasyon olusturmak icin kullanilabilir. Sadece intravendz formu vardir. Oda
1is1sinda saklanabilen ampul ve sise formlar1 bulunmaktadir. Yapisi nedeniyle
bakteri liremesine zemin hazirlayabilme riski vardir. Aseptik kosullara dikkat
edilmesi, ampul kirildiktan sonra ilacin 6 saat i¢inde kullanilmasi, devamli
infiizyon setlerinin 12 saatte bir degistirilmesi bu riski azaltir.

Genel anestezi indiiksiyonu i¢in 1-2.5 mg/kg, genel anestezi idamesinde
50-150 pcg/kg/dk infiizyon hizinda, sedasyon i¢in 25-50 pcg/kg/dk intravendz
uygulanabilir. Hastanin monitorizasyonu sarttir ve takip edilerek doz titrasyonu
yapilmalidir.

2.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Metabolizmasi karacigerde oksidasyon ve glukuronik asit ile konjugasyon
sonrast bobreklerden degismeden atilma seklindedir(4). %1 oraninda
bobreklerden idrar ile degismeden, %2 oraninda da feges ile atilir. Son donem
bobrek yetmezliginde bile klirens degismez. Karacigerde sitokrom p450 enzim
sisteminden CYP3A4 inhibisyonu yapar(5). Bu yolla metabolize olan ilaglarin
metabolizmasin1 geciktirebilir. Propofoliin karaciger klirensi karaciger kan
akimimni asar, ekstrahepatik yollarla (¢ogunlukla bobreklerden ve bir kismi
akcigerlerden) uzaklastirilir. Karaciger hastaliklarinda klirens etkilenmez.
Yiikleme dozundan sonra eliminasyon yart omrii 2 ile 8 dakika arasinda
degismektedir. Dagilim hacmi oldukga yiiksektir. Kan konsantrasyonu %50’den
az diigme gostermesi bile uyanma igin yeterlidir. Dagilim hacminin yiiksek
olmasi hizli uyanma iizerine negatif etki gostermez. Kritik derecede hasta
cocuklarda ve beyin cerrahisi operasyonu geciren geng hastalarda uzun dénem
infuzyonlar1 sonucunda lipemi, metabolik asidoz ve Olime giden propofol
infuzyon sendromu nadir de olsa goriilmiistiir(6).

2.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Sistemler {izerine genel olarak baskilayici etki gdsterir. Indiiksiyon sonrasi
apne ile takip eden derin solunum baskilanmasina neden olur. Bilingli sedasyon
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i¢in diisiik doz kullanimda bile hiperkarbiye solunum yanitin1 baskilar(7). Ust
havayolu reflekslerini baskilama basarisi, kas gevsetici ajan uygulamadan
entiibasyon ya da laringeal maske yerlestirilmesine izin verecek kadar yiiksektir.
Histamin salinimina sebep olabilir ancak astimi olan ve olmayan hastalarda
barbitiiratlar veya etomidat kullanimi ile karsilastirildiginda nadirdir.

Sistemik vaskiiler direnci diisiirerek, kalbin 6n yiikiinii ve kasilma giictinii
azaltir. Bunun sonucunda arteryel kan basinci azalir. Laringoskopi ve entiibasyon
ile bu durum tersine doner. Saglikli erigkinlerde bu etkiler gegicidir. Arteryel
basing diisiisine barorefleks yanitin1 6nemli derecede bozdugu i¢in ileri yas,
beta blokor kullanan, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hastalarda derin
bradikardi gibi hayat1 tehdit edici durumlar gelisebilir. Bu hastalarda uygulama
sirasinda yavag inflizyon ile titrasyon yapma riski azaltir.

Santral sinir sistemi iizerine yine diger sistemlerde oldugu gibi depresan
etki gosterir. Beyin kan akimini, kan voliimiinii ve kafa i¢i basincini diisiiriir(2).
Antikonviilzan etkisi ile status epileptikus tedavisinde kullanilir, bu yiizden
epilepsi hastalarinda kullanimi uygundur. Intrakranial basinci yiiksek hastalarda
beyin perfiizyon basincini da kritik seviyelere diisiirebilir, bu yiizden kafa ici
basinci yiiksek hastalarda ortalama arter basici monitorize edilerek dikkatle
kullanilmalidur.

2.4. Fospropofol

Suda ¢oziinebilen, karacigerdeki alkalen fosfatazlarla metabolize
edildiginde aktif metaboliti olarak propofole doniisen bir 6n ilagtir(8). Bu
yiizden etki baglangig siiresi uzundur. Etkileri hakkinda ¢alismalar heniiz yeterli
olmamakla birlikte enjeksiyon sirasinda agriya neden olmamasi, yiikleme dozu
sonras1 fosfat metabolitine bagli perineal parestezi ve kasinti yapabildigi rapor
edilmistir.

3. Barbitiiratlar

Barbitiirik asitten tiiretilmis bilesiklerdir. En sik olarak tiyopental olmak
iizere tiyamilal, metoheksital, pentobarbital kullanilan barbitiirat ajanlardir.

3.1. Etki Mekanizmast ve Kullanimi

Beyin sapindaki bilingten sorumlu retikiiler aktive edici sistem {izerinde
GABA, reseptorlerini baglayarak etki gosterir(9). Olduk¢a yaygin kullanim
alani olan ajanlardir. Uygulanan doza bagl olarak girisimsel islemler i¢in hafif
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sedasyon, nobet aktivitesini sonlandirma, anksiyolizde ve genel anestezide
kullanilabilirler. Cocuklarda rektal metoheksital kullanimi disinda siklikla
intravendz kullanilirlar. Indiiksiyon igin tiyopental 3-6 mg/kg, metoheksital 1-2
mg/kg dozunda intravendz olarak kullanilabilir.

3.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Indiiksiyon siiresini diger intravendz ajanlardan farkl olarak redistribiisyon
belirler. Tiyopentalin yag ¢oziiniirliigii yliksektir ve agirlikli olarak noniyonize
formda bulunur, bu beyin dokusuna etkisinin hizli olmasini saglar. 30 saniye
gibi kisa bir slirede biling kaybi saglarken, yeniden dagilimin plazma ve
beyin konsantrasyonunu diisirmesi sonucu 20 dakikada uyamklik geri gelir.
Eliminasyon yar1 émrii 10-12 saattir. Ileri yas hastalarda doz ayarlamasi
gerektirir. Yapilart geregi ¢okelti olusturacagindan laktath Ringer ya da diger
asidik soliisyonlarla sulandirilmamalidir.

Metabolizmalar1 karaciger iizerinden suda ¢oziinen inaktif metabolite
cevrildikten sonra idrar ile atilarak gergeklesir. Metoheksital digki ile atilir.

3.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Mediiller solunum merkezini etkileyerek, hiperkapni ve hipoksiye solunum
yanitint azaltir(2). Solunum hizi, tidal voliim diiser, indiiksiyon sonrasi apne
goriilebilir(10).

Mediiller vazomotor merkezi baskilayarak olusturdugu periferik
vazodilatasyon sonucu kan basincini disiirir. Bu diisiis santral vagolitik
etkiye sebep olur ve refleks yaniti ile uygulama sonrasi tasikardi gelisir(11).
Kompansatuar barorefleks yanit ile miyokard aktivitesinin artmasinin toplam
etkisi sonucu kardiyak output degismeden devam eder. Hipovolemik, konjestif
kalp yetmezligi veya beta blokor kullanan hastalarda barorefleks yaniti
baskilanabileceginden, bu hastalarda direkt miyokard depresyonu ve periferik
vazodilatasyon sonucu kan basinci ve kardiyak output dramatik olarak diisebilir.
Bu hastalarda doz ayarlamasi, yeterli hidrasyon ve yakin takip yapilmasi gerekir.
Kontrolsiiz hipertansif hastalar, bu ajanlarla indiiksiyon sirasinda kan basincinda
anormal dalgalanmaya yatkindirlar.

Kafa i¢i basinci kan basmmcindan daha fazla disiirdigi i¢in, beyin
perfiizyon basincina etkisi artirma yoniindedir. Beyin oksijen tliketimini de
beyin kan akimindan daha ¢ok azaltirlar.

Kan basincindaki azalma oraninda bobrek kan akimi ve glomeriiler
filtrasyon hizimi diisiiriirler. Karaciger kan akimini azaltirlar. Kronik maruziyette
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karaciger enzimleri indiiklenebilir. Diger yandan sitokrom p450 sistem
inhibisyonu yaptiklari i¢in bu yolla metabolize olan ilaglarin metabolizmalarini
etkileyebilirler.

4. Ketamin
4.1. Etki Mekanizmast ve Kullanimi

N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptdr antagonistleri olarak taninan
ketamin, santral sinir sisteminde birgok reseptdr ve yolak iizerine etkilidir.
Limbik kortekse duyu ndronlarindan gelen girdileri degistirerek uyanikligi
bozar(12). Hasta uyanik gibi goriiniir ama dis uyarilara yanitsizdir. Bu durum
dissosiyatif anestezi olarak adlandirilir. Genel anestezi indiiksiyonunda,
sedasyonda, postoperatif analjezide (diger yontemlere yanit vermeyen agrida)
kullanilabilir.

4.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Oral, nazal, rektal, subkutan6z ve epidural uygulanabilir olmakla
birlikte siklikla intravendz ve intramuskiiler kullanilir(13). Genel anestezi
indiiksiyonunda intravendz olarak, cocuklarda ve koopere olamayan eriskinlerde
intramuskiiler olarak kullanilabilir. Intramuskiiler uygulama sonrasi plazma pik
diizeylerine 15 dakikada ulasir. Sempatomimetik etkisi olmasi, hipovolemik sok
veya hipotansif hastalarda indiiksiyonda tercih edilme sebebidir. Indiiksiyon
dozu intravendz uygulamada 1-2 mg/kg olup, intramuskiiler 3-5 mg/kg’dir.
Yagda ¢Oziiniir, beyin dokusuna hizli dagilir. Sempatomimetik etkisi sonucu
beyin kan akimi ve kardiyak output artar(13). Karacigerde metabolitlerine
doniisiir. Metabolitlerinden biri anestezik olarak aktif olup, tekrarlayan anestezi
uygulamasi ketamine karsi tolerans gelistirebilir. Metabolitleri idrar ile atilir.

4.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Kan basincini, kalp hizim1 ve dolayisiyla kardiyak outputu ozellikle
indiiksiyonda bolus enjeksiyon sonrasi artirir. Bu durum ketaminin yiiksek
dozda kalp kasmi direkt olarak baskilama etkisini maskeleyebilir. Solunum
sistemi ketaminden ¢ok etkilenmez. Havayolunun kismi kapanmasi goriilebilse
de iist havayolu refleksleri isler durumda oldugundan, aspirasyon riski
yliksek tok hastalarda entiibasyon igin tercih edilebilir. Rasemik formu potent
bronkodilatatordiir. Yan etki olan tiikiiriik artisi glikopirolat ya da atropin
premedikasyonu ile azaltilabilir. Beyin oksijen tiiketimine, beyin kan akimina
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ve kafa i¢i basincina etkisi yiikseltme yoniindedir(13). Kafa travmalari
sonras1 gibi santral sinir sistemine etkilerinin zararl olabilecegi durumlarda
kullanilmasindan kaginilmalidir. Rahatsiz edici riiyalar ve deliryum goriilebilen
diger yan etkileridir.

5. Etomidat

Yapisinda asidik soliisyonda suda ¢oziintirliigii ve ayni zamanda fizyolojik
pH’da yag c¢oziinlrligii saglayan karboksile imidazol halkasi bulunur(2).
Propofol gibi enjeksiyon esnasinda agri1 yapabilir.

5.1. Etki Mekanizmasi ve Kullanimi

GABA , reseptorlerinin alt bolgelerinden birine baglanip GABA afinitesini
artirarak, GABA’nin inhibisyon etkilerini taklit eder ve retikiiler aktive edici
sistemin islevini baskilar. Ekstrapiramidal motor hareketleri kontrol eden
bolgelerde otonom davranis iizerine kontrolii bozabilir. Etomidat indiiksiyonu
sirasinda goriilebilen myoklonus muhtemelen bu kontroliin bozulmasiyla
iligkilidir. Sadece intravendz olarak genel anestezi indiiksiyonunda kullanilir.

5.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Fizyolojik pH’daki yiiksek yag ¢ozliniirligii 6zelligi hizli etki baslangici
saglar. Yeniden dagilim plazma diizeyinin azalmasina neden olur. Hepatik
mikrozomal enzimler ve plazma esterazlar tarafindan hidrolize olduktan sonra
inaktif metabolitleri renal yolla atilir.

5.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Intravendz anesteziklerden farkli olarak solunum ve kardiyovaskiiler
sistem iizerine belirgin bir etkisi yoktur(14). Indiiksiyon dozu bile apne ile
sonuclanmaz. Periferik vaskiiler direngteki hafif diislise bagl kan basincinda
azalma gorilebilse de, miyokard kasilma giicii ve kardiyak output degismeden
kalabilir. Beyin dokusu metabolizma hizini, beyin kan akimini1 ve kafa ici
basincimi diigiiriir. Kan basincini hafif azaltma 6zelligi ile beyin perfiizyon
basinci iyi korunur. Benzodiazepin ve barbituratlara gore daha fazla bulanti
kusmaya yol acar. Analjezik etkisi diisiiktiir. Steroid {iretimini baskilayici etkisi
anestezi etkisinden {istiindiir. Sedasyon amacgli devamli infuzyon uygulamasi
septik hastalarda mortalitesi yiiksek kalic1 adrenokortikal yetmezlik sendromuna
sebep olabilir.
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6. Benzodiazepinler

Yapilar1 bir diazepin halkasinin bir benzen halkasiyla birlesiminden
olusur. Midazolam, diazaepam, lorazepam anestezide kullanilan iyeleridir.
Midazolamin yapisindaki imidazol halkasi suda ¢oziiniirlik 6zelligi verirken,
diazepam ve lorazepam suda ¢oziinmezler.

6.1. Etki Mekanizmasi ve Kullanimi

GABA, reseptorlerine baglanarak klor iyon kanallarinin agilis sikligini
artirarak etki gosterirler(15). Sedasyon amaciyla siklik sirasina gore oral,
intravendz ve intramuskiiler kullanilabilir. Bukkal ve intranazal kullanimlari
vardir.

Anestezik olarak en bilinen ve yaygin olarak kullanilan benzodiazepin
midazolamdir. Genel veya epidural anestezi 6ncesi anksiyolitik olarak, pediatrik
popiilasyonda oral veya intramuskuler premedikasyon olarak etkin bir sekilde
kullanilabilir. Direkt analjezik etkileri yoktur. Anterograd amnezi yaparlar.

Flumazenil bir imidazobenzadiazepindir ve benzodiazepinlerin etkilerini
spesifik olarak tersine gevirir, toksikasyonlarinda tedavide kullanilir(16).

6.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Midazolam intraamuskiiler uygulamada 30 dakikada tam etkisini
gosterir(17). Diazepamin intramuskuler emilimi giivenilir degildir. Diazepam
ve lorazepamin barsaktan emilimleri yiiksektir; diazepam 1 saatte, lorazepam 2
saatte pik plazma diizeyine ulasir.

Diazepam yagda ¢Ozliniir olma ozelligi ile kan beyin bariyerini
gecer(18). Midazolamin ise yapisindaki imidazol fizyolojik pH’da yagda
cozlintrlik sagladigindan beyin dokusuna etkisi yiiksektir. Yeniden dagilim
benzodiazepinlerde hizlidir ve uyanmadan sorumludur. Protein baglanma
oranlan yiiksektir.

Karacigerde glukuronidasyon sonrasi suda ¢oOziinen son iirlinlere
doniiserek idrarla atilirlar. Diazepamin yar1 dmrii lorazepamdan uzundur. Klinik
pratikte net etkileri belirgin olmadigindan ¢ok kullanilmazlar. Midazolamin
karaciger dokusuna alimi yiiksek hizdadir ve yarilanma omrii en kisa olan
benzodiazepindir(16).

6.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Karbondioksit yiikselmesine solunum yanmitin1 baskiladiklarindan
intravendz uygulamalarinda monitorizasyon sarttir ve end-tidal CO,
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monitorizasyonu dnerilen yontemdir. Apne, solunum arresti goriilebilir. Titrasyon
ve yakin monitorizasyon ile risk azaltilabilir. Kan basincini, kardiyak outputu
ve periferik vaskiiler direnci diisiirme egilimindedirler. Beraberinde opioid
kullanimi kardiyak depresan etkiyi artirir. Beyin kan akimi, oksijen tiikketimi ve
kafa i¢i basincini azaltma etkisi vardir. Grand mal nobetleri durdurma 6zellikleri
nedeniyle tedavide kullanilirlar.

7. Deksmedetomidin

Anksiyoliz, sedasyon ve analjezik etkileri olan bir o-2 adrenerjik
agonisttir(19). Net olarak anestezik bir 6zelligi olmasa da diger ajanlarla
kullanim1 anestezi olusturur.

7.1. Etki Mekanizmasi ve Kullanimi

Beyin sapindaki locus cerulous bolgesini etkileyerek sedasyon ve analjezi
olusturur.

Girisimsel sedasyon, yogun bakim iinitelerinde sedasyon, genel
anestezi uygulamalarinda opioid kullanimini azaltma amagli ek ajan olarak
kullanilmaktadir. Sedasyonda 1 pcg/kg yiikleme dozu sonrast idamede 0.2-1.4
ucg/kg/sa infuzyon dozu olarak kullanilabilir.

7.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Intravendz uygulanim sonrasi yeniden dagilim ile eliminasyon yar1 dmrii
oldukga kisadir. Karacigerde sitokrom p450 sistemi {izerinden glukuronidasyon
ile metabolize olur(19). Siddetli karaciger hastaliklarinda kaginilmalidir.
Metabolitleri degismeden idrarla atilir.

7.3. Farmakodinamik Ozellikleri

Solunum {iizerine etkisinin olmamasi nedeniyle sedasyonda, uyanik
entiibasyonda, mekanik ventilatdrden ayrilma esnasinda ideal bir kullanim
saglar(20). Yiikleme dozu sonrasi gegici bir kan basinci artist sonucunda refleks
bradikardi gelisebilir. Devamli infuzyonda doza bagli olarak kan basinci ve kalp
hiz1 diisiisii gozlenir(21). Beta blokor kullanan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.
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1. Giris

enel anestezi uygulamasinin temel bilesenlerinden biri kas gevsemesidir.

Noromiiskiiler blokaj, genel anestezide endotrakeal entiibasyonu

kolaylastirmak, cerrahi kosullari optimize etmek ve akciger uyumu

azalmis hastalarda mekanik ventilasyona yardimci olmak i¢in siklikla kullanilir.
(1,8)

1942°de Harold Griffith, genel anestezi sirasinda bir kiirar ekstresi (bir
Giiney Afrika ok zehiri) kullanilan bir ¢alismanin sonuglarimi yayinladi, daha
sonra birka¢ on yilda bilim adamlar1 sentetik ndromiiskiiler bloke edici ajanlar
gelistirdiler: gallamin (1947), siiksinilkolin (1949), pankuronyum (1964),
vekiironyum (1975), atracurium (1981) ve rokiironyum (1988).

Kas gevsetici ajanlar; noromiiskiiler kavsakta Asetilkolin (Ach)
reseptorlerine baglanarak sinir uyarilarinin iletilmesini engellerler ve boylece
iskelet kasinda paralizi veya pareziye yol agarlar; ancak bilingsizlik, amnezi ve
analjezi saglamaz. (1)

Sinir kas kavsagindaki etkilerine gore depolarizan (Ach etkisini taklit
edenler) ve nondepolarizan (Ach etkisini engelleyenler) olarak siniflandirilirlar.
Depolarizan kas gevseticilerinin  en degerli iiyesi siiksinilkolindir.
Nondepolarizan kas gevseticilerin ilk iiyesi kiirar olmakla birlikte, zamanla yeni
birgok ajan eklenmistir. (pavulon, pipekuronyum, doksakuryum, mivakuryum,
rokuronyum, atrakuryum, sisatrakuryum, vekuronyum, alkuronyum, gallamin,

23
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TAAC3, 430A) Yas, bobrek ve karaciger hastaliklart kullanilan ilaglarin
farmakodinamik ve farmakokinetigini etkileyebilmektedir (1,3,5,6).

2. Noromiiskiiler Kavsak ve Fizyolojisi:

Iskelet kas lifleri, spinal kordun 6n boynuzundan kaynaklanan motor
ndronlarla innerve edilirler. Her motor lif tek bir kas lifini uyaran, tek sinir
terminali olarak biter. Noron ve kas lifi 20-nm’lik dar bir sinaptik yarik ile
birbirinden ayrilir. (Figiir 1)
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Figiir 1- Noromiiskiiler kavsak ( Miller Anestezi 9. Baskidan almtidir).

Noromiiskiiler iletim, motor sinir terminaline bir uyari gelmesi ve kalsiyum
iyonlarinin voltaj kapili kalsiyum kanallari ile sitoplazma i¢ine akimi, Ach igeren
depo vezikiillerin terminal plazma membranla yapigsmasina ve Ach salinimina
yol acar. Ach kavsak sonrasi zarlardaki nikotinik kolinerjik reseptorlere (ligand
bagimli kanal) baglanir ve sodyum ve kalsiyum igeri, potasyum disar1 akar (Figiir
2). Bu iyon akis1 ndromiiskiiler iletinin temelini olusturur. Permeabilitedeki bu
degisiklik transmembran potansiyelinde -90mV’dan -45 mV’a bir degisiklik
yapar ve bu noktada bir aksiyon potansiyeli iskelet kasi lifleri tizerinde dagilir ve
kas kasilmasi olur. Ach hizla 15 msn i¢inde asetilkolinesteraz tarafindan hidrolize
olur ve boOylece membran permeabilitesi normale doéner (repolarizasyon)
ve slirekli depolarizasyon Onlenir. Asetilkolinesteraz (gercek kolinesteraz)
primer olarak son plak bdlgesinde bulunur, bu bdlge asetilkolin etki bolgesine
yakindir. (3)
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Ach motor sinir terminalinde sentezlenir ve Sinapsin proteini, Ach
vezikiillerini sinir terminalinin Ach salinma yerine baglar, bir kismi1 salinirken
bir kismi1 bagka bir stimulus i¢in hazir bekletilir. Kalsiyum tarafindan desteklenen
presinaptik reseptorler motor sinir terminalinin tazelenmesine yardim eder
ki, bu terminal siiksinil kolin ve neostigmin tarafindan uyarilirken, diisiik doz
néromiiskiiler blokdr (NMB) ile deprese edilir (3).

Kavsak sonrasi reseptorler normalde bes protein alt iinitesinden olusur.
2 alfa Unitesi ve tek beta, teta ve epsilon olup bu Matiir (eriskin) kavsak
reseptorleridir, Ach iki alfa alt {initesine baglanarak, ndromiiskiiler iletiye sebep
olur. Eger bu kavsak sonrasi reseptdrlerin, epsilon alt {initesi yerine bir gama
alt iinitesi varsa, bu izoform Immatiir (fetal ve ekstra kavsak) reseptorii olarak
ifade edilir. Matiir izoformdan farkli olarak, néromiiskiiler kavsagin herhangi
bir yerinde olabilir. Fetal kasta ilk olarak izole edilmis olup, eriskinlerde ise
iist ya da alt motor ndron yaralanmalar1 sonrasinda, sepsis ve yaniklarda ortaya
cikar, yarilanma omrii 24 saatten azdir. Matiir kavsak reseptorlerine gore acik
kalma stiresi 2-10 kat daha uzundur. 3)

Figiir 2- Na kanallarinin gésterimi, gubuklar kap1 gérevi gérmekte olup, iistteki kapi
voltaj, alttaki kapt zaman bagimlidir. (Miller anestezi 9. Baskidan alinmistir)

3. Noromiiskiiler Blokor Ajanlar (NMBA)

Tim bu NMBA’lar dortlii amonyum bilesikleridir. Bu ajanlar yapisal
olarak Ach’ne benzer sekilde kuartener nitrojen grubu (N(CH,),) igerirler ve
bu pozitif nitrojen atomlar1 sayesinde, postsinaptik nikotinik reseptdrin alfa
subiinitlerine ¢ekilirler. (3)

Noromiiskiiler blokdr ajanlar, etki mekanizmalarina gore depolarizan ve
nondepolarizan olmak tizere ikiye ayrilir. (1,3)

3.1. Depolarizan Noromiiskiiler Blokérler

Ach reseptor agonisti olup, ayn1 Ach gibi davranirlar. Siiksinilkolin klinikte
kullanilan tek iiyesidir. ki adet Ach’ nin asetat metil gruplarinin birlesmesi
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ile olusur. (3) Dekamethonium diger depolarizan ajan olup, renal atilimi ve
tagifilaksi olusturma egilimi nedeniyle klinikte kullanilmamaktadir.(7)

Siiksinilkolinin ~ postsinaptik  nikotinik reseptorlere  baglanmasiyla
(alfa subiinitlerine) depolarizasyon meydana gelir, ancak siiksinilkolin
asetilkolinesteraz ile metabolize edilemez ve depolarizasyon devam eder, fakat
son plaktaki sodyum kanallarinin agilmasi zamanla sinirlidir ve depolarizasyon
devam etse bile sodyum kanallar1 kapanir ve kas gevsemesi meydana gelir. (3)

Siiksinilkolin, Ach’niyikanasetilkolinesteraz (ger¢ek kolinesteraz)ile degil,
plazmakolinesteraz (psddokolinesteraz) ile metabolize olur. Plazmakolinesteraz
muazzam bir kapasiteye sahiptir, dyle ki enjekte edilen siiksinilkolinin ¢ok az
bir miktar1 ndromiiskiiler kavsaga ulasir.(3,5)
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Figiir 3- Depolarizan ve nondepolarizan kas gevseticilerin postsinaptik Ach
reseptorlerine etki mekanizmasi. (van den Bersselaar LR, Snoeck MMJ, Gubbels M, et
al. Anaesthesia and neuromuscular disorders: what a neurologist needs to know [pub-
lished online ahead of print, 2020 Oct 27]. Pract Neurol. 2020; 0:1-14’dan alintidir)

Depolarizan blok ayni zamanda Faz 1 blok olarak da adlandirilir ve siklikla
blok oncesinde kas fasikiilasyonlar1 meydana gelir (Figtlir 3). Siiksinil kolinin
plazma kolinesteraz (psddokolinesteraz) ile yikilmasi ile faz 1 blok son bulur.
Noromiiskiiler kavsak uzun siire siiksinilkoline maruz kalirsa, desensitizasyon
blogu ya da faz 2 blok gelisir. (1,2,3,5,6)

Blok, stiksinilkolin uygulanmasindan yaklasik 30-60 sn. icinde ortaya
cikar ve yaklagik 5-10 dk. siirer. Psddokolinesteraz ile etkisi sonlandirilir,
hastada enzim eksikligi varsa, hasta ekstiibasyonu uzar.(3,5,6)
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3.1.1. Siiksinilkolin

Trakeal entiibasyon i¢in gerekli siiksinilkolin dozu 1-1,5 mg/kg’dir. Bu
doz, 60 saniye i¢inde diger ndromiiskiiler ajanlara gore, daha hizli derin blok
olusturur. (4,5,6)

Stiksinilkolinin kullanimini sinirlandiran bazi istenmeyen yan etkileri
mevcuttur.

Kardiyolojik etkileri; sinoatrial diiglimdeki muskarinik reseptorlerin
uyarilmasi, 6zellikle yiiksek vagal tonusu hastalarda bradikardiye neden olur
(6rnegin ¢ocuklarda). Erigkinlerde tekrarlanan dozlarda bradikardi daha sik
goriiliir ve atropine cevap verir. Nodal bradikardi veya ventrikiiler ektopi gibi
diger aritmiler de gelisebilir (3,4,5,6).

Kas agrist; en stk ameliyattan sonraki giin yasanir, biiyilik kas kitlesine
sahip genglerde daha sik goriiliirken, ¢ocuklar, yaslilar ve hamile kadinlarda
daha azdir. (4) Ozellikle diafram, interkostal kaslar ve skapulalarin aras1 gibi sira
dis1 bolgelerde olusan fasikiilasyonlarin sonucudur. Geleneksel analjeziklere
pek cevap vermez, ¢esitli onleyici onlemler 6nerilmistir, ancak hicbiri vakalarin
hepsinde etkili degildir. Bunlar prekiirarizasyonu igerir, burada kii¢lik bir doz
non depolarizan NMBA (normal entiibasyon dozunun %10-15"1), siiksinilkolin
uygulanmasindan 2-3 dk. dnce verilir, bu teknik siiksinilkolinin giiciinii azaltir
ve ayni etkiyi yaratmak i¢in daha biiylik bir doz gerektirir. Kullanilan diger
ilaglar, benzodiazepinler, lidokain, kalsiyum, magnezyum ve tekrarlayan
tiopental dozlaridir. (3,4,5,6)

Serum potasyum diizeyinde artis: fasikiilasyonlar nedeniyle olusabilir
ancak prekiirarizasyon ile engellenemez. Miiskiiler distrofili hastalarda
(6zellikle tan1 almamis pediatrik hastalar), kavsak dis1 immatiir reseptor artisina
bagli, ayrica yaniklar, agir travma, uzun siireli immobilizasyon, Guillian Barre
sendromu, ciddi Parkinson hastaligi, tetanoz, kapali kafa hasari, metabolik
asidozlu hemorajik sok, siiksinil kolin nedenli abartili hiperpotasemi tablosuna
neden olabilir (3,4,5,6).

Siiksinil kolin, malign hipertermiyi tetikleyici Snemli bir ajandir,
aile oykiisii olan veya tanili hastada kesin kontrendikedir. Ayrica miiskiiler
distrofilerde kas kontraktiirlerinin olusumunu hizlandirir (4).

Masseter kas rijiditesi: siiksinilkolin masseter kaslarda kas rijiditesini
gegici olarak artirr, laringoskopiyi dnleyecek kadar belirgin bir tonus anormaldir,
malign hipertermi habercisi olabilir (3,4,6).

Hipersensitivite: tim NMBA ile meydana gelebilir ancak siiksinilkolin
NMBA kars1 gelisen hipersensitivite reaksiyonlarmin %50’sinden sorumludur.
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Nondepolarizan ajanlara karsi nonimmiin aracili anafilaktoid reaksiyon meydana
gelirken, Siiksinilkolin’e Tipl (IgE aracili) anafilaktik reaksiyon gelisir ve
tekrarlayan uygulamalardan sonra daha yaygindir.(3,4,5,6)

Intraokiiler basing artisi: 1 mg/kg siiksinilkolin uygulamasindan sonra gz
i¢i basing ortalama 4-8mmHg artar, ancak bu gecici artig, hasarli bir goz i¢in
tehlikelidir (5,6).

Intragastrik basing artis1: karm duvari kaslarindaki fasikiilasyonlar sonucu
meydana gelir ancak es zamanl alt 6zefagus sfinkter basinci da arttigr igin
dengelenir. Gastrik reflii ve pulmoner aspirasyon riskinin arttifina dair kanit
yoktur.(3)

Uzamis paralizi: Siiksinilkolin psddokolinesteraz (plazma kolinesterazi)
ile ¢ok c¢abuk metabolize edilir, ancak enzim aktivitesini azaltan, genetik
yada kazanilmis faktorler uzamis paraliziye neden olur.(4) Sentezini azaltan
ciddi karaciger hastaligi, kolinesteraz inhibitorleri (neostigmin, pridostigmin),
myastenia gravis tedavisinde kullanilan potent antikolinesterazlar,
antineoplastikler (siklofosfamid), beta blokdrler (esmolol), antiemetik /prokinetik
(metoklopramid), nondepolarizan kas gevseticilerden pankuronyum o&rnekleri
verilebilir. Hipotermi de siiksinilkolin metabolizmasini yavaslatir.(1,3,5)

Genetik olarak anormal atipik psddokolinesteraz, heterozigot ve
homozigot formda olabilir. Heterozigot formu tagiyan hastalarda, siiksinilkolin
uygulamasini takiben 20-30 dk’lik bir uzamis bloga neden olur. Cok daha az
(3000 de 1) hastada, siisinilkolin’e ¢ok az afinitesi olan ya da hi¢ olmayan bir
enzim {ireten en yaygin anormal genin (homozigot atipik) iki kopyas1 vardir.
Homozigot atipik enzimli hastalarda blok siiresi 4-8 saati bulabilir. Anormal
psodokolinesteraz genlerinden en sik olani siiksinilkoline afinitesi normalin
1/100’1 olan bir enzimi yapan dibukain-direngli (varyant) allel genidir, digerleri
floriir direngli ve sessiz (aktivitesi olmayan) allelerdir (2,3.4,5,6,10,).

Dibukain bir lokal anestezik olup, psddokolinesteraz enzim aktivitesini
inhibe eder. Inhibisyon yiizdesi ‘Dibukain sayis1’ olarak ifade edilir. Normal
psodokolinesteraz aktivitesini %80, heterozigot atipik enzim aktivitesini orta
derecede %40-60, homozigot atipik enzim aktivitesini sadece %20 inhibe eder.

Atipik kolinesteraz ile olusan uzun siireli siiksinilkolin paralizisi, normale
donene kadar devamli mekanik ventilasyon ve sedasyonla tedavi edilmelidir.

3.2. Nondepolarizan Noromuskiiler Blokerler

Postsinaptik nikotinik reseptorlerin alfa alt iinitesine (bir ya da her ikisine)
geri doniistimlii olarak baglanarak, Ach etkisini yarigsmali bir sekilde antagonize
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eder (Figir 4). Depolarizan NMBA’in aksine reseptorde konformasyonel
degisiklige yol agmaz,(4) yani iyon kanali agilamaz ve depolarizasyon olugsmaz,
bu nedenle depolarizan blokta goriilen fasikiilasyonlar da goriilmez (3.4,5,6,7).
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Figiir 4 Postsinaptik Ach reseptorlerinin yapist (Miller Anestezi 9. Baskidan alintidir)

Nondepolarizan NMBA’lar uzun (pankuronyum) orta (vekuronyum,
sisatrokunyum, rokuronyum, atrakuryum) ve kisa (mivakuryum) etkili
olarak siniflandirilabilir, ayrica kimyasal yapilarina gore steroid yapililar ve
benzilizokinolonlar olmak {izere iki gruba ayrilirlar (1-9)

Steroid yapililarin en dikkat ¢ekenleri; rokuronyum, pankuronyum ve
vekuronyum’dur. Vagolitik olabilirler.

Benzilizokinolonlar; atrakuryum, sisatrakuryum ve mivakuryum olup, bu
grup ajanlar histamin salinimina neden olabildiklerinden, alerjik reaksiyonlar
goriilebilir.(7)

Nondepolarizan NMBA’lar, igerdikleri kuarterner amonyum gruplari
nedeniyle, yliksek oranda iyonize ve hidrofilik olup yagda ¢6ziiniirliikleri azdir.
Bu nedenle kan beyin bariyeri ve plasentadan gecemez. Iyonize olmalari renal
ve hepatik eliminasyonunu kolaylagtirir.

Herhangi bir ilacin ED,’i , bireylerin %95’inde etkili oldugu dozdur.
Noromiiskiiler blokerler i¢in bu kavram; bireylerin %50°sinde %95 seyirme
(twitch) depresyonu olusturan dozu ifade eder. (3) Genel olarak non depolarizan
NMBA’'in ED,, degerinin 2-3 kat1 ya da %95 seyirme depresyonu olusturan
dozun 2 kat1 entiibasyon icin kullanilir.(10,11)

Entiibasyondan birka¢ dakika dnce, nondepolarizan ajanin total dozunun
%10 kadarinin priming olarak verilmesi, uygun entiibasyon kosullarinin daha
hizli olusmasini saglar.(1,9,10)

Volatil anestezikler, nondepolarizan ndromiiskiiler blogu potansiyalize
ederler. Bu etki en fazla desfluran sonra sirasiyla sevofluran, enfluran, izofluran
ve halotanda go6zlenir.(1,3)
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Atrakuryum ve mivakuryum 6zellikle yiiksek dozlarda histamin desarjina
yol agar, oncesinde H, ve H, reseptdr blokerleri uygulamak ve yavas enjeksiyon
ile 6nlenebilir. (1,3,5,6,9)

Atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum, rokuronyum vekuronyum
gibi tiim yeni nondepolarizan néromiiskiiler blokerlerin, dnemli otonomik yan
etkileri yoktur. Pankuronyum sinoatrial diigiimdeki muskarinik reseptorleri
bloke ederek tasikardiye neden olur (3,5,6,9)

Pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyum Kkaracigerde Onemli
oranda metabolize olmaktadir, aktif metabolitleri klinik etkilerine katk:
yapmaktadir. Karaciger yetmezliginde pankuronyum ve rokuronyum blokaji
uzar, vekuronyum az etkilenirken pipekuronyum etkilenmez. Asir1 derecede
metabolize olmalarma ragmen, atrakuryum, sisatrakuryum ve mivakuryum
ekstrahepatik mekanizmalara baglidir. Agir karaciger hastaliginda, atrakuryum
ve sisatrakuryum klirensi 6nemli Sl¢iide etkilenmez fakat psodokolinesteraz
enzim diizeylerini etkileyen hastaliklarda, mivakuryum metabolizmasi yavaglar
(3,5,6,7,9,10).

Sirotik karaciger hastalig1 ve renal yetmezligi olan hastalarda, suda ¢oziiniir
ilaglarin dagilim hacmi artacagi i¢in, plazma konsantrasyonlar1 diisecektir,
dolayist ile daha yiiksek baglangi¢ dozlar1 gerekir (3,5,6)

Rokuronyum ve mivakuryum etki siireleri, renal yetmezlikten Gnemli
Olciide etkilenmez. Atrakuryum ve sisatrakuryumun eliminasyonu bobrek
fonksiyonlarindan bagimsizdir. Pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyum
kismen renal yolla atilir.(1,3,5,6,7,9,10)

Yenidoganlarin kas sinir kavsagi immatiir oldugu igin, nondepolarizan
noromiiskiiler blokerlere hassastirlar ancak ekstraselliiler dagilim hacmi genis
oldugu i¢in, doz azaltmasi ¢ok sart degildir.

Birgok ilag kavsak Oncesi ve kavsak sonrasi yapiyr etkiledigi igin,
nondepolarizan blogu arttirir.

Respiratuar asidoz nondepolarizan blogun uzamasina neden olur ve blogun
tersine ¢evrilmesini giiglestirir.

Hipotermi metabolizmay1 yavaslatarak blogu uzatir.

Elektrolit dengesizligi, nondepolarizan blogu etkiler. Hipokalemi,
hipokalsemi ve hipermagnezemi blogu uzatir (1,3,5,7,9,10)

3.2.1. Benzilizokinolon Grubu Nondepolarizan Ajanlar

Atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum, doksakuryum; tubokurarin
ve diger toksiferin tiirevleri (alkuronyum) de benzilizokinolonlar olarak
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sinfflandirilir. Iki kuartener amonyum grubundan olusurlar, ince bir metil
grubu zinciri ile birlestirilir. Vagolitik degillerdir. Mast hiicrelerinden histamin
desarjina neden olurlar.

3.2.1.1. Atrakuryum

flag on stereoizomerin bir karigimidir. Orta diizeyde bir etki siiresi
vardir. Entiibasyon i¢in 0,5 mg/kg dozda intravendz uygulanir. Infiizyon dozu
5-10 mcg/kg/dk’dir. Doz, yasla 6nemli Ol¢lide degismez ancak cocuklar ve
infantlarda daha kisa etkili olabilir. Oda 1sisinda etkinligi azalir bu nedenle 2-8°
C’ de depolanmalidir (1,3,5,7)

Metabolizmasi renal ve hepatik fonksiyondan bagimsiz ayr yolla olur.
Birincisi fizyolojik pH ve 1sida bir spontan nonenzimatik kimyasal par¢calanma
olan ‘Hoffman eliminasyonu’ dur, 1s1 ve pH artisi ile artar. Ikincisi, nonspesifik
esterazlarla meydana gelen ‘ester hidrolizi’dir (asetilkolinesteraz veya
psodokolinesteraz’lardan farkl olarak ).

Reaktif hava yolu tanisi olan hastalarda kaginilmalidir, bronkospazma
neden olabilir.

Tiyopental gibi alkali soliisyonla verilirse kimyasal gecimsizligi s6z
konusu olup, serbest asit olarak ¢oker.

Hoffman eliminasyonunun yikim {riinii bir tersiyer amin olan
laudanozin’dir, bu iirlin karacigerde metabolize olur, idrar ve safra ile atilir.
Hayvanlar ile yapilan ¢alismalarda yiiksek dozlar1 epileptik nobetlere yol actigi
gozlenmis ancak ¢ok yiiksek dozlarda kullanilmadigi ve karaciger yetmezligi
olmadig: siirece insanlarda toksisite yaratma endisesi yersizdir (1,3).

3.2.1.2. Sisatrakuryum

Atrakuryum’un R-cis izomeridir ve atrakuryumdan 4 kat daha potenttir.
Etki baglangici ve siiresi biraz daha uzundur, 0,1-0,15 mg/kg dozu entiibasyon
icin uygun kosullar1 saglar. Infiizyon dozu 1-2 mecg/kg/dk’dir (3).

Metabolizmasi, atrakuryum gibidir ancak Hoffman eliminasyonu daha
onemli yer tutar (%77). Toplam organ klirensi %23 olup bunun %16 ‘si renal
klirenstir. Metabolizmanin son iriinleri olan laudanozin ve akrilat fragmanlari
atrakuryumdaki gibidir ancak ndéromiiskiiler blokaj i¢cin atrakuryum’dan daha
potent oldugu i¢in, daha az oranda ila¢ kullanilacak ve metabolit miktar1 da daha
az olacaktir.

Buzdolabinda 2-8° C’de muhafaza edilmeli, oda 1sisina maruz kaldiktan
sonra 21 giin i¢inde tiiketilmelidir.
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Atrakuryum’da oldugu gibi cocuklarda, bebek ve yaslilarda doz ayarlamasi
gerektirmez, yine atrakuryum’dan farkli olarak histamin salinimina yol agmaz,
kan basinci ve kalp hizini etkilemez, otonomik etkiler yaratmaz (3)

3.2.1.3. Mivakuryum

Mivakuryum, {i¢ stereo izomerden olusmaktadir, iki izomeri plazma
kolinesterazi tarafindan hidrolize ugrayarak, mivakuryumun kisa etkisinden
sorumludur.

Entiibasyon dozu 0,15-0,2 mg/kg’dur, etki baglama zamani1 yaklasik 2-3 dk.,
etki siiresi 20-30 dk’dir. Siiksinilkolin gibi psddokolinesterazlar ile metabolize
olur, eger enzim aktivitesi veya konsantrasyonu azalmigsa, mivakuryum’un blok
siiresi uzar, ancak diger nondepolarizan ajanlar gibi kolinesteraz inhibitorleri
blogu antagonize edecektir.

Atrakuryum gibi histamin desarjina neden olur.

3.2.2. Steroid Grubu Nondepolarizan Ajanlar
3.2.2.1. Pankuronyum

Steroid halkasi {izerine, iki modifiye asetil kolin molekiilii yerlesmis
yapidir. Pankuronyum, ayni Ach gibi nikotinik Ach reseptorlerine baglanir
ancak reseptorii aktive edemez.

0,08-0,12 mg/kg dozu 2-3 dk. i¢inde entiibasyon i¢in yeterli sartlari olusturur.

Pankuronyum’un yaklasik %10-40’1 hepatik deasetilasyon ile inaktif
metabolitlere donistiiriiliir, ancak 3- desasetilpankuronyum, pankuronyum’un
%50’s1 kadar potenttir.

[lacin atilimi esas olarak bébreklerden (%40) olur, bir kismi (%10) safra
ile temizlenir. Bobrek yetmezliginde klirensi azalacagi i¢in blok uzar.

Pankuronyum kardiyovaskiiler sistem {izerine, vagal blokaj ve sempatik
uyar1 yaparak, kalp hizin1 ve kardiyak atim hacmini arttirir. Koroner arter
hastaligi, aort darligi ve hipertrofik kardiyomyopatide dikkatli kullanilmali
biiylik bolus dozlardan kaginilmalidir (3,5,7)

3.2.2.2. Vekuronyum

Bir monokuaterner metil grubu igeren pankuronyum analogudur, fakat
daha kisa etki siiresine sahiptir, ayrica pankuronyuma gore yagda daha fazla
¢Oziliniir bu da hepatik alimin1 ve biliyer atilimini kolaylastirarak 6ncelikle safra
yoluyla, sekonder olarak ( %25) renal yolla atilir. [lacin %30-40’1 karacigerde
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deasetilasyona ugrar, metabolitlerinden biri olan 3 desasetilvekuronyum
neredeyse ayni derecede giigliidiir (%80 ). Renal yetmezligi olan hastalarda
bu aktif metabolit, uzun siireli vekuronyum infiizyonlarinda birikebilir ve
néromiiskiiler bloga neden olarabilir.

Pankuronyum’a gore daha az vagolitik olup, kardiyovaskiiler yan etkilere
sebep olmaz ayrica histamin desarjina da yol agmaz. (3)

Entiibasyon dozu 0,08- 0,12 mg/kg olup infiizyon dozu 1-2 mg/kg/dk.’dr.

Kadin ve erkegin, muhtemelen yag ve kas dokusu dagilimindaki farkliliktan
dolay1, kadinlar erkeklere oranla vekuronyuma %30 daha hassastir.

3.2.2.3.  Rokuronyum

Hizli baslangichh ve tek kuaterner amin igeren steroid analogudur.
Vekuronyum’dan 6-8 kat daha potenttir. 60-80 sn. icinde hizli entiibasyon
kosullar1 saglar ve hizli seri entiibasyon i¢in siiksinilkoline uygun bir alternatif
olusturur.

Hi¢ metabolize olmadan biiyiik oranda karacigerden ve az miktarda
bobrek yoluyla atilir. Aktif metaboliti olmadigindan yogun bakim hastalar i¢in
infiizyon olarak kullanimda iyi bir tercihtir. Yagl hastalarda karaciger kiitlesi
azaldig1 icin etki siiresi uzayabilir. Rokuronyum’un dogrudan sempatomimetik
etkisi yoktur fakat yiiksek dozlarda pankuronyum ve vekuronyum’dan daha
fazla anafilaktoid reaksiyona sebep olabilir. (3)

Entiibasyon dozu intravendz olarak 0,45-0,9 mg/kg ve idame i¢in 0,15 mg/
kg bolu dozlar1 gerekir. Intramiiskiiler rokuronyum 1 mg/kg bebekler, 2 mg/kg
cocuklar i¢in 3-6 dk’da entiibasyon i¢in, vokal kord ve diafram paralizisi saglar.
Infiizyon dozu 5-12 meg/kg/dk’dr.

Sugammadeks; rokuronyum nedenli néromiiskiiler blokaji hizlica tersine
cevirir.

3.3. Yeni kas gevsetici ve revers ajanlar

Yeni kas gevseticiler klorofumaratlar denilen yeni bir nondepolarizan
gruptur. Gantakuryum, CW002, CWO011 bunlara 6rnek verilebilir. Umut verici
farmakodinamik profil ve daha da Onemlisi, yan etkiler olmadan L-sistein
adduksiyonu ile hizla tersine ¢evrilebilirler (12,14,15).

4. Nondepolarizan noromiiskiiler blokerlerin etkilerinin
monitorizasyonu

Cerrahi sonunda kas gevsemesinin geri dondiiriilmesi, postoperatif
rezidiiel blok ihtimalinin ortadan kaldirilmasi, iyi bir sinir kas kavsagi



34 & ¢ ANESTEZIYOLOJI VE AGRIDA GUNCEL KONULAR

monitdrizasyonu ile saglanir, gereksiz ve asir1 kas gevsetici ajan kullanilmasini
azaltir.

Monitorizasyon periferik sinir stimiilsyonu yardimiyla yapilmaktadir.
Yiizeyel bir sinire elektiriksel uyari veren bir cihaz ve kasta yarattig
kontraksiyonu algilayip, gorsel olarak gosteren bir monitdrden olusmaktadir.
Elektrik akimi iki elektrot ile verilmektedir. Siklikla bilek veya dirsekte ulnar
sinir tizerine ylizeyel elektrotlar yerlestirilir ve supramaksimal bir elektrik
uyarisi verilir. Adduktor pollicis kasi sadece ulnar sinir tarafindan inerve edilir
bu nedenle ulnar sinir {izerine stimtiilan elektrotlar yerlestirilir (1)

Kullanilan uyan tipleri; tekli segirme, dortlii uyari (TOF /train of four),
tetanik uyar1, post tetanik sayim (post tetanic count/ PTC) ¢ift patlamali (double
burst stimulation/ DBS).

Noromiiskiiler blokajin derinligi; kontrol yiiksekliginden, daha 6nceden

belirlenmis bir inhibisyon yiizdesi (ED,., seyirme cevabini %95 oraninda

baskilamak i¢in gerekli doz) ve ilacin Verifmesinden sonra, seyirme cevabinin,
kontrol yiiksekliginin belirli bir ylizdesine ulagsmasina kadar ge¢en zaman olarak
ifade edilebilir.

TOF, (her 0,5 sn.’de bir 2 Hz verilen dort elektiriksel uyari) Ach’nin
ardisik uyarilar ile azalmasi prensibine dayanir, sadece dort uyar1 gereklidir
clinkli daha fazla uyan daha fazla Ach salinimini etkilemez. Uyarilara alinan
dordiincii yanitin birinci yanita oran1 (T4/T1) TOF oramidir ve ylizde deger
olarak belirtilir. Normal TOF orani 1 ve tizeridir, TOF oranin <0,7 olmasi
kalict néromiiskiiler blokaji gosterir, sonrasinda <0,9 olmasi rezidiiel blok ve

postoperatif komplikasyonlarla iligkilidir (1).

5. Noromiiskiiler blokerlerin farmakolojik antagonizmasi
5.1. Asetilkolinesteraz inhibitorleri

Ach, tim parasempatik sinir siteminin (parasempatik ganglionlar ve efektor
hiicreler) ve sempatik sistemin bir kisminin (sempatik ganglionlar, adrenal
medulla ve ter bezleri), merkezi sinir sisteminde bazi noronlarin ve iskelet
kaslarint inerve eden somatik sinirlerin ndrotransmiteridir. Asetilkolinesteraz
enzimi tarafindan yikilir.

Nondepolarizan noromiiskiiler blokerler, kas sinir kavsaginda nikotik
reseptorlere baglanmak i¢in Achile yarisirlar, eger ortamdaki asetilkolin enzimini
yikan enzim, asetilkolinesteraz inhibe edilecek olursa, asetilkolin miktari
artarak nondepolarizan ajanin nikotinik reseptorlere baglanmasini engeller ve
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blogu tersine cevirir. Neostigmin, pridostigmin, edrofonyum (tensilon) en ¢ok
kullanilan ajanlardir (11).

Kolinesteraz inhibitorlerinin neden oldugu Ach artigi, kas sinir
kavsagindaki nikotinik reseptorleri daha ¢ok olmak iizere, kardiyovaskiiler
ve gastrointestinal sistemler gibi bagka sistemlerin kolinerjik reseptorlerini
de etkiler. Kalp iizerindeki muskarinik etki bradikardidir ve siniis arresti bile
gelisebilir, bu istenmeyen etkiler atropin veya glikopirolat gibi ilaglarin birlikte
veya hemen Oncesinde uygulanmasi ile engellenebilir. Atilimlari hem hepatik
metabolizma (%25-50) hem de renal klirens ile olmaktadir. (%50-75)

Bir nondepolarizan kas gevsetici verilen hastada eger postop plan hastanin
entiibe kalmasi veya postoperatif mekanik ventilasyon destegi saglanmasi degil
ise, mutlaka tersine ¢evirici ajan kullanilmalidir. Tersine doniisiin yeterliliginin
degerlendirilmesi icin periferik sinir stimiilatorii kullanilabilir ayrica klinik
olarak, sirayla bagin yukarda tutulmasi, inspirasyon giicii, vital kapasite ve tidal
hacim degerlendirilebilir.

Noromiiskiiler blogun tersine ¢evrilmesini etkileyen faktorler; farmakolojik
antagonist verildiginde néromiiskiiler blokajin derinligi, antagonist ilag se¢imi ve
ilacin dozu, hastanin néromiiskiiler blokerden derlenme hizi, inhale anestezigin
konsantrasyonudur (1).

Akseleromiyografi gibi yeni yontemler postoperatif rezidiiel ndromiiskiiler
insidansi azaltir.

5.1.1. Neostigmin

En sik kullanilan antagonisttir, spontan derlenme ne kadar c¢oksa,
neostigminle tam derlenme o kadar hizli olur. Neostigmin yiiksek dozlar ile
daha hizli etki saglansa bile maksimum doz 60-70 mcg/kg’t asmamalidir.
Antagonizma hizi, volatil anestezigin konsantrasyonun azalmasiyla artar.
Uygulama dozu 0,04 mg/kg olup etkisi 5 dk i¢inde goriilmeye baglar 10 dk’da
pik yapar ve etkisi 1 saatten uzun siirer. Muskarinik yan etkiler es zamanlh
antikolinerjik ajan kullanilarak azaltilabilir, glikopirolat daha az tasikardiye
yol acar. Neostigmin ayrica myastenia gravis, mesane atonisi ve paralitik ileus
tedavisinde de kullanilir.

5.1.2. Pridostigmin

Etki baslangici neostigminden daha yavas (10-15 dk.) etki siiresi 2 saatten
uzundur.
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5.1.3. Edrofonyum

En kisa etki baslangi¢h (1-2dk.) ve en kisa etki siireli olandir.

5.1.4. Fizostigmin

Yagda ¢oziindiigii i¢in kan beyin bariyerini gecen tek kolinesteraz
inhibitoriidiir, bu 6zelligi sayesinde skopolaminin santral antikolinerjik etkilerini
ya da atropin doz asiminin tedavisinde kullanilmasini saglar.

5.2. Sugammadeks

Bir gamasiklodestrindir, steroid grubu nondepolarizanlara afinitesi olup,
en sik rokuronyuma etkilidir. Rokuronyum ile 1:1 oraninda suda ¢oziiniir
bir kompleks olusturarak, ilacin nikotinik reseptore baglanmasini Onler ve
ekstraseliiler sivida hapseder. Sugammadeks degismeden bobreklerle atilir,
renal yetmezlikli hastada kullanilmamalidir. Es zamanli bir antimuskarinik bir
ajana da gerek yoktur. 4-8mg/kg dozlarda uygulanmaktadir.

Steroid yapiya afinitesi oldugu i¢in, hormonal kontraseptif kullanan
hastada kontraseptif etkiyi bozar.

5.2. Yeni reverse ajanlar

5.2.1. Adamgammadeks

v-siklodekstrin derivesi olup, rokuronyum veya vekuronyum ile baglanarak
inaktif kompleks olusturur (14,15)

5.2.2. Kalabadion

Hem steroid hem benzilizokinolon yapili ndromiiskiiler blokerleri tersine
cevirebilir, ancak halen incelenme agamasindadir (14,15).

5.2.3. L-sistein

Gantakuryum ve diger fumaratlar ile birleserek daha az aktif iiriinlere
pargalar (14,15).
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1. Giris

ebelikte sezaryen, forseps dogum, epizyotomi, rektal prolapsus ve

acil cerrahi durumlar i¢in anestezi gerekebilir. Gebelikle iligkili basta

anatomik ozellikler olmak {iizere birgok sistemik degisiklik anestezi
ve hava yolu yonetimini zorlastirabilecek 6nemli faktorlerdir. Anesteziye baglh
anne Olim orant %2.5 olup, bu vakalarin %58’i hava yolu problemlerinden
ve basarisiz entiibasyondan kaynaklanmaktadir. Obstetrik anestezide rejyonal
anestezi altin standart olarak kabul edilir fakat genel anestezi de gerekli oldugu
durumlarda kullanilabilir. (1-4)

2. Gebelikte fizyolojik degisiklikler

Gebelikte ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler, fetiisiin geligimi
icin 6nemli olan uyum mekanizmalarinin bir sonucudur. Fetiisiin artan
metabolik gereksinimleri, annede bir¢ok sistemik degisiklige yol acar. Bu
degisiklikler korpus luteum ve plasenta tarafindan iiretilen hormonlara
baglidir. Gebeligin ileri evrelerinde biiyiiyen uterusun mekanik etkisiyle
bu degisiklikler artar ve bunun sonucunda maternal anatomide ve
fizyolojide degisiklikler (merkezi sinir sistemi, solunum, kardiyovaskiiler,
hematolojik ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarinda degisiklikler)
goriiliir.

39
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2.1. Hematolojik degisiklikler

Gebelikte geniglemis plazma hacmi ve buna bagli olarak diliisyonel anemi,
baz1 gebelerdelerde ise hafif notrofili ve hafif tromboza yatkinlik meydana gelir.
Klinisyen, bu degisiklikleri gebelikle iligkili komplikasyonlarin neden oldugu
degisikliklerden ayirt edebilmelidir. Fibrinojen seviyeleri ve bir¢ok faktdr (VII,
VIII, IX, X, XII) artar; sadece faktor XI seviyelerinde azalma gozlenir. Bu
hiper pihtilagma, dogum sirasinda kan kaybimi smirlamak agisindan dnemlidir.
Fibrinolizde artis, diliisyonel anemi, 16kositoz ve trombositopeni (yaklasik %10)
liclincii trimesterde goriiliir.(5,6)

2.2. Kardiyovaskiiler.degisiklikler.

Gebelikte, anne ve fetiisiin metabolik gereksinimlerin karsilanmasi
icin kardiyak debi ve kan hacmi artar. Plazma hacminin (%55) artis1 kirmizi
hiicre kiitlesindeki (%45) artistan daha fazla olmasi sonucu, diliisyonel anemi
olusmakta ve kan viskozitesi azalmaktadir. Hemoglobin konsantrasyonu
genellikle 11 g/dL’den yliksek bulunur, hemoglobin konsantrasyonundaki
azalmaya ragmen dokulara oksijen sunumu kardiyak output artis1 ve hemoglobin
disosiyasyon uzantisinin saga kaymasi ile saglanmaktadir. ikinci trimesterde,
sistemik vaskiiler diren¢ azalmasina bagli olarak diyastolik ve bir miktar sistolik
basingta diigiis goriiliir. Kan basincinin adrenerjik ajanlara tepkisi azalmistir.

Gebeligin son trimestirinda kan hacmi ortalama 1000-1500 mL artar; bu
artis dogum esnasinda meydana gelen kan kaybinin tolere edilebilmesini saglar.
Kan hacmi dogum sonrasi 1-2 haftalik siiregte normal degerlerine ulasir.

Gebelik sirasinda maternal sistemdeki adaptasyonlar; kardiyak outputun
%40 oraninda yiikselmesi, kalp atim say1sinin %20 oraninda yiikselmesi ve atim
hacminin %30 oraninda artmasina bagl olarak gergeklesir. Ekokardiyografi ile
maternal kardiyomegali ve miyokardiyal hipertrofi gozlemlenebilir. Santral
vendz basing ve pulmoner arter basinct degismez. Gebeligin 20. haftasinda
uterus boyutunun artmasi vena kava inferiora basi olusturur; bu sebeple venoz
doniiste azalma ve supin pozisyonda kardiyak outputda diigme goriiliir. Dogum
ve hemen dogum sonrasinda kardiyak output en yiiksek degerine ulasirken,
dogum sonrasi iki hafta igerisinde ortalama degerlere geri doner.

Gebelik sirasinda aortokaval bastya bagli olarak ortaya ¢ikan hipotansiyon
semptomlari (solgunluk, terleme, bulanti, kusma) ile karakterize sendrom; supin
hipotansiyon sendromu olarak bilinir. Bu durum miad dénemdeki gebelerin
yaklasik %5’ inde goriiliir. Hastanin hipotansiyonu, sol yan pozisyon saglanip
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alt ekstremitelerdeki vendz doniis arttilarak diizeltilebilir. Bu manevra, kalganin
altina bir destek yerlestirilerek gerceklestirilir. Hem aortokaval kompresyon hem
de anesteziye bagli hipotansiyon fetal asfiksiye neden olabilir. Son trimesterde
alt ekstremitelerde olusan varis, tromboflebit ve doku ddemi kronik parsiyel
vena kava inferior obstriiksiyonuna baglhdir.

Diyafram seviyesinin yiikselmesi ile kalbin, gogiis kafesindeki alani artar.
Bunun sonucunda kardiyotorasik indeks artar. Gebelerde minimal perikardiyal
efiizyon da goriilebilmektedir, genellikle asemptomatiktir. (7,8)

2.3. Respiratuvar degisiklikler

Gebelik doneminde, oksijen tiiketiminde artig goriiliir ve buna bagli olarak
dakika ventilasyon, soluk hacmi, solunum sayis1 ve inspiratuar rezerv hacminin
artist gerceklesir. Vital kapasite ve kapanma kapasitesinde biiylik degisiklik
gbzlenmez. Fonksiyonel residiiel kapasite (FRK) hamileligin son donemlerinde
yaklagik %20 diiser, bu diisiisiin nedeni tidal voliim oranindaki artig ve buna
bagl ekspiratuar rezerv hacimdeki azalmadir. Dogumdan sonraki 48 saat
igerisinde FRK normal degerine doner.

Son trimesterde, uterus boyutunun artmasi sonucu diyafragma yukari ¢ikar
ve gogiis kafesinin 6n-arka capindaki artis ile kompanse edilir. ileri donem
gebelikte, fizyolojik 6lii bosluk azalir ve intrapulmoner sant artar. Pulmoner kan
voliimii artis1 ve diyafragma yiikselmesi sonucu, akciger grafisinde vaskiiler
yapilar daha belirgin hale gelir. Pulmoner vazodilatasyon nedeniyle pulmoner
basingta artig goriilmez.

Gebelikte fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki (FRK) diisiis ve oksijen
tilketimindeki artis, gebenin apneik periyodlarda hizla desatiire olmasina neden
olabilir. Bu nedenle, gebelerde hipoksemiyi 6nlemek i¢in, anestezi indiiksiyonu
Oncesi yeterli preoksijenasyonun saglanmasi gerekir. Bazi gebelerde supin
pozisyonda Kapanma Kapasitesi (KK) FRK’yi asarsa, atelektazi ve hipoksemi
gelisebilir. FRK’deki diisme ve dakika ventilasyondaki artig, inhalasyon
anesteziklerinde hizli absorpsiyona neden olabilir. Gebeligin sonuna dogru
Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAK) degeri yaklasik %40 oraninda diisiis
gosterir. Bunun sebebi progesteron ve B-endorfin seviyelerindeki degisikliklerdir.
MAK degerindeki azalma dogum sonrasi 72 saatte normale doner.

Gebelerde iist hava yollarindaki mukozal 6dem ve vaskiilarizasyon artigina
bagli olarak travmatik kanama ve obstriiksiyon riski artmaktadir. Laringoskopi
sirasinda daha hassas ve 6zenli olmak gerekir. Kiiciik ¢apli endotrakeal tiip (< 7
ID) kullanilmasi bu riskleri azaltir.(9 ,10)
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2.4. Endokrin degisiklikler

Gebelik sirasinda, insan plasental laktogen (HPL), Ostrojen ve
progesteronun artmasi sonucu, pankreasin beta hiicrelerinde hiperplazi ve insulin
sekresyonunda artig goriiliir. Kan yaglarinin dagilimi ve diizeyinde degisiklikler
meydana gelir. Total kolesterol {iglincii trimesterde yaklasik %60 artar. Serbest
yag asitleri, trigliserid diizeyleri, keton, VLDL, LDL ve diger lipoproteinler artig
gosterir.

Gebelik siiresi boyunca hipofizin prolaktin salgilayan hiicrelerinde
hiperplazi ve hipertrofi goriiliir. Tiroid boyutu biiyiir ancak fonksiyonlarinda
onemli bir degisiklik olmaz. Prolaktin salgis1 ve yliksek Ostrojen seviyeleri,
tiroid bezinin hiperplazisine ve tiroid bagl globulin seviyelerinin yiikselmesine
neden olur. T3 ve T4 seviyeleri yiikselirken; serbest T3, serbest T4 ve tirotropin
seviyeleri normal kalir. Birinci trimesterde parathormon seviyeleri diisiis
gosterirken sonraki trimesterlerde yiikselir. Total kalsiyum miktar1 diiser,
kortizol seviyeleri ise yiikselir.

2.5. Gastrointestinal sistem degisiklikleri

Gebelikte gastrik motilite azalmas1 sebebiyle gastroozofageal reflii ve
0zofajit sik goriiliir. Premedikasyon ajanlar1 ve anestezik ajanlar, alt 6zofageal
basinci azaltarak refliiye ve gastrik bosalmada gecikmeye neden olabilir. Bu
sebeblerin tamami regiirjitasyon riski ve buna bagli olarak pulmoner aspirasyon
riskini arttirir. Gastrik asidite ve gastrik voliim ise gebelik siiresince ¢ok fazla
degismez.

2.6. Renal degisiklikler

Gebelikte kardiyak debi artist dolayisiyla renal kan akimi artar; bu
durumda glomeruler filtrasyon hiz1 artis gdsterir. Gebelikte su ve tuz tutulumu
artar. Plazma osmolalitesine diisiis olur (8-10 mOsm/kg). Glukoz ve amino
asitlerin geri emilimi, glomeriiler flitrasyona yetisemedigi i¢in hafif glikoziiri
(1-10 g/giin) ve proteiniiri (300 mg/giin) goriilebilir.(11)

3. Uteroplesental ve Fetal Dolasim
3.1. Plasental dolasim

Fertilizasyon sonrasinda fallop tiipiiniin ampuller bolgesinde, fertilize
olan yumurta veya zigotun boliinmesi bagslar ve ortaya ¢ikan hiicre grubu
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‘morula’ olarak adlandirilir. Fertilizasyonun dordiincii giiniinde, morula
uterusun ig¢ine girdiginde orta bdlgesinde bir kistik alan olusturarak
blastokist denilen yapiya doniiglir. Blastokist fertilizayonun 7. giliniinde
endometriuma implante olur. Blastokist; i¢ hiicre kitlesi (embriyonun
gelisecegi bilesen) ve dis hiicre tabakasi (plasenta ve fetal membranlarin
olusacagi bilesen) olmak iizere iki bilesenden olusur. Dis hiicre tabakasi
olan trofoblastlar, desidua basalis seviyesinden endometriuma invazyon
yapar. Boylece maternal vaskiiler dokuya invazyon da gerg¢eklesmis olur.
Trofoblastlar, villuslar olusturarak maternal damara girdiginde bu damarlar
gebelik materyalinin besin gereksinimini karsilamak i¢in lakiiner bir sekle
dondisiir.

Term gebelikte plasentanin normal boyutu, uterusun yaklagik {igte biri
kadardir. Term donem plasentasi yaklasik {i¢ santim kalinliginda, on bes santim
capinda yassi dairesel bir disk seklinde goriiniir. Term plasenta agirligi ise
yaklasik 500 gramdir. Fetiis ile plasenta arasindaki direkt vaskiiler baglantilar
fertilizasyondan sonraki 19. giinde tersiyer villislar vasitasiyla olusur.
Umbilikal dolasimin belirginlesmesi ise 5-6. haftalar arasinda gerceklesir.
Umbilikal arterler fetustan ¢iktiktan sonra plasentaya ulasir. Daha sonra
plasentanin fetal yliziinii kaplayan terminal arterler olusur. Son olusan terminal
arterler plesentaya penetre olur ve kapiller yataklari olusturur. Gaz ve metabolit
degisimi, tersiyer villuslar ile olugsan bu ortam araciligryla saglanir. Umbilikal
venoz sistem de bu kapillerlerden olusur ve oksijenlenmis kani fetusa tagir.
(Sekil 1)

Fetiis plasenta araciligyila anneden gaz ve besinleri alir. Fetus ve plasenta
arasindaki baglantiyr umblikal kord (gobek kordonu) saglar. Normal umblikal
kord; plasentadan gelen oksijenlenmis kani1 igeren bir ven ve deoksijenize kani
tasiyan iki arter olmak iizere iic damardan olusur. Bu damarlarin etrafinda
basiy1 ve torsiyonu Onleyerek devamliligi saglayan Wharton’s jeli bulunur.
Fetal kapillerleri iceren fetal plasental villuslar, uterin arterlerin dallar1 olan
spiral arterlerden saglanan kan icerisinde yiizer. Anne ve fetiis arasinda basit
difiizyon, hiicreler arasi transfer ve endositoz-ekzositozu igeren transport
mekanizmalar vardir. Oksijen ve karbondioksit degisimi basit difiizyonla
olur. Anneye uygulanan bir¢ok ilag da bu mekanizmalarla fetiisa gecer. Kas
gevseticiler ve glikopirolat hari¢ anestezik ajanlarin ¢ogu plasentayr geger.
(12,13)
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Sekil 1. Plasental dolagim. (14)

3.1. Fetal dolasim

Fetal fizyolojik dolasim sistemi, embriyonal donemde olusur ve dogum
oncesinde plasenta tarafindan saglanan oksijen ve gerekli besin maddelerinin
fetus tarafindan alinmasini ve artik maddelerin plasentadan uzaklagsmasini saglar.
Fetal kalbin olusumu 9. hafta sonunda tamamlanir; foramen ovale (FO) adi
verilen bir agiklik ile baglantili iki atrium ve baglantili olmayan iki ventrikiilden
olugmaktadir. Fetal dolasimin 6nemli bir pargasi olan plasenta, toplam fetal kan
hacminin yarisini bulundurur. Fetal kardiyak output, sol ventrikiil output (LVO)
ve sag ventrikiil output (RVO) tarafindan olusturulur. Ancak, sag ventrikiil
daha fazla katilim saglar. Sag ventrikiiliin katkist ana pulmoner arterden duktus
arteriozus (DA) araciligyla desenden aort vasitasiyla olur. Bu akim asendan aort
boyunca beyni ve kalbi besler ve kalan kisim duktal akimla birlikte viicudun
alt kisimlarina ulagir, sonrasinda plasentaya doner. Plasentadan oksijenlenerek
geri gelen kan, umbilikal ven yoluyla ilerler ve bu kanin yaris1 duktus venosus
(DV) araciligiyla dogrudan inferior vena cava (IVC)’ya, diger yarisi ise portal
vendz sistemden karacigere dogru dagilir, yeniden toplanir ve hepatik ven
araciligtyla IVC’ye ve sonra sag atriuma ulagir. DV tan gelen kan, sistemik kanin
doniisiinden daha yiiksek basinca maruz kalir ve bu basing nedeniyle plasentadan
gelen oksijenli kanin en az dortte biri FO’den direkt sol atriuma ve sistemik



OBSTETRIK ANESTEZi ¢ ¢ 45

dolasima gecer. Geri kalan kisim, superior vena cava (SVC) tarafindan gelen
kan ile karisir ve trikiispit kapaktan gegerek sag ventrikiile ulasir. Sag ventrikiil
outputtan akcigerlere kiiclik miktarda bir kan ulasir ve bu kan pulmoner venoz
sistem ile sol atriuma donerek sag atriumdan gelen oksijene kanla formanen
ovale araciligiyla karisir ve sonrasinda sistemik dolagima gecer. (Sekil 2).

arterler duktus

pulmoner

gdvde ust yar arteriozus

sag pulmoner arter
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damarlar

e ulmoner ven
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sistem

gbbek arterleri
Gobek bagi

Sekil 2. Fetal dolasim (15)

Dogum sonrasi iki dnemli faktor bebekteki dolasim degisimine neden olur.
Bunlar akcigerlerdeki genisleme ve solunumun baslamasiyla birlikte umblikal
kordun kesilmesidir. Sonug olarak, plasenta tarafindan gelen kanin kesilmesi
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IVC’dan sag kalpteki kan akimimda ciddi bir azalma ve pulmoner dolasim
kapasitesinde ciddi bir artiga yol agar. Sag atriyuma donen kan akiminda azalmaya
sebep olan bu durum sol atriyuma ise tam tersi etki yaratir ve sol atriyal basingta
artist meydana gelir. Basing artisi sol atriyal duvarda FO flebinin yiikselmesine
neden olur. Bu yiikselme voliimde azalmaya sebeb olurken atriumlar arasi
santi ters yone cevirir. Boylelikle fetusun sahip oldugu genis sag sol santh FO,
dogum sonrasi sol sag sant yapan daha kiigiik bir agiklik olarak devam eder. Bu
kiigiik agiklik ¢ocukluk ve bazen de eriskinlik doneminde sol sag sant (6nemsiz
diizeyde) olarak kalabilir. Dogumdan sonrasi solunumun baslamasi ile kandaki
oksijen diizeyinin yiikselmesi sonucu, DA (duktus arteriyosus) fonksiyonel
olarak daralmaya baslar. Bu durum DA duvarindaki prostaglandin duyarh diiz
kaslar sayesinde olur. Daha sonra diiz kaslarda apoptozis ve bag dokusunun
proliferasyonu sonucu anatomik kapanma siireci tamamlanir. DA, ligamentum
arteriosus ad1 verilen fibroz bir baga doniisiir. DV’da ise bu siire¢ daha yavastir
ve DV’nin fibroz doku ile kapanmasi ile sonuglanir. (16)

4. Sezaryende Anestezi

Sezaryende anestezi yonetimi; acil cerrahi, hasta istegi, anestezistin
tecriibe ve becerisi, gebenin kullandigi ilag vb durumlar gibi bir¢ok faktor ile
iligkilidir. (17)

4.1. Genel Anestezi

Obstetrik anestezide anne ve fetiisiin giivenligi biiylik 6nem tasir. Genel
anestezi, sezaryen yapilan operasyonda uygulanabilen anestezi yontemlerinden
biridir. Genel anestezinin avantajlar1 kontrollii ventilasyon ve acil durumlarda
hizli indiiksiyon sansidir fakat; gebelerde anatomik degisikliklere bagli sik
goriilen entiibasyon gii¢liigii, pulmoner aspirasyon ve yenidoganda solunum
depresyonu gibi dezavantajlari vardir. Bununla birlikte, rejyonal anestezi;
travmaya stres yanitini dnleme, fetiis iizerindeki depresan etkisinin az olmasi,
annenin uyanik olup bebegi gdrmesi ve erken donemde emzirme imkan1 gibi
biiylik avantajlar saglar. (18,19)

Gebelik siireci boyunca uterus boyutunun artmasi; solunum sistemi,
kardiyovaskiiler sistem, renal sistem, hepatik sistem ve gastrointestinal
sistemde degisikliklere neden olur. Ust hava yolundaki mukozal 6dem, solunum
fonksiyonlarindaki degisiklikler ve meme boyutundaki artig entiibasyon
giicligiinii arttirir.  Gebelikte artan intragastrik basing ve prostaglandin
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diizeylerinin yiiksekligi sonucu alt 6zefagus sfinkter tonusunun azalmasi reflii
artigina neden olur. Plasental gastrin artisi ile gebelik son dénemlerinde gastrik
asiditenin arttig1 goriiliir. Kas gevseticiler krikofarengeal sfinkterde gevseme
olusturarak alt ve Ust Ozefagus sfinkter tonusunu azaltir. Gastrointestinal
sistemdeki bu degisiklikler koruyucu reflekslerin bozulmasi sonucu
gastro0zofageal icerigin faringeal regiirjitasyonuna neden olur ve aspirasyona
zemin hazirlar. (18)

Gebelerde, arteriyel oksijen satiirasyonu gebe olmayanlara gore daha hizli
diisebilir, bu nedenle genel anestezi ile gergeklestirilmesi gereken sezaryenlerde
artan oksijen tiiketimi ve azalan FRK nedeniyle preoksijenasyonu %100 oksijen
ile uygulamak gerekir. Ayrica 30 derecelik bas yukar1 pozisyon (obez gebelerde
rampa pozisyonu) verilir; bu pozisyon FRK’y1 arttirarak laringoskopik
goriintiiyli kolaylastirir. Krikoid basi (Sellick manevrasi) uygulanarak aspirasyon
riski azaltilir ve hizli seri indiiksiyon saglanir. Preoperatif ayrintili ve dikkatli
muayene sonrasinda zor entiibasyon oldugu diisiiniildiiglinde, anestezi yontemi
karar1 verilmeden Once obstetri uzmani ve hasta ile konusularak tiim olasiliklar
paylasilmalidir.(20-26)

4.2. Noraksiyel anestezi

Noraksiyal anestezi ¢ok sik tercih edilir. Hasta onayinin olmasi énemlidir.
Annenin bilincinin agik olmasi ve bu durumun aspirasyon riskini ortadan
kaldirmasi, annenin bebekle olan etkilesimini saglamasi, genel anestezi altinda
uygulanabilecek anestezik ilacin etkilerinden kaynakli yenidogan solunum
depresyonu riskinin bulunmamasi ve uterus atonisi riskinin azaltilmasi gibi
avantajlarin bulunur.(27,28)

4.2.1. Kombine Spinal Epidural Anestezi

Kombine Spinal Epidural anestezi, Spinal ve Epidural anestezi tekniklerinin
birlestirilmesi olarak tanimlanir. Bu teknik, 6zellikle yandas hastaliklari olan
hastalarda tek basina spinal veya epidural anestezi teknikleri uygulamasina gore
onemli avantajlar sunmaktadir. Tek bagina epidural anestezi uygulamasi sirasinda
yliksek dozdaki lokal anestetik, hipotansiyona yol agabilir ve analjezi diizeyinin
ayarlanmast zordur. Kombine Spinal-Epidural Blok uygulamasi, hastaya
epidural katater yerlestirilerek kontrollii aneljezi uygulamasi saglamaktadir. Bu
teknik, spinal ve epidural anestezi tekniklerinin dezavantajlarindan korunmay1
saglar ve her iki teknikte sunulan avantajlarin bir arada kullanilmasint miimkiin
kilar.
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Vajinal dogum igin sezaryen Oncesi epidural veya kombine spinal epidural
(KSE) analjezi uygulanmig vakalarda, postoperatif analjezi i¢in epidural kateter
kullanilarak diisiik konsantrasyonda lokal anestezik ve lipofilik opioid karigimlari
kullanilabilir. Epidural opioidler sedasyon, uykuya egilim, sersemlik hissi
yapabilir. Motor blok potensi diislik olan ropivakain ile fentanyl veya sufentanil,
inflizyon veya hasta kontrollii analjezi (HKA) yontemleri ile uygulanabilir. Lokal
anestezik olarak %0.0625-0.1 bupivakain veya levobupivakain kullanilabilir.
Epidural lokal anesteziklerin alt ekstremitelerde kas giiclinii azaltabilecegi ve
mobilizasyonu engelleyebilecegi unutulmamalidir. Hasta kontrollii epidural
anestezide (HKEA) bazal infiizyonun kullanilmasi analjezik tiiketimini arttirsa
da aralikli ortaya ¢ikabilen agri ataklarini engelledigi de bildirilmistir. Epidural
morfin postoperatif analjezide tek doz uygulama ile iyi analjezi saglar. Etkin
analjezi icin 3.75-5 mg oOnerilmektedir. Epidural morfin 5 mg’in {izerinde
analjezik agidan ek avantaj sunmamaktadir.(19)

4.2.2. Spinal Anestezi

Spinal anestezi 1998°de ilk yiiziincii y1ilin1 kutlad1 ve halen modern bolgesel
anestezinin en 6nemli parcalarindan biridir. Almanya’da August Bier, asistani
Hildebrandt’a kokainle yaptig1 ilk basarili spinal anestezi raporunu yayilayan
ilk kisi olmustur.(29)

Giliniimiizde en ¢ok uygulanan rejyonel aneztezi teknigidir. Spinal anestezi;
bir kateter yardimi ile subaraknoid araliga lokal anestezik soliisyon verilerek
duyu ve motor liflerin iletiminin gegici olarak durdurulmasidir.(20)

Spinal anestezi sirasinda, lokal anestezik ilag beyin omurilik sivisina
(BOS) enjekte edilir. Lokal anestezik ila¢ sinir dokusu araciligiyla damarlara
emilerek uzaklagtirilir. Diger bir kismi ise duramaterdeki yogunluk farki
nedeniyle epidural araliga difiizyon yoluyla geger. BOS igindeki lokal anestezik
maddelerin yogunlugu, enjeksiyon yerinde en yiiksektir. Lokal anestezik
maddenin sinir dokusunda absorbe edilmesi; ilacin BOS i¢indeki yogunluguyla
ve lipid igerigiyle, yilizey genisligi ve kanlanmayla orantilidir.(30,31)

4.2.3. Endikasyonlari ve Kontrendikasyonlar

Endikasyonlari; rektal bolge ameliyatlari, transiiretral rezeksiyon (yaslilar),
jinekolojik-obstetrik hastalar, ortopedik cerrahiler ve alt batin cerrahilerini
kapsar.
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Kontrendikasyonlari;

1. Mutlak kontrendikasyonlar;
Hastanin istememesi, koagiilopati, agir hipovolemi, kafa i¢i basing artisi
ve enjeksiyon bolgesinde yara ya da enfeksiyon varligidir.

2. Relatif kontrendikasyonlar:

Sepsis, uyumsuz hasta, norolojik defisiti olan hasta, demiyelizan hastaliklar,
ciddi spinal deformite, stenotik kapak hastaligi, sol ventirkiil ¢ikis anomalisi
(hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati).

3. Tartigmali kontrendikasyonlar;

Enjeksiyon alaninda gecirilmis cerrahi, komplike cerrahi, uzun siiren
cerrahi, major kanama beklenen cerrahi, solunumu ve havayolunu riskee sokan
pozisyonlar. (21)

4.2.4. Fizyolojik Yanitlar

Spinal anestezinin en sik goriilen fizyolojik etkisi, sempatik bloktan
kaynaklanan hipotansiyondur. Arteriyel basingtaki azalma ¢ok daha siddetlidir
ve gebe olmayan benzer hasta gruplarina gore ¢ok daha hizli gerceklesebilir.
[liskili hipotansiyon, azalmis periferik direng ve periferik venéz havuzdaki
azalmadan kaynaklanir ve bu da vendz doniis, kardiyak output ve arteriyel kan
basincinda azalmaya neden olur. Dogumda boyutu artmis olan uterus; inferior
vena cava, pelvik venler, aort ve dallarmin sikismasinda kritik rol oynar.(22)
Howard, Goodson ve Mengert ilk kez “supin hipotansiyon sendromu’nu
tanimlamislardir.(23)

Dogumdaki hipotansiyonun dengelenmesinde nérojenik vazokonstriktor
tonusunda artig gibi kompansatuar mekanizmalar yer alir. Bu mekanizmalar;
toplam periferik direnci, sag kalbe doniisii artirarak kan basincini ve kalp debisini
dengeler. Ancak spinal anestezi ile bu telafi edici mekanizma bozulur.(22)

Hastanin blok olusturulduktan sonraki pozisyonu, gelisen hipotansiyon
derecesi lizerinde bir etkiye sahip olabilir. Kan basincinda <100 mmHg sistolik
veya preanestezik degerlerden >30 mmHg azalma, %80 oraninda gézlemlenir.(24)

Spinal anesteziyle iligkili hipotansiyon insidansi, sezaryen dis1 hastalara
gore sezaryende daha azdir. Bunun vaskiiler sistemin her uterus kontraksiyonunda
meydana gelen yaklagik 300 ml kan ile ototransfiizyonundan kaynaklandigi
diistiniiliir. Spinal anestezinin diger fizyolojik etkileri mide bulantis1 ve
kusmadir. Mekanizma net olmasa da maternal hipotansiyonla iliskili ikincil bir
etki olabilir ve bu da serebral kan akiginin azalmasina neden olur. (24) Birgok
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caligma gostermistir ki; spinal anestezi sirasinda gdzlenen bulanti, kusma ve
siddetli hipotansiyonla iligkili diger semptomlar hipotansiyona sekonder serebral
iskemiyle baglantili olabilir.(25) Hipotansiyonun diizeltilmesi genellikle bu
semptomlari iyilestirir.

Gebelikte artan lomber lordoz, interspinoz mesafede azalmaya neden
olur ve bu durum rejyonal anestezi uygulamasini zorlastirir. Pelvik genigleme
nedeniyle lateral pozisyonda olan gebelerde bas asagi egilim olusur. Bu
nedenle, 6zellikle hiperbarik 6zellikte olan ilaglar yukari dogru subaraknoid
alana yayilim gosterir. Epidural venlerdeki genisleme sebebiyle spinal kordda
BOS miktarinda azalma meydana gelir.(26) Gebelik nedeniyle, spinal korddaki
norohumoral degisikliklerden dolay1 sinirler lokal anestezik ilaglara daha
duyarli hale gelir.(27) Gebelerde iiretilen spinal BOS miktarinda azalma, lokal
anestezik ajanlara artan duyarlilik, yanal pozisyon sebebiyle artan sefale dogru
yayilim ve lomber lordozda artistan dolay1 gebelerde lokal anestezi ihtiyacinda
azalma gorilmistiir.(28)

4.2.5. Komplikasyonlar

Dura ponksiyonu sonrasi bas agrisi, hipotansiyon, yiiksek ya da total spinal
blok olmasi, bradikardi ve kardiyak arrest, enfektif komplikasyonlar, nérolojik
komplikasyonlar, spinal hematom, bel agrisi, idrar retansiyonu, hipotermi
goriilebilen komplikasyonlardir.(29)

Dura ponksiyonu sonras1 basagris1 (DPSB): Dural ponksiyondan sonra ilk
5 gilinde ortaya ¢ikan tipik ortostatik bas agrisidir. Patofizyolojisi net degildir
fakat BOS (Beyin Omurilik Sivisi)’un dural defektten disar1 sizmasinin meydana
getirdigi BOS basincinda ve voliimiinde azalma sonucundan serebral venoz
dilatasyon olugmasi ve noral yapilarda gerilim olusturmasi su¢lanmaktadir. Stk
kargilagilan komplikasyonlarindan biri olsa da genellikle 7 giin i¢inde geger.
(30,31)

Spinal anestezi sonrasi olusan sempatik blok, vendz doniisii azaltarak ve
sistemik vaskiiler direnci azaltarak dolagim regiilasyonunu etkiler. Buna ek
olarak spinal blok seviyesi T4’li gecerse kardiyoakselerator blokaj da olusur,
kalp ritmi ve kardiyak output azalir.(32)

Hipotansiyon, sezaryen operasyonlarinda en sik  kargilagilan
komplikasyondur ve gergeklesme oran1 %50 ile %80 arasindadir. Hipotansiyon
gebede Ozellikle bulanti, kusma ve halsizlik gibi semptomlarla iligkilidir ve
siddetliyse anne ve bebek i¢in risk olusturabilir (suur kaybi, pulmoner aspirasyon
vb.).(33,34)
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Noraksiyel anestezide bradikardi ve kardiyak arrest durumlar1 nadiren
goriiliir. Kardiyak arrest nedenleri icin, spinal blokaja bagli hipoventilasyon
akabinde hipoksemi sebep gosterilmistir. Sonugta {i¢ mekanizma {izerinde
durulmustur:

1. Sag atriumdaki diisiik basing reseptorlerinin uyarilmasi,
2. Miyokardiyal pacemaker hiicrelerindeki reseptorler,
3. Sol ventrikiiler basing reseptorleri. (Bezold-Jarisch refleksi) (35)

Enfeksiyon kaynakli komplikasyonlar: Spinal anestezi siiresince streril
sartlara uygun calisilmamasi veya bakteriyemi varligr durumunda ortaya ¢ikan
komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlarin en ciddisi bakteriyel menenjittir ve
genellikle Pseudomonas, Staphylococcus aureus ve Streptococcus mitis gibi
etkenlerle iliskilidir.(31)

4.2.6. Lokal Anesteziklerin Sistemik Toksisitesi

Cok ciddi bir komplikasyon olan lokal anestezik sistemik toksisitesi
(LAST) olimciil seyredebilir. Genellikle lokal anesteziklerin asir1 dozlarda
emilimi ¢ok yiiksek kan seviyelerinin olusmasina neden olur. LAST, norolojik ve
kardiyak bulgulara neden olur. Lokal anesteziklerin uygulamasi sirasinda LAST
olusumu dnlenebilmesi ve tedavi edilebilmesi i¢in hazirlikli olmak gerekir.(36)

4.2.6.1. Kardiyovaskiiler Bulgular

Lokal anesteziklerin kardiyovaskiiler sistem (KVS) toksisitesi, daha
yiiksek dozajlarla ortaya cikar. Genellikle lokal anestezikler miyokardiyal
otomatisiteyi bastirir ve refrakter periyodu kisaltir. Kardiyovaskiiler sistem
toksisitesi; hipertansiyon, tasikardi ve ventrikiiler aritmi ile kendini gosterir.
Lokal anesteziklerin kandaki konsantrasyonu arttikca semptomlar ciddilesir
(hipotansiyon, bradikardi ve kardiyak arrest). Bu temel mekanizma,
miyokardiyumdaki voltaj bagimli sodyum kanallarinin inhibisyonuna
dayanmaktadir. Yiiksek potansiyelli lokal anesteziklerin kardiyak depresan
etkileri daha fazladir. Ropivakain ve levobupivakain, bupivakaine gore daha az
kardiyotoksiktir. (29,37)

4.2.6.2. Norolojik Bulgular

Lokal anestezik ajanlarin santral sinir sistemi (SSS) toksisitesi, anestezigin
yiiksek plazma seviyeleri ile iliskili olarak ortaya ¢ikan belirtilerden olusur. Ilk
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asamada dil ve dudaklarda parestezi, uyku hali, tinnitus, nistagmus, ve agiz
icinde metalik tat vb. belirtiler meydana gelir. Sonrasinda ajitasyon, delirium,
titreme ve kas segirmeleri gézlemlenir. Bunun ardindan jeneralize ndbetler,
biling kaybi, ve nihayetinde koma, apne ve kardiyovaskiiler kollaps gelisir.(37)
Lokal anestezik ajanin hizli sistemik emilimi, santral sinir sistemi bulgular
olmadan veya ¢ok kisa siireli semptomlarla birlikte 6liime yol agabilir.

Amigdala, nobetlerin temel norofizyolojik odak noktasi olarak kabul
edilirken; hipokampus ise ikincil bir odak noktasi olarak tanimlanmaktadir.(38)
Santral toksik yanit, 6zellikle merkezi sinir sistemi (SSS) i¢inde lokal anestezik
(LA) plazma konsantrasyonlart ile bu konsantrasyonlarin ndrotransmistter
uyarimlart kolaylastiran eksite ve inhibe edici yollar arasindaki etkilesimle
iliskilidir. Ik olarak, ndbet aktivitesi ile baslayan bir uyarici faz vardir. Bu
baslangi¢c fazi, amigdalada inhibitoér yolaklarin blokaji sonucu olarak ortaya
cikan eksitator noronlarin g¢aligmasina izin veren bir mekanizmadir. Bu
mekanizma, Gama-amino-biitirik-asit (GABA) ile kaplanmig kloriir kanalinin
LA’larin baslangi¢ hedefi olmasiyla ilgilidir.(38)

Santral sinir sistemi toksisitesi erken klinik belirtileri arasinda metalik tat,
agiz ¢evresinde parestezi, vertigo, bulanik gérme ve tinnitus bulunur. Plazma
konsantrasyonlari arttik¢a kas titremesi ve fasyal kaslarda distal segmentlerde
miyoklonus geligir. Lokal anestezik konsantrasyonu kan ve beyin seviyelerinde
arttikca tonik-klonik konviilsiyonlar meydana gelir. Lokal anestezigin
plazmadaki konsantrasyonu c¢ok fazla yiikseldiginde, inhibitér ve eksitator
yollar inhibe edilir; bu SSS depresyonuna ve biling seviyesinde azalmaya yol
acarak sonunda komaya neden olur.(38,39)

Lokal anesteziklerin uygun dozu, istenen analjezi veya anestezi diizeyinin
gerektirdigi en diisiik dozdur. Lokal anestezik dozu ve plazma konsantrasyonlari;
uygulama hizina, bdlgeye ve hasta demografisine bagli olarak bireyler arasinda
varyasyon gosterebilir. Bu farkliliklar, 6zellikle kilogram basma Onerilen
maksimum dozlarla standartlastirilmis ve yetiskinlerde o6zellikle iilkeler ve
metinler arasinda degisen maksimum agirlik temelli dozlarla ilgili gézlemlerle
dikkate alinmistir.(39)

4.2.6.3. Lokal Anesteziklerin Sistemik Toksisitesinin Tedavisi

Tedavi oncelikle giivenli bir hava yolu saglamak ve solunumun kontrollii
desteklenmesi ile baglar. Devaminda ise ndbet aktivitesini baskilamak yer alir.
Bunun i¢in benzodiazepinler veya diisitk doz propofol tercih edilir. Nobet esigini
ylikseltmek igin premedikasyonda benzodiazepin kullanilmasi miimkiindiir,
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ancak asir1 sedasyonla birlikte solunum depresyonu ve buna bagli olarak asidoz
gelisir; bu da serbest ilag fraksiyonunu arttirir ve hastanin durumunu daha da
kotiilestirebilir.(40)

2010 yilinda Amerikan Rejyonel Anesteziyoloji Dernegi (ASRA), lokal
anestezik sistemik toksisitesinin yonetimi icin bir kilavuz yayinlamis ve daha
sonra 2012, 2017 ve 2021°de revize etmistir. Kilavuzda alinacak onlemler
sOyle belirtilir; tekrarlayan en diisiik etkin dozlar, test dozu olarak adrenalin
(5 pg/mL) kullanilmast ve her enjeksiyondan Once ilacin aspirasyonu
yer almaktadir. Lokal anestezik toksisitesinin tedavisi i¢in hava yolu
saglanmasi, propofol yerine benzodiyazepin kullanilmasi, eger ndbet olusursa
propofoldan kag¢inilmas: onerilmektedir. Kilavuz ayrica; lokal anestezik
ajanlar beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve vazopressin kullanimi
onerilmemektedir.(41)

Kardiyak arrest durumunda

1. fleri yasam destegine gecilmesi,

2. Adrenalin dozunun (<1 pg/kg) azaltilmas,

3. Lipid emiilsiyon (%20) tedavisi uygulanmast,

4. Tedaviye yanitsiz arrestte kardiyopulmoner bypass onerilmektedir.

5. Obstetrik Aciller

Antepartum kanamalar uterus veya plasentanin akut anormallikleri
(dekolman, riiptiir) ya da plasentanin anormal yerlesimi (plasenta previa)
nedeniyle ortaya ¢ikar.(42)

5.1. Plasenta dekolmani

Plasentanin bir kisminin uterustaki yerlesim bolgesinden erken ayrilmasiyla
meydana gelir. Biiylik dekolmanlar fetal dissters veya fetiisiin 6liimiine neden
olabilir. Ayrica annede de kanama hatta dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIC) tablosuna sebep olabilir.

Plasenta Dekolman i¢in risk faktorleri;

1. Diyabet,

2. Sigara

3. {leri yas,

4. Hipertansiyon,
5. Travmalar.
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5.2. Uterin riiptiir

Eski sezaryen Oykiisii olan ve vertikal skari olan kadinlarda goriiliir.
Siddetli kanama eslik edebilir ve acil cerrahi gerekir.

5.3. Plasenta previa

Plasenta previa 20. gebelik haftasindan itibaren plasentanin serviks
¢ikimina yerlesmesi olarak tanimlanir ve son trimester kanamalarinda en 6nemli
nedendir. Plasenta servikal ¢ikimi total ya da parsiyel olarak kapatabilir. Plasenta
previa siklig1 yaklasik olarak %0.4 - %0.6 arasindadir. Sezaryen sikliginin son
zamanlarda artmasi plasenta previa sikliginida artirmistir.(43)

Plasenta previa i¢in risk faktorleri;

1.Gegirilmis previa veya sezaryen Oykiisii,
2.Cogul gebelikler,

3.1leri yas, coklu dogum gegmisi,

4.Sigara kullanimi,

5.Infertilite tedavisi gibi faktorlerin bulunmasidir

Gebeligin 20. haftasindan itibaren vajinal kanama sikayeti olan tiim
gebeler, plasenta previa on tanisiyla degerlendirilmelidir. Bu durumda plasenta
yerlesimini ultrasonografi ile tespit etmeden once vajinal muayene yapilmasi
kesinlikle 6nerilmemektedir.(44)

5.4. Postpartum Kanamalar

Vajinal dogum veya sezaryenle dogum sonrasi meydana gelen kanamalara
postpartum kanama denir. Obstetrik operasyonlarda tahmini kan kayiplar
ortalama olarak 500-1500 cc arasindadir. Kanama kabul edilen sinirlardan fazla
ise miidahale gerektiren obstetrik acil bir durum vardir. Diinya Saglik Orgiitii'ne
gore, dogum sonrast kanamalar anne Oliimlerinde en sik (%25) nedenler
arasindadir.(43,46)

Postpartum kanama sebepli anne &liimleri ¢ok yiiksek oranda (%90)
dogum sonrasi ilk 4 saat i¢erisinde meydana gelir.

Erken (primer) postpartum kanama: Dogumun ilk 24 saatinde gelisen
kanamalara denir. Toplam kan kayb1 500 mL veya daha fazladir. Bu durumda
dogum sonrasinda kanamasi olan bir hastada, ilk 24 saat i¢inde hipovolemi ile
uyumlu semptomlar eslik eder. Hastanin hematokrit degerinde %10’dan daha
fazla diisiis olmas1 beklenir.
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Dogum sonrasi kanamanin 1000 cc tizeri olmasi major postpartum kanama
(PPK) olarak ifade edilir. Hastalar kan kaybinin miktarina gore iki gruba ayrilir.
Postpartum 1000-2000 cc kan kaybi olan hastalar orta diizey PPK olarak ifade
edilirken, 2000 cc den fazla kan kaybi1 olan hastalar ise siddetli PPK olarak ifade
edilir.(44,47)

Sekonder postpartum kanama: Dogumdan 24 saat sonra baslayan ve
dogum sonrasi 12. haftaya kadar siirebilen kanamalara denir. Bu hastalarda 500
cc den daha fazla kanama beklenir.(46)

6. Nonobstetrik Anestezi

Gebelik  sirasinda  planlanmig  non-obstetrik  cerrahi  islemler
onerilmemektedir. Ancak, bazen acil durumlarda (6rnegin, travma) cerrahi
miidahale kacinilmaz hale gelebilir. Cerrahi islemin yapilacagi donemde,
gebelikte en gilivenli zaman 2. trimesterdir. Operasyon dncesi ve sonrasi fetal
kalp atim1 dogrulanmalidir. Kisa ve karmasik olmayan alt ekstremite ve alt karin
cerrahisi iglemleri icin rejyonel anestezi Onerilir. Eger miimkiin degilse, krikoid
bast ile hizli seri indiiksiyon ve entiibasyonla genel anestezi uygulanmalidir.
Cerrahi iglem sirasinda, gebeligi olan kadin i¢in ve fetusun perflizyonu-
oksijenasyonu i¢in normodinami saglanmasi dnemlidir.(48)

7. SONUC

Sonug olarak; gebe hastalara optimal anestezik bakim sunmak, maternal
anatomik ve fizyolojik degisiklikleri gbdz oOnilinde bulundurarak anestezi
stirdiiriilebilirligini saglamak ve anestezinin gebe ve fetiis {izerindeki etkilerinin
farkinda olmay1 gerektirir. Operasyon oncesi detayli anestezik degerlendirme,
operasyon odasinin hazirlanmasi ve operasyon sirasinda koordinasyon saglamak,
gebe ve fetiis sagligi icin bilyiik 6nem tagir. Tiim bu parametreleri saglamanin
gebe ve fetiis sagligr agisindan son derece kritik oldugu unutulmamalidir.
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1. Giris

aslanma, tiim organ sistemlerinde progresif bir fonksiyonel rezerv
i kaybr ile iliskilidir. Bu degisikliklerin kapsami ve baslangici kisiden
kisiye degisir. Gegtigimiz ylizyilda modern saglik hizmetlerindeki
gelismeler diinya ¢apinda ortalama yagsam siiresini 6nemli Ol¢iide artirmistir.
Bunun neticesinde saglik hizmetlerine ihtiya¢ duyan yash popiilasyonda hizli
bir artis olmaktadir. Artan yasam beklentisi, daha glivenli anestezi ve daha az
invaziv cerrahi prosediirler, daha fazla sayida geriatrik hastanin ameliyat i¢in
planlanmasini miimkiin kilmistir. Ameliyat dncesi degerlendirme ve perioperatif
bakimdaki gelismeler geriatrik hastalar i¢in anestezi glivenligini artirirken, hala
morbidite ve mortalite acisindan 6nemli risk bulunmaktadir. Yas, anestezi ile
iligkili perioperatif riskleri artirir; ayrica morbidite ve mortaliteyi daha da artiran
birgok patolojik siirecle de iligkilidir. Yasin kendisi, eslik eden komorbid hastalik
yoklugunda ¢ok az bir risk teskil eder. Tipik fizyolojik ve patolojik yaslanmay1
anlamak ve kapsamli bir ameliyat dncesi muayene yapmak hasta giivenligini ve
sonuclarini iyilestirebilir. (1,2)

1. Fizyolojik Degisiklikler

Normal yaslanma, akut strese yaniti sinirlayan ana organ sistemlerinin
rezervi ve iglevinde azalma ile iliskilidir. Genetik, yasam tarzi ve 6nleyici saglik
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hizmetleri gibi birgok faktdre bagli olarak, her bir sistemin islev kaybinin boyutu
oldukea degiskendir. Her organ rezervi uygun sekilde degerlendirilmeli, detayli
Oykii alimmali, fiziksel muayene ve tanisal ¢aligmalar dikkatlice yapilmalidir.
Giivenli ve etkili bir anestezik plan olusturmak i¢in hasta fizyolojisini anlamak
hayati 6nem tasir. (3)

1.1. Kardiyovaskiiler

Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
ameliyat dncesi degerlendirme kilavuzlari, perioperatif donemde artmis kardiyak
risk tagiyan hastalar1 belirlemek icin klinik Oykii, cerrahi risk ve egzersiz
toleransinin degerlendirilmesini 6nermektedir. Bu degerlendirmeye dayanarak,
ek kardiyak degerlendirmenin gerekli olup olmadigina karar verilebilir. Giinliik
fiziksel aktivitelerin degerlendirilmesi ve egzersiz toleransi, kardiyak riskin
belirlenmesinde en degerli bilgi kaynagidir. Smirli egzersiz toleransi olan
hastalarda, kardiyak ve kardiyak olmayan nedenleri ayirt etmek i¢in siklikla
kimyasal kardiyak stres testleri yapilir. Stres ekokardiyografi veya kardiyak
kateterizasyon, kardiyak bozulma derecesini daha kesin olarak belirlemek ve
6lgmek i¢in kullanilabilir. Yasl eriskinlerin kardiyovaskiiler sisteminde zamanla
meydana gelen vaskiiler yapida sertlesme ve otonomik degisiklikler anestezi
uygulamasina verilen fizyolojik yanitlar etkiler. (4-6)

Yasli hastalarda intraoperatif kan basinci degisiklikleri sik gortiliir. Damar
sertlesmesi, vaskiiler sistemin elastikiyetini azaltarak kronik hipertansiyona
yol acar. Intraoperatif hipotansiyon ataklar1 yash eriskinlerde yaygindir. (5,6)
Bunun en sik sebepleri arasinda;

* (Cogu intravendz ve inhalasyon anestezik ajanin vazodilatasyon etkileri

* Noroaksiyal blok sonrasi sempatolitik etki

 Belirli cerrahi teknikler (6rnegin, vendz doniisiin azalmasina neden olan
laparoskopik insuflasyon) bulunur.

Azalan beta adrenerjik yanit, yash hastalarda hipotansiyona kars1 kalp
hizin1 artirarak kalp debisini artirma yetenegini sinirlar. Bu yiizden geriatrik
hastalar kalp debisini korumak i¢in 6n yiikten daha fazla faydalanirlar. Ek
olarak, baroreseptor refleksleri yaglanmayla birlikte daha az duyarli hale gelir.
Buna bagli olarak, azalmis kardiyak kontraktilite ve hipovolemi durumlarinda
hipotansiyon meydana gelebilir. Artan kalsifikasyon, stenoz ve sertlik arterlerin
sistemik vaskiiler direncini arttirir, uyumu azaltir. Yasl hastalar daha genis nabiz
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basincina sahiptir. On yiik ve kontraktilitedeki kiigiik degisiklikler kan basincinda
orantisiz sekilde biiyiik degisikliklere neden olabilir. Labil hipertansiyon klinik
olarak, dehidrasyondan kaynaklanan hemodinamik instabilite, intravendz
anestetik ajanlarla indiiksiyon sonrasi belirgin hipotansiyon ve postoperatif
hipertansiyonu kontrol etmede yasanan zorluk olarak kendini gosterir. Hastalara
indiiksiyon yapilirken bir vazopresor eklemek, kan basincindaki ani azalmanin
engellenmesi ve koroner perflizyonun devaminin saglanmasinda faydali
olabilir. Postoperatif dénemde yapilacak iyi bir agri kontrolii ve verilecek
antihipertansifler, olusabilecek hipertansiyonu 6nlemeyi saglar. (7)

Koroner ateroskleroz yasliligin normal bir bileseni degildir ve saglikli bir
geriatrik hastada nadiren bulunur. Bununla birlikte, yasli hastalarda koroner
arter hastaligi prevalansi daha yiiksektir ve perioperatif koroner iskemi agisindan
daha yiiksek risk altindadirlar. Sol ventrikiil hipertrofisi, azalmis diyastolik kan
basinci ile birlikte geniglemis nabiz basinci ve kronik hiperglisemi sinerjistik
olarak miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 arttirir ve koroner perfiizyonu azaltirlar.
65 yas tizeri kardiyak 6ykiisii olmayan hastalarda miyokard enfarktiisii insidansi
artmistir. Erkek cinsiyet, kontrolsiiz kan sekeri seviyeleri ve hipertansiyon riski
daha da artirir. (8-10)

Koroner arter stenti olan bir hasta i¢in stentlerin ne zaman yerlestirildigini,
yerlerini ve hangi tipte yerlestirildigini belirlemek énemlidir. Bir yildan kisa bir
siire Oonce ilag saliimli stent yerlestirilmis veya 6 haftaliktan daha kiiciik ¢iplak
metal stent implante edilmis hastalar, perioperatif donemde antiplatelet ajanlarin
kesilmesinden kaynaklanan tromboz riski nedeniyle genellikle elektif cerrahi i¢in
aday degildir. Yakin zamanda stent yerlestirilmis bir hastada ameliyat gerekliyse,
hastanin kardiyologu, cerrahi ve hasta ile ameliyati geciktirmenin riskleri/
faydalar1 ve perioperatif donemde antiplatelet ajanlarin yonetimi konusunda
ortak bir tartisma yapilmalidir. Kademeli olarak artan sistemik vaskiiler dirence
kars1 onlarca yillik kasilma, sol ventrikiilde hipertrofik sekillenmeye neden olur.
Kot tedavi edilen sistemik hipertansiyon ve ateroskleroz, hipertrofi oranini
hizlandirir. Sol ventrikiil hipertrofisi, hastalar miyokardiyal iskemi ve diyastolik
kalp yetmezligi dahil olmak iizere bircok yiiksek riskli komorbiditeye maruz
birakir. (11-13)

Ayrica diyastolik disfonksiyon, sivi uygulamasi sirasinda pulmoner 6dem
gelisme riskini artirir,

Yash hastalarda aort kapaginin maruz kaldigi fizyolojik stres kapak
yaprakgiklarinin patolojik kalsifikasyonuna ve kalinlagmasina neden olabilir. 65
yas Ustii hastalarin %2 ila %13’tinde genellikle teshis edilmeyen 6nemli aort
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darlig1 vardir. Acil olmayan prosediirlerde, uygun preoperatif degerlendirme
anestezi indiiksiyonuna rehberlik edebilir. Fakat onemli sayida geriatrik
prosediir acil olarak yapildigindan, aort darliginin ciddiyetini degerlendirmek
icin ekokardiogram ile detayli bir inceleme her zaman miimkiin olmayabilir.
Yaglilarda tagikardi ve hipotansiyondan kac¢inmak, koroner perfiizyonu
iyilestirmek ve miyokardiyal iskemiyi 6nlemek i¢in dnemlidir. (14,15)

Kardiyak iletim sisteminin yaslanmasi ektopik atim insidansini arttirir
ve diger patolojilerden bagimsiz olarak bir¢ok aritmi i¢in risk faktoriidiir.
Yasa bagli aritmilerin ¢ogu, iletim yollarini inhibe eden ve re-entry meydana
getiren fibrotik degisiklikler nedeniyle zamanla gelisir. Olusan erken atriyal
ve ventrikiiler kompleksler, atriyoventrikiiler bloklar veya dal bloklari
geriatrik hastalarin durumunu zorlastirabilir. Atriyal fibrilasyon en yaygin
aritmidir. Atriyal fibrilasyon siklikla, sol atriyal dilatasyon ve fibrozisin
sinoatriyal diiglimden atriyoventrikiiler diigiime iletimi geciktirmesi ve
bozmast nedeniyle olusan diyastolik disfonksiyona sekonder olarak gelisir.
(16-17)

Anestezi sirasinda kisa atriyal aritmi ataklar1 bile dnemli hipotansiyon
gelisimine neden olabilir. Yash hastalarda siklikla atipik veya asemptomatik
atriyal fibrilasyonlar goziikiir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar, tromboemboli
riskinin artmasi nedeniyle genellikle kan sulandirici ilaglar kullanirlar. Bu ilaglar
nedeniyle cerrahi ve travma durumlarinda artan kan kaybi ve hemodinamik
dengesizlik olusabilir. (18)

Geriatrik hastalarda kalp pillerine veya implante edilmis defibrilatorlere
stk rastlanir. Bu durumlari ameliyattan 6nce sorgulama ve gerekli ayarlar
yapilmalidir.

1.2. Solunum sistemi

Geriatrik hastalarda tlim perioperatif 6liimlerin yaklasik yaris1 pulmoner
komplikasyonlarla iligkilidir. immiin fonksiyonundaki azalmalar ve fizyolojik
rezerv kaybi nedeniyle pulmoner optimizasyon hipoksi, hiperkarbi ve
pnomoniyi 6nlemek i¢in hayati dneme sahiptir. Pulmoner sistem ve toraks yasa
bagl olarak, fonksiyon ve rezervi azaltacak degisikliklere ugrar. Hastalarda
mekanik olarak artan solunum isi mevcuttur. Gogiis duvart sertlesir, diyafram
diizlesir ve interkostal kaslar zayiflar. Bunlarin tiimii inspiratuar kapasiteyi
azaltir. Bu degisiklikler, 6zellikle rezidiiel néromiiskiiler blokaj ve opioid
kullanim1 durumunda, yaslt hastalarda yiiksek derecede solunum sikintist riski
olusturur. (19)
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Parankimal seviyedeki yas iliskili akciger degisiklikleri amfizemini taklit
eder. Alveoler hava sahasi ve fizyolojik 6lii bosluk artarken yiizey alani azalir,
gaz degisimi engellenir ve ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu ortaya cikar.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite azalirken kapatma kapasitesi artar, bu da kii¢iik
hava yollarinin daha erken kapanmasina, difiiz atelektaziye ve santlara neden
olur. Bu durum solunum fonksiyon testinde azalmis zorlu ekspiratuar hacim
(FEV)), azalmig akciger difiizyon kapasitesi (DLCO) ve artmig A-a gradiyenti
olarak ortaya ¢ikar. (20)

Ayrica yaslanma, 6zellikle KOAH ve diger akciger hastaliklarinda hipoksi
ve hiperkarbiye merkezi yanitlarin kérelmesine neden olur. Solunum diirtiisiinii
%50’ye kadar azaltir. Beklendigi gibi, bu yanitlarin korelmesi, uyku veya
ameliyattan sonra devam eden sedasyon sirasinda daha da belirgindir. Opioidler
ve benzodiazepinler gibi bir¢ok anestetik yardimci madde, 6nemli postoperatif
sedasyona ve hiperkarbiye yol acarak mental durumun degismesine, yeniden
entiibasyona ve hatta yagami tehdit eden aritmilere neden olabilir. (21-23)

Sonug olarak, geriatrik hastalar icin pulmoner risk faktorleri, anestezi
sonrast bakim {initesinin ¢ok 6tesine uzanir. Yaglh hastalarda daha zay1f faringeal
kaslar, daha az etkili iist solunum yolu refleksleri ve 6ksiirlik vardir. Bu hastalar
genellikle gram-negatif bakterilerle kolonizedir ve genel anesteziden sonra
sekresyonlar1 temizlemede zorluk yasarlar. Ideal kosullar altinda bile, hastalar
hastaneye yatig ve pndmoniden 6liim agisindan yiiksek risk altindadir. Anestezi
sirasinda aspirasyon riskini azaltmak igin, noromiiskiiler bloke edici ajanlari en
aza indirmek ve tamamen tersine ¢evirmek, opioidleri ve diger sedatif ilaglart
ihtiyaca gore kullanmak ve gastrointestinal igerigi preoperatif olarak nétralize
etmek gerekir. Ameliyat sonrast spirometri ve erken ambulasyon da pulmoner
komplikasyonlari azaltabilir. (22-24)

1.3. Norolojik

Yasli hastalarda noérolojik fonksiyon perioperatif yonden o&zellikle
onemlidir. Normal ve patolojik yaslanma merkezi ve periferik sinir sisteminde
bir¢ok degisiklige yol agar. Buna bagli olarak ilaca duyarlilik ve ameliyat sonrasi
komplikasyonlar1 artar. Farmakodinamik yonden en gbze carpan degisiklik,
volatil anestezikler ve minimum alveolar konsantrasyondadir. Yasl bir hasta
icin, geng bir yetiskine gore %30 kadar daha diisiik konsantrasyonda volatil
anestezi yeterli olabilir.

Benzer sekilde, tiim IV anesteziklerde de diisiik doz ayarlamalari yapilir.
Birgok ilag yash hastalarda istenmeyen yan etkilere sebep olur. Bir anestezi
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plan1 olustururken ve uygularken bu yan etkilerin sonuglart goz Oniinde
bulundurulmalidir. Anestezistler tarafindan yaygin olarak kullanilan yan etki
olusturabilecek ilaglar arasinda difenhidramin, skopolamin, benzodiazepinler,
metoklopramid, meperidin ve nonsteroid anti-enflamatuar ilaglar (NSAID’ler)
bulunur. (2,25)

Periferik sinir sistemindeki degisiklikler, agr1 algisinda potansiyel
degisikliklerle birlikte miyelinli liflerde bir azalmayi igerir. (26-27) Yash
hastalarda daha yiiksek agri esikleri gdzlemlenmistir ve akut apandisit ve
peritonit gibi agrili durumlarin gecikmis sunumuna katkida bulunabilir.

Beyin yaslandikga, genellikle hacmini, beyin omurilik sivisini1 ve dendrit
sinapslarin1 kaybeder. Islevsel olarak bu durum, hafiza kaybma, bilissel
gerilemeye, uyku bozukluklari, deliryum, depresyon ve azalmig ndroplastisiteye
neden olabilir.

Demans tanisi, hafiza ve bilis kayiplar1 normal giinliikk aktiviteleri
sinirlayacak kadar siddetli ise anlamli hale gelir. Demans prevalansi, hastalar
yaslandik¢a keskin bir sekilde artar. Demans nadiren 65 yasindan Once teshis
edilirken, tiim hastalarin %60°1 90 yasina kadar etkilenir. Demans, siddetine
bagli olarak hastalar1 daha yiiksek riske maruz birakan gesitli zorluklar ortaya
cikarabilir. Hastalarin tibbi ge¢misi ve kullandiklari ilaglar hakkinda yanlis
ve eksik bilgi edinilmesi, anestezi uygulamasinda 6nemli olacak teshislerde
aksama yaratabilir. (Ornegin, akut karin ile iligkili agrinin geg fark edilmesi).
Demans ayni zamanda deliryum ve postoperatif kognitif disfonksiyon riskini
de artirir. (28)

Son bir nokta olarak, bazilari yaglilarda serebral otoregiilasyonun
koreldigini ve hastalari serebrovaskiiler olaylar i¢in yiiksek risk altinda biraktigini
One sirmiigtiir. Bununla birlikte, son zamanlarda yapilan birka¢ ¢aligma bu
prensibi sorgulamaktadir. Anestezikler genellikle serebral otoregiilasyonu
azalttigindan, o6zellikle postoperatif kognitif komplikasyon riski yiiksek olan
demans hastalarinda serebral perfiizyon ve oksijenasyonun saglanmasina dzen
gosterilmelidir. (21,29)

1.4. Renal

Yaslanma, glomeriiler filtrasyon hizinda, kreatinin klirensinde ve renal
fonksiyonel rezervde degisik oranlarda diisiislere sebep olur. Bu disiis tek
basina serum kan iire nitrojeni ve kreatin 6lgiimii ile anlagilamayabilir.

Fonksiyonel nefronlarin orani, gesitli fizyolojik ve patolojik stresler ile
azalirken, glomeriiler filtrasyon hizi1 genellikle hasta yaslandikg¢a azalir. Diyabet,
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hipertansiyon ve vaskiilopati bobrek fonksiyonunu daha da azaltir. Ortalama
olarak, glomeriiler filtrasyon hizi, 40 yasindan sonra her yil metre kare basina
dakikada bir mililitre azalir. Yash hastalarda tipik olarak, NSAID’ler ve IV
kontrast gibi nefrotoksik ajanlara sekonder akut bobrek hasari riski yiiksektir.
Geriatrik hastalarda ayrica renin, anjiyotensin, aldosteron ve vazopresine azalmis
yanit vardir. Hacim durumu, elektrolit anormallikleri ve asit-baz diizensizlikleri
ile ilgili zorluklar yasayabilir. (30,31)

Nefron kiitlesi ve renal kan akiminin azalmasinin birlikte olusu postoperatif
periyotta yaslt hastalarda akut renal yetmezlik gelisme riskini artirir. (32)

Yagslanma ayrica farmakokinetigi etkileyen ¢esitli fizyolojik degisikliklere
de neden olur. 75 yasindaki bir hasta, %20 ila %30 daha az plazma ve hiicre i¢i
voliime sahiptir. Azalmis bu hacimler adipoz depolarinin ayni hizla azalmamasina
ragmen, propofol gibi lipofilik ajanlarin daha biiyiik dagilim hacmini agiklar.

Bu degisikliklerle birlikte yasa bagli renal ve hepatik sistemlerin temizleme
kapasitesinin azalmasi, ilaglarin etki siirelerini uzatir ve birgok ila¢g dozunun
azaltilmasini gerektirir. (33,34)

1.5. Endokrin ve Metabolizma

Yaslanmayla birlikte endokrin ve metabolik fonksiyonlarda da degisiklikler
olusur. Diger organlar gibi endokrin bezleri de yasla birlikte korelir. Insiilin,
tiroksin, biliylime hormonu, aldosteron ve testosteron gibi hormonlar eksik
olabilir ve hormonal homeostaz bozulabilir

Genel olarak, bir hastanin kilosu yasamin altinci dekadinda azalmaya
baslar. Bununla birlikte, baz1 hastalar genetik, diyet ve aktiviteye bagl olarak
yaslandikea kas kiitlesini ve agirligini korurlar. Bir hastanin endokrin rezervinin
dikkate alinmasi, perioperatif bakimin degerli bir bileseni olabilir. (21)

Yetersiz beslenme yasl hastalarda yaygin bir sorundur ve perioperatif
morbidite ve mortalite ile giicli bir iligkisi vardir. Bir¢ok fiziksel, sosyal ve
duygusal faktore bagli giinliik kalori aliminda ani bir diisiis, istenmeyen kilo
kaybi veya viicut kitle indeksinin 18’in altinda olmasi seklinde ortaya ¢ikabilir.
Ameliyat oOncesi elektif olarak klinisyenler hastanin beslenme durumunu
degerlendirmelidir. Fakat acil durumlarda bu konu ile ilgili degerlendirme ve
planlama anesteziste diismektedir. (35)

Yasla birlikte genellikle 1s1 tiretimi, yaliim ve termoregiilasyon yetenegi
azalir. Yaglilarin sik karsilastigi laparotomi veya kalca kirigi gibi onemli
miktarda kan ve hissedilemeyen sivi kaybi1 olusan ameliyatlarda bazen iiflemeli
hava 1siticilarinin  etkili oldugu alanlar kisitlanabilir. Anestezi esnasinda
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hastanin normotermik kalmasini saglamak, aritmiler, enfeksiyon ve gecikmis
yara iyilesmesi gibi ciddi komplikasyonlar1 azaltir. (36)

Tip 2 diabetes mellitus, yaslanan popiilasyonda giderek yayginlasan ve
ozellikle komplike hale gelen bir komorbiditedir. ABD’deki yaslhi hastalarin
%15’inden fazlasina diabetes mellitus teshisi konmustur. Hastaligin yaygiligina
ve glukoz yoOnetiminin proaktivitesine bagli olarak perioperatif yonetim,
vaka sirasinda birkag¢ kez kan glukozunun kontrol edilmesinden yogun bakim
iinitesine planli yatisa kadar degisebilir. Kontrolsiiz diyabeti olan hastalar
koroner ve periferik arter hastaligi, kronik bobrek ve son donem bdbrek hastaligi,
periferik noropati, otonomik disfonksiyon, ndrojenik mesane ve gastroparezi
yoniinden ciddi risk tagirlar. Ayrintili bir 6ykii ve gidisat incelemesi, bir hastanin
insiilin direnci diizeyini degerlendirmede dnemli olabilir. Siirekli yiiksek glukoz
degerleri bulunursa, elektif cerrahiyi daha iyi glisemik kontrol saglanana kadar
ertelemek faydali olabilir. Enfeksiydz komplikasyonlar, glisemik indeksi
diisiik olan diyabetiklerde daha yaygindir. Kontrolsiiz glukoz seviyeleri, yara
iyilesmesini geciktirir ve enfeksiyon riskini artirir. Bu da yash hastalarda
onemli komplikasyonlara ve bazen mortaliteye yol agar. Bununla birlikte, siki
oglisemik hedefler, artan hipoglisemi ve 6liim oranlariyla iligkili oldugundan,
antihiperglisemik ilaglarla tedavi ¢ok agresif olmamalidir. (37-39)

1.6. Gastrointestinal sistem

Yaglilarda goriilme sikligi daha yiiksek olan gastrointestinal (GI)
bozukluklar arasinda peptik {lser hastaligi, iskemik bagirsak, maligniteler
ve pasif reflii yer alir. NSAID’ler daha yiiksek gastrointestinal risk tasirlar.
Yaslilarda opioidler ile kabizlik ve barsak tikanikligi riskinde artis meydana
gelir.

1.7. Hepatik sistem

Yaslanmaya bagli hepatik kiitle ve fonksiyonun yam sira hepatik kan
akisimin azalmasi, ¢ogu IV anestezik ajanin daha yavag metabolizmasina neden
olur. (40-42)

Azalmisg albiimin seviyeleri, propofol gibi proteine yliksek oranda baglanan
ilaglarin daha yiiksek serbest ilag konsantrasyonlarina neden olur. (40)

1.8. Kas-iskelet sistemi

Yasla birlikte osteoartrit insidansinda artis vardir. Romatoid artrit de
yaslilarda yaygindir. Bu problemler boyun hareketliligi ve hava yolu yonetimi
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ile iligkilidir. Servikal omurga, fleksiyon ve ekstansiyon radyografileri, boyun
yaralanmasina neden olmadan veya omuriligi riske atmadan en giivenli hava yolu
yoOnetimi yaklasimina karar vermede etkili olabilir. Disk herniasyonu ve osteofit
olusumu ile birlikte omurganin intervertebral disk dejenerasyonu yaslilarda
ilerleyicidir. Bu, sinir kokii sikismasina ve spinal stenoz semptomlaria yol
acabilir. noroaksiyal blokaj yaslilarda daha zor olabilir. Osteoporoz ve diisme
egilimi, yaslilarda travmatik yaralanmalarin en yaygin nedeni olan kalga
kiriklariin insidansini artirir.

2. Beslenme degerlendirmesi

Geriatrik popitilasyon ozellikle beslenme yetersizlikleri agisindan risk
altindadir. Yagh hastada istah ve kalori tiikketimi azalir ve bu degisiklikler
depresyon, izolasyon, alkol tiiketimi ve kotii dis yapist gibi sorunlarla daha
da siddetlenebilir. Yetersiz beslenen hastalarda daha yiiksek mortalite, daha
uzun hastanede kalis siiresi ve daha fazla postoperatif komplikasyon (6rn.
enfeksiyonlar ve basi yaralari) goriiliir.

Viicut kitle indeksi (VK1) ile ilk degerlendirme yararli olabilir. VKI <18,5
kg/m?, diisiik agirhigin ve olasi yetersiz beslenmenin gostergesi olabilir. Albiimin
veya prealbliminin serum belirtegleri de yardimci olabilir. Preoperatif testlerde
eksiklikler belirlendiginde, nedensel faktorleri gozden gecirmek oOnemlidir.
Eksikligin ve etiyolojisinin belirlenmesi, hasta ameliyata girmeden 6nce sorunu
¢ozmek i¢in tedavi siiresi saglar. Ciddi yetersiz beslenme durumlarinda elektif
cerrahiler ertelenebilir ve enteral beslenme saglanabilir.

3. Ameliyat Oncesi Degerlendirme

Geriatrik preoperatif degerlendirmede genel tibbi degerlendirme prensipleri
takip edilmeli ve 6nemli birka¢ konuya daha fazla dikkat edilmelidir. Amerikan
Anestezistler Dernegi (ASA) Fiziksel Durum skoru, yasi olumsuz sonug
riskinin bir gdstergesi olarak agikca listelemezken, ciddi patoloji olasiliginin
artmasi, yasl hastalar i¢in daha yiiksek medyan ASA skoruna katkida bulunur.
Yas, ameliyat Oncesi testler veya cerrahi bir prosediirii iptal etmek i¢in mutlak
bir simir olarak kullanilmamali, ancak daha kapsamli bir degerlendirmeye
yonlendirmelidir. (43,44)

Ameliyat olacak 65 yas Ustli hastalarin %20’sinden fazlasiin temel
biligsel fonksiyonlarinda bozukluk vardir. Postoperatif olarak bu durum daha da
kétiilesebilir. Ameliyat gliniinde kognitif bozukluk taramasi karmasik olabilir.
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O yiizden postoperatif deliryum ve kognitif disfonksiyon riskini éngérmek ve
azaltmak i¢in Minicog veya Mini-Mental State Examination (MMSE) gibi Kisa
Bilissel Tarama Araglari pratik olarak kullanilabilir. (45-47,28)

Her seyden Once, geriatrik hastalara yaklasirken tibbi durumlari ile ilgili
karar verme kapasitesileri degerlendirilmelidir. Bir hasta normal davranabilir
ve konusabilir ancak durumu, tedavi segenckleri ve bu seceneklerle iligkili
riskleri anlamali ve bunlarla ilgili mantikli kararlar verebilmelidir. Eger hastanin
tedavileriyle ilgili bilingli kararlar verme kapasitelerinde herhangi bir sorun
oldugu diisiiniilityorsa aile iiyeleri ve yakinlart da karar verme siirecine dahil
edilmelidir. (48)

Yasli hastalarin organ fonksiyonlari ve fizyolojik rezervlerindeki diisiisiin
yani sira yan hastaliklarindaki artis genel kirilganliklarinin olugmasinda biiyiik
rol oynar. Yaslh hastalarda kirillganlik, yaslanmayla iliskili bir fizyolojik gerileme
sendromu ve tibbi ve cerrahi miidahalelere karsi toleransin azalmasi olarak
tanimlanir ve degerlendirmek icin ¢esitli 6lgek ve indeksler kullanilir. Kavrama
giici, kilo kaybi, yiirime degerlendirmesi, biligsel testler ve tibbi dykii (son
diismeler dahil), kirilganlik gostergeleri olarak olgiilen degiskenlerdir. Artan
mortalite, daha uzun hastaneye yatisi ve taburcu olma ile iligkilidir. Hastalarin
bu durumlarinin dogru degerlendirilmeleri risk siniflamasi, anestezik ve cerrahi
planlamalara rehberlik edebilir. (49-51)

Hastanin yas1 ne olursa olsun, kalp disi cerrahi i¢in rutin preoperatif
test kilavuzlart arasinda giincel bir fikir birligi yoktur. Planli major cerrahiler
icin islemden oOnce rutin kan tahlili yaptirillir. Elektrokardiyogramlar
(EKG), perioperatif riski dngdérmede ASA skorlarindan daha az spesifiktir.
Rutin taramadan ziyade yalnizca belirli klinik sorulara yanit saglamak igin
alimmalidir. Preoperatif testler, hastanin yandag hastaliklar1 ve beklenen cerrahi
komplikasyonlara yonelik istenmelidir. Solunum fonksiyon testi, endoskopi ve
ekokardiyografi gibi bazi tarama testleri, birden fazla boliimle koordinasyon
gerektirir ve ameliyattan giinler 6nce gerekliligi degerlendirilmelidir. (52-54)

3.1. Hastamn fla¢ Ge¢misi

Yaslilarda kronik hastalik insidansinin artmasiyla birlikte receteli ilag
kullanimi1 da artmaktadir. Coklu ilag kullanimi (polifarmasi), ilag etkilesimi
olasihigmi ve ilaca bagh advers olay riskini artirir. Yasli hastalar ayrica,
perioperatif donemde uygulanan ilaglarla 6nemli etkilesimlere sahip olabilecek
recetesiz ilaglar, ev ilaglar1 ve diyet takviyeleri kullantyor olabilir. Yagli hastalar
siklikla ilag rejimlerini unuttuklari veya karistirdiklarindan kullandiklari ilaglarla
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ilgili dogru bilgi almak bazen zor olur. Alkol, uyku yardimcilar1 ve agr1 kesici
ila¢ kullanimi &zellikle ele alinmalidir, ¢iinkii ani ¢ekilme postoperatif deliryum
gelisimine katkida bulunabilir.

Perioperatif donemde tiim ilaglarin dogru bir listesi alinmalidir. Hastanin
aldig1 her ilacin ne i¢in kullanildigint sorgulamak énemlidir. Gereksiz ilaglarin
kullanimint ameliyattan dnce durdurmak mantiklidir. Ameliyattan 6nce ve sonra
ilaglariyla ilgili talimatlarin agikga anlasildigindan emin olmak i¢in hasta ve aile
iiyesi veya bakict ile net bir sekilde iletisim kurmak énemlidir. S6z1ii talimata ek
olarak yazili talimat vermek de yardimci olabilir.

Yash hastalar tarafindan yaygin olarak kullanilan ve potansiyel olarak
anestezik bakimla ilgili ilaglara 6rnekler sunlar igerir:

3.1.1. Kardiyak ilaclar Beta blokerler

Mevcut veriler, beta blokerlerin uygulanmasinin, ameliyat olan belirli
hasta gruplarinda kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigini, ancak 0Ozellikle
nonkardiyak cerrahide mortalite ve perioperatif inme oranlarini artirabilecegini
diistindiirmektedir.

Mevcut AHA/ACC kilavuzlari, iki hasta grubunda beta blokerlerin
uygulanmasini desteklemektedir:

e Vaskiiler cerrahi gegiren, iskemik kalp hastaligi i¢in bilinen veya birden
fazla risk faktorii olan hastalar. Bu hastalara, halihazirda kullanmamaislarsa,
ameliyattan Once beta bloker recete edilmelidir.

e Halihazirda beta bloker kullanan hastalar, 6zellikle bu ilaglar i¢in
kardiyak endikasyonlari olanlar (6rn. aritmi veya miyokard enfarktiisii [MI]
Oykiisii).

Geriatrik hastalar i¢in, hastada kardiyak risk faktorleri varsa beta blokerler
baglanmali ve bradikardi ve hipotansiyon agisindan ¢ok dikkatli olunmalidir.
Halihazirda beta blokerler kullaniliyorsa, devam edilmelidir. Intravenoz beta
blokerler hasta oral formiilasyonlara gegene kadar kullanilabilir.

3.1.2. Statinler

Mevcut veriler, statin tedavisinin, orta veya yiiksek riskli ameliyatlar
gegiren yiiksek riskli bireylerde, perioperatif miyokard enfarktiisli, inme ve
oliim oranlarini azaltmada yararli olabilecegini diigiindiirmektedir. Statinlerin
aniden kesilmesi, artmig MI ve 6lim riski ile iligskilendirilmistir. Bu nedenle
perioperatif donemde statinlere devam edilmesi Onerilir. Statinler intravedz
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formiilasyonda mevcut degildir, ancak uzatilmis salimli formiilasyonlar, cerrahi
dénemini kopriilemek icin kullanilabilir.

3.1.3. Antihipertansifilaglar

Hipertansiyon  geriatrik  popiilasyonda yaygindir.  Hipertansiyon,
perioperatif donemde artan kan basinci labilitesi ile iligkilidir. Ameliyat
oncesi hipertansiyonu kontrol altina almak i¢in her tiirlii ¢aba gosterilmelidir.
Perioperatif donemde antihipertansif ilaglarin aniden kesilmesinden kaginmak
onemlidir.

3.1.4. Pulmoner ilaclar

Inhaler kullanan hastalarda (beta agonistler, inhale steroidler ve
antikolinerjik ilaglar) ameliyat anina kadar bu ilaglara devam edilmeli ve
ameliyattan hemen sonra tekrar baslanmalidir. Lokotrien inhibitdrleri ve
lipooksijenaz inhibitdrleri anesteziklerle etkilesime girmedigi icin bu ilaglara
perioperatif donemde de devam edilebilir. Son bir yilda iki haftadan daha uzun
siire oral steroid almis siddetli asttm1 veya KOAH’1 olan hastalarda “stres
dozunda” steroid gerekebilir.

3.1.5. Diyabet ilaclar:

Oral ajan kullanan hastalar ameliyat sabahi ilaglarin1 birakmalidir ve
gerekli durumda perioperatif hiperglisemi gelisimini dnlemek icin kisa etkili
insiiline gecilmelidir. Insiilin kullanan diyabetli hastalarda tipik olarak ameliyat
sabah1 normal insiilin dozlarinin yarisi ila iigte ikisini vermelidir. Kesin doz,
ameliyatin zamanlamasina (sabah veya 6gleden sonra), ameliyatin tipine ve
stiresine ve baslangictaki glikoz kontroliine bagli olmalidir.

3.1.6. Norolojik ilaglar

Geriatrik hastalar genellikle demans, depresyon, anksiyete veya Parkinson
hastalig1 i¢in bir veya birden fazla norolojik ilaglar alirlar. Parkinson hastaligi
olan hastalara, antiparkinson ilaglar1 ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi
miimkiin olan en kisa siirede verilmelidir. Karbidopa/levodopa tedavisine kisa
bir ara verilmesi bile Parkinson semptomlarinin geri donmesine neden olabilir.

3.1.7. Kronik agri kesici ilaglar

Kronik agr1 sorunlar yaslilarda sik goriiliir ve yonetimi, biligsel bozukluk
ve agniyla iligkili davraniglar ile demans veya depresyon davranislarinin
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ortlismesi nedeniyle zor olabilir. Hasta ve bakiciya, ameliyat sabahi hangi
kronik agri kesici ilaglar almalar1 gerektigi konusunda 6zel talimat verilmelidir.

3.1.8. Antiplatelet ajanlar

Kanama riski nedeniyle birgok cerrah perioperatif donemde aspirine devam
etmekte isteksizdir. Ancak, ACC/AHA kilavuzlar perioperatif donem boyunca
aspirine devam edilmesini agik¢a belirtmektedir. Beklenen ameliyatla iligkili
kanama risklerinin degerlendirilmesi énemlidir. Klopidogrel ve tiklopidin gibi
diger antiplatelet ilaclar rutin olarak 7 glin dnce kesilir.

4. intraoperatif Yonetim
4.1. Monitorizasyon

Anestezistler, anestezi uygulanan her hasta i¢in ASA’nin temel anestezi
monitorizasyon standartlarini takip etmelidir. Her seyden dnce, kalifiye anestezi
personeli hemodinamik stabiliteyi, yeterli anestezi ve analjeziyi izlemek igin
ameliyat boyunca hasta baginda hazir bulunmal1 ve dikkatli olmalidir. Giivenli
ve etkili bir anestezi i¢in oksijenasyon, ventilasyon, dolasim ve sicakliktaki
degisiklikleri saptayan ek monitdrler gereklidir. Invaziv monitdrizasyonun
gerekliligi hastanin durumuna ve isleme 6zel olarak planlanmalidir. Bununla
birlikte, yaslilardaki birgok yaygin komorbidite, bu hastalar1 invaziv kan basinci
izleme ve diger standart olmayan monitdrlere ihtiyag duymaya yatkin hale
getirecektir. (55,56)

4.2. Hasta Pozisyonu

Yaslanmayla birlikte sinir, eklem ve cilt yaralanmasina sebep olan
onemli kas-iskelet sistemi degisiklikleri olusur. Hastaya pozisyon verirken
dikkatsiz davranma artan agri ve enfeksiyon risklerine neden olabilir.
Ozellikle servikal omurga, kalcalar ve omuzlardaki sertlesmis eklemler
hastanin optimal pozisyon almasini engelleyebilir. Eklem agilarini artirmak
icin dirence karst kuvvet uygulamaktan kaginilmali ve sert ekstremitelere
destekleyici yastiklama yapilmalidir. Geriatrik hastalar ayrica kirilgan bir
cilde ve azalmis periferik dolasima sahiptir. Hastaya pozisyon verirken, cilt
yirtiklarina ve morarmalara neden olmamak ic¢in 6zen gdsterilmeli, sakrum ve
topuklar dahil olmak iizere basing iilseri riski tagiyan bolgelere ekstra dolgu
uygulanmalidir. (57,58)
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4.3. Termoregiilasyon

Yaglilar, merkezi 1s1 diizenlemesindeki degisiklikler, degisen titreme
esigi, bozulmus vazokonstriksiyon ve azalan metabolik aktivite nedeniyle daha
biiyiik hipotermi riski altindadir. Perioperatif hipotermi, zayif yara iyilesmesi,
enfeksiyonlara yatkinlik ve artmig kardiyovaskdiler stres gibi bir dizi perioperatif
yan etki ile iligkilidir. Normotermi, ameliyat salonunun sicakligini artirarak,
basingli hava isiticilart kullanarak, nem seviyesi ayarlanarak ve intravendz
stvilart 1sitarak korunmalidir.

4.4. Genel anestezi

Volatil anesteziklerin dozundaki degisikliklerden Onceki bdliimlerde
bahsettik. Ancak genel anestezi uygulanan yaslh hastalar i¢in dikkate alinmasi
gereken birkag baska hususlarda bulunmaktadir.

[lk olarak, hastay: giivenli bir sekilde entiibe etmek igin dikkatli bir hava
yolu yonetim plani olusturulmalidir. Geriatrik hastalar genellikle dissizdir, bu
da maske ventilasyonunu daha zor hale getirir. Azalan servikal ekstansiyonu
ise direkt laringoskopiyi bozar. Bu hastalar ayn1 zamanda indiiksiyon ajanlarina
karst genis bir yelpazede hipotansif yanit ve laringoskopiye hipertansif yanit
sergilerler. Giivenli ve yeterli kan basincin1 korumak i¢in indiiksiyon sirasinda
vazopresorler ve hizli etkili antihipertansifler hazir bulundurulmalidir. Yash
farmakokinetigi ve dinamikleri solunum fonksiyonunun geri doniisiini ve
ekstiibasyonu geciktirebileceginden, genel anestezinin idame ve uyanma fazlari
sirasinda, kontrollii ila¢ verilmesi ve acele etmeden beklenmesi Onemlidir.
(59,60)

4.5. Noroaksiyal Anestezi

Geriatrik hastalara uygulanan belirli ameliyatlarda daha iyi sonug alabilmek
icin noraksiyel anestezi onemlidir. Neredeyse sadece yasli hastalarda uygulanan
en yaygin ameliyatlardan biri olan, diismeye bagli kalga kiriklarinin onarimi
spinal anesteziye uygundur. Genel anestezi ile karsilastirildiginda, ndroaksiyel
teknikler akciger hastaligi olan hastalarda daha az pulmoner komplikasyon ile
iligkilidir. Sedatif ilaglara olan ihtiyacin azalmas1 postoperatif deliryum riskini
azaltabilir. Kanitlar, genel anestezi yerine spinal anestezi uygulanan hastalarda
total kalca replasmaninin ardindan hemsirelik hizmetleri ihtiyacinin azaldigini
gOstermistir. (61-63)

Diger taraftan, noraksiyel anestezi uzun ameliyatlar, kaygili hastalar ve
ameliyat i¢in gerekli pozisyonda rahat yatmakta gii¢liik ¢eken hastalar igin
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ideal degildir. Bolgesel anestezi tekniklerinde de, noroaksiyel anestezi ile
benzer prensipler gecerlidir. Hasta cerrahiyi giivenli ve rahat bir sekilde tolere
edebildigi stirece pulmoner fonksiyonun korunmasi ve hafif sedasyon idealdir.

Noraksiyal teknikler pihtilasma bozuklugu (patolojik veya antikoagiilan
veya antiplatelet ilaglardan kaynaklanan), aort darlig1 veya hipovolemiye ikincil
hemodinamik instabilitesi olan hastalarda nispeten kontrendikedir. Rejyonal
anestezi icin goreceli kontrendikasyonlar arasinda antikoagiilasyon, lokal
doku enfeksiyonu ve frenik sinire yakin sinir bloklar1 (6zellikle interskalen ve
supraklavikiiler sinir bloklar1) i¢in solunum fonksiyon bozuklugu yer alabilir.
(64)

4.6. Sedasyon

Ameliyathane diginda bulunan gastrointestinal endoskopi veya girisimsel
radyoloji odalarinda, tanisal veya terapotik bir prosediire ihtiya¢ duyan yash
yetiskinler i¢in siklikla secilen bir yontemdir. (65-67)

Izlenen anestezi yontemi sirasinda, gerektiginde analjezi, sedasyon ve
anksiyoliz saglamak i¢in kisa etkili ajanlar verilir. Asirt anestezi derinliginden
kaginilir ve hizli uyanma istenir. Islem esnasinda «hafify bir sedasyon
seviyesinden «derin» sedasyona (veya bilingsizlige) ilerleme nadir degildir
ve aniden ortaya gelisebilir. (68) Yash hastalar hava yolu obstriiksiyonu,
hipoksemi, hiperkapni veya aspirasyona (faringeal duyarliligin azalmasina
bagl olarak) 6zellikle duyarli oldugundan, uygulanan tiim sedatif ve analjezik
ilaglarin dozlar azaltilir. (68,69) Hipoksemi riskini azaltmak i¢in ek oksijen
verilir. Oksijen satiirasyon seviyeleri normal kaldiginda bile 6nemli hiperkapni
gelisebileceginden, spontan soluyan yasli hastalarda end-tidal karbondioksit
(EtCO,) seviyesinin izlenmesinin rutin kullanimi 6nerilir. (68,70)

4.7. IV Anestezik Ajanlar

Daha 6nce bahsedildigi gibi, geriatrik hastalarda degisen farmakodinamik
yanit ve azalan ilag klirensi nedeniyle tipik olarak daha diisiik dozda intravenoz
anestezik gerekir. Agresif dozda ilag verme apneye veya aspirasyona yol
acabileceginden, 6zellikle giivenli olmayan bir hava yolu ortaminda bu ilaglart
uygularken 6zen ve hassasiyet gosterilmelidir.

Yaslilarda ayn1 etkiyi elde edebilmek igin geng bir hastaya gore yiizde 50
ila 70 daha az doz (bolus veya infiizyon) yeterlidir. Etomidat, azalmig kardiyak
rezervi veya hemodinamik instabilitesi olan yash hastalarda indiiksiyon ajani
olarak genellikle daha uygun bir se¢cimdir. Yine, bu hastalarda klirens ve dagilim
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hacmindeki azalma nedeniyle benzer bir etki elde etmek i¢in, daha diigiik dozlar
yeterli olabilir.

Ketamin, belirli durumlarda pratik bir ilk veya yardime1 ajan olabilir, ancak
postoperatif deliryum nedeniyle yash hastalarda nadiren kullanilir. Ketaminin
bronkodilator etkileri, reaktif hava yolu hastaligi olanlar veya koroner arter
hastaligi bulunmayan hemodinamik dengesizligi olan hastalar i¢in degerli
olabilir. (71,2,72)

4.8. Opioidler

Yasli hastalar, opioid kaynakli apne agisindan yiiksek risk altindadir.
Azalan klirens ve artan ndrolojik duyarlilik nedeniyle opioidlerin etkisi daha
fazla goriiliir. Bu sebeple bir¢ok doktor yagli hastalarda agresif agri tedavisinden
cekinir.

Agri, 6nce opioid olmayan analjeziklerle tedavi edilmeli, sonra cevaba
gore zayif opioidlere ¢ikilmali ve ardindan agr1 yeterince giderilene kadar giiclii
opioidlerle titre edilerek tedavi planlanmalidir.

Morfin ve onun aktif metaboliti morfin-6-glukuronidin klirensini sinirlayan
renal disfonksiyona dikkat edilmelidir. Bobrek fonksiyonu azalmis hastalarda
morfin kullanimi, apne riskini artirir. Meperidin, postoperatif deliryum olasiligimi
onemli 6l¢iide artirdi8 i¢in geriatrik hastalarda dikkatli kullanilmalidir. (73-76)

4.9. Noromiiskiiler Blokerler

Norotransmitterlerin  ve nororeseptorlerin  mevcudiyeti yaslanmayla
birlikte azalir. Norolojik hastalik varliginda azalma daha da derinlesir. Bunun
neticesinde noromiiskiiler blokaj siiresi uzar. Solunum fonksiyon bozuklugu
varliginda, bu degisiklikler postoperatif solunum komplikasyonlari ve yeniden
entiibasyon riskini artirir. Ozellikle, rokiironyumun neden oldugu néromiiskiiler
blokajdan hizli geri doniisii kolaylagtiran sugammadeks uygulamasindan sonra
kas fonksiyonunun geri kazanimi, yash hastalarda daha yavastir. (77) Yash
popiilasyonda noromiiskiiler bloke edici ajanlardan kagmilmali veya idareli
kullanilmalidir. Paralizi uzatmayan, ester hidrolizi veya Hoffmann eliminasyonu
ile ortadan kaldirilan ajanlarn (atrakuryum, cisatrakuryum ve mivakuryum)
kullanimi tercih edilebilir. Alzheimer hastaligi ve diger demans formlar1 olan
yasli hastalar kolinesteraz inhibitorleri (6rn. donepezil, rivastigmin, galantamin)
altyor olabilir. Bu ilaglarin kronik olarak uygulanmasi, plazma kolinesteraz
seviyesinin azalmasina ve boylece siiksinilkolin etki siiresinin uzamasina neden
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olabilir. (78). Kolinesteraz inhibitorleri ayrica neostigmin gibi antikolinesteraz
ajanlarinin etkisine miidahale edebilir ve 6ngoriilemeyen tepkilere yol agabilir.

Yasli hastalar, zayiflamis faringeal kaslar ve refleksler yiiziinden,
minimal rezidiiel néromiiskiiler blokaj durumunda bile aspirasyon pndémonisi
acisindan risk altindadirlar. Bu nedenle tam geri doniis, ekstiibasyondan once
dogrulanmalidir. (79-82)

4.10. St Yonetimi

S1v1 yonetimi genel olarak sorunlu bir arastirma alanidir ve 6zellikle yash
hastalarda zor olabilir. Mevcut hacim durumu ve doku perfiizyonu 6l¢iimlerine
dayanan klinik yargi en onemli faktordiir. Kardiyak ve renal anormalliklere
bagli olarak, geriatrik hastalarin hipervolemi ve hipovolemiye karsi toleranslari
diisiiktiir.

Acil gartlarda ameliyata alinan yaslh hastalarda ameliyat 6ncesi konjestif
kalp yetmezligi nedeniyle olusan asir1 stv1 yiiklenmesinden ciddi dehidratasyona
kadar degisen hacim durumlariyla karsilagilabilir.

Dehidrate hastalar ameliyat 6ncesi sivi resiisitasyonundan veya ameliyattan
iki saat oncesine kadar berrak sivilar igmekten fayda gorebilirler. Asirt sivi
ylikii olan hastalarda diiirez ile cerrahi kosullar1 optimize etmek icin hastaneye
yatis gerekebilir. Genel olarak, dvolemiyi siirdiirmek, konjestif kalp yetmezligi
(KKY) alevlenmesinden, pulmoner 6demden ve diliisyonel koagiilopatilerden
kag¢inmak i¢in orta diizeyde kristaloid veya kolloid uygulamasi ¢ogu hasta igin
uygundur. Kardiyopulmoner komorbiditelere bagli olarak, kan transfiizyonu
i¢in daha diisiik esikler degerler kullanilabilir. (83)

5. Ameliyat Sonrasi Deliryum ve Bilissel Bozukluk

Postoperatif biligsel komplikasyonlar yasli hastalarda en sik goriilen
komplikasyon olmasina ragmen preoperatif tartismalarda ve planlamada
genellikle ihmal edilir. Risk faktorleri arasinda altta yatan bilissel islev
bozuklugu, serebrovaskiiler olay oykiisii, depresyon, postoperatif enfeksiyon,
ileri yas (>70 yas), egitim diizeyi, anestezi siiresi, alkol kullanimi ve sodyum,
potasyum ve glukozun dahil oldugu elektrolit anormallikleri sayilabilir.

Deliryum yonetimi igin risk faktorii modifikasyonuna odaklanan klinik
protokoller kullanilmalidir. Anormal elektrolit degerlerinin ve glukozun
diizeltilmesi Onemlidir. Ameliyat sonrasi agrinin kontrolii deliryumu
onlemede Onemlidir. Polifarmasiden kaginmak ve deliryumu hizlandirdigi
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bildirilen ilaglar1 ortadan kaldirmak i¢in hastanin ilag profili diizenli olarak
degerlendirilmelidir.

Anestezi ve ameliyattan sonra hafiza, konsantrasyon veya dikkat ile ilgili
yasanan zorluklar olarak kendini gdsteren bilissel islev bozuklugu, genellikle
kisa siirelidir ve normal islev birkag giin i¢cinde geri doner. Ancak bazen haftalarca
veya daha uzun siire devam edebilir. Postoperatif kognitif disfonksiyonun
onlenmesi ve tedavisi hala tanimlanmamigtir. Soruna samimi bir yaklasim ve
muhtemelen gecici olduguna dair giivence vermek, yardimci olabilir. (84-86)

6. Oliitm oram

Onceki yillarda yash hastalarda morbidite ve mortalite risklerini 6lgmek
icin birgok farkli girisim ve strateji uygulanmistir. Bunlarin ¢ogu, yasin,
ameliyatin invazivligi ve baslangictaki komorbiditeler ile birlikte bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu gostermistir. Ayaktan cerrahi i¢in, yapilan bir veri tabani
incelemesi, ameliyat glinii ger¢eklesen 6liim oranmin %0,23 ve ameliyat sonrasi
30 giin igindeki 6liim oraninin %0,66 oldugunu ortaya koymustur. 85 yas tistii
i¢in bu risk daha fazladir.

Yine yapilan bir arastirmada kalp dis1 cerrahi gegiren 80 yas iizerindeki
hastalarda 30 giinliik 6liim riski %8 ve 80 yasin lizerindeki her yil i¢in riskte
%5’lik bir artig oldugu goriilmiistiir. Ek 6liim risk faktorleri arasinda iskemik
veya iskemik olmayan kalp yetmezligi teshisi, acil cerrahi, invaziv ameliyatlar
(abdominal cerrahi, aort anevrizmasi onarimi ve gogiis cerrahisi) ve acil
cerrahi miidahalede gecikme yer alir. Kolonoskopiler ve katarakt ameliyatlari
gibi kiigiik prosediirler bile hastalar1 6nemli dl¢iide etkiler. Bu yiizden riskler
ve komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in kapsamli ¢aba gosterilmelidir.
(87,1,88,89)

7. Saghk Ekibi Sonuclarim Gelistirme

Yaslihastalardaanestezi perioperatiftibbin zorlu bir yoniidiir. Komorbiditesi
ve fizyolojik degisiklikleri bulunan hastalardaki anestezi uygulamalarinda, iyi
egitimli ekiplerin olmasi morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda hayati nem
tagir. Ekibin icinde anestezistler, cerrahlar, hemsireler, cerrahi teknisyenler,
geriatristler, palyatif bakim doktorlari, eczacilar, din gérevlileri ve daha fazlasini
bulunabilir. Ekibin hastay1 degerlendirmedeki basarisizlig1 ve riskleri azaltacak
iyi bir cerrahi plan yapamamasi istenmeyen sonuglara yol acabilir. Hasta iglem
odasma gelmeden Once, ekip iiyeleri tarafindan hastanin fizyolojik rezervi,
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kardiyopulmoner risk faktorleri, kognitif risk faktorleri ve yaygin geriatrik
patolojileri degerlendirilmelidir. (90)

Intraoperatif olarak, yapilacak cerrahi ve anestezik planlamalar yash
hastalar icin bilinen riskleri en aza indirmelidir. Geriatrik hastalarda genel
anestezi, akut solunum yetmezIligi, daha uzun hastanede kalis siiresi ve kalga
kiriklarinda daha yiiksek mortalite ile iligkilidir. Bazi arastirmalar, spinal
anestezinin daha giivenli bir anestezi segenegi oldugunu 6ne siirmektedir. Ancak
bu hipotezi degerlendirmek i¢cin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir. (91)

Sonolarak, Ameliyat SonrasiBilissel Bozukluk insidansi her y1l artmaktadir.
Biligsel degisikliklerin erken tespiti ve kapsamli postoperatif degerlendirilmesi,
hekimler ve hemsirelerin ortak ¢abasi olmalidir. Yonergeler kurumsal diizeyde
uygulanmali ve norolojik sonuglari iyilestirmek i¢in tiim perioperatif ¢aliganlara
ogretilmelidir. (92)
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Obezite
Diinya Saglk Orgiiti (DSO) tarafindan yapilan tanimlamaya gore

obezite, “Saglig1 bozacak Olclide viicutta anormal veya asir1 yag

birikmesi” ile karakterize komplike ve birgok faktoriin neden oldugu,
endokrin sistemde ve metabolizmada degisiklikler ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Genetik, yliksek kalorili yeme aligkanligy, ilerleyen yas, kadin cinsiyet, fiziksel
aktivitede azalma, noroendokrin hastaliklar, psikolojik faktdrler, iyatrojenik
nedenler obezite gelisimindeki risk faktorleridir.

Obezite; obstriiktif uyku-apne sendromu, tip 2 diyabet, koroner
arter hastaliklari, hipertansiyon, g¢esitli kanserler, karaciger yaglanmasi,
gastrodzofajiyal reflii, osteoartroz ve depresyon gibi bir¢ok saglik probleminin
etiyolojisinde yer alan multifaktdryel bir hastaliktir. Neden oldugu yandas
hastaliklarla saglik biitceleri iizerinde biiyiik yiik olusturmaktadir.

Obezite, kalp hastaliklar1 ve inme gibi 6liim orani yiiksek olan bazi kronik
hastaliklar i¢inde 6nemli bir risk faktoriidiir. Obezitenin diyabet ve diyabete baglh
ekstremitelerde dolasim bozukluklari, retinopati, nefropatilerle de iliskili oldugu
bulunmustur. Yine obezitenin viicutta yarattig1 kronik inflamasyon ve bazi
inflamatuvar sistem degisikliklerine bagl olarak kolon, endometriyum, meme,
karaciger gibi bazi kanserlerle de iliskili oldugu gosterilmistir. Kilo artismin
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bulasici olmayan hastaliklarin riskini arttirdigi gosterilmistir (1). Her y1l yaklasik
2,8 milyon insan DSO verilerine gére obeziteye bagl nedenlerden dlmektedir.

Viicut kitle indeksi (VKI), yetiskinlerde kisinin kilogram cinsinden
agirhigmin, yiiksekliginin metre karesine (kg/m2) boliinmesi ile tanimlanir (1).
VKI yaygin olarak obezite siniflandirmasinda kullanilmaktadr.

Obezitenin son zamanlarda diinya genelinde artigina benzer sekilde Tiirkiye
Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Aragtirmas1 (TURDEP)-II
sonuclarina gore Tirkiye>de de obezitenin yaklasik olarak %30’lara ulastigi
gorlilmustiir (2).

Obezite ile miicadelede bagvurulan yontemlere ornek olarak; beslenme
aligkanliklarin1 ~ diizeltmeye ve fiziksel aktiviteyi arttirmaya yonelik
kampanyalari, tibbi tedavileri, psikolojik ve davranigsal tedavileri ve son yillarda
sik uygulanmaya baslanan cerrahi tedavi yontemlerini sayabiliriz.

Bariatrik cerrahi; Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
Amerikan Bariatrik Cerrahi Dernegi ve Amerikan Obezite Dernegi’nin
Onerilerine gore;

* Herhangi bir yandas hastaligi olmayip VKI >40 olan hastalar,

* VKI > 35%in iizerinde olup bir veya daha fazla yandas hastalig1 olan
hastalar

* VKI 30-35 aras1 olan ve diyabeti ve metabolik sendromu olan hastalarda
onerilebilir (3).

Bariatrik cerrahi birincil amaci kilo kaybi1 olan morbid obezite cerrahi
tedavilerinin genel adidir. Bariatri kelimesinin kokeni Yunanca’da kiloyu ifade
eden ‘- bar’ ile tedaviyi ifade eden ‘-iatria’ kelimeleridir (4).

Dr. Richard Varco 1950’lerde daha sonra neden oldugu agir nutrisyonel
komplikasyonlar ve karaciger yetmezligi sorunlarma baglh olarak terkedilen
Jejunoileal Bypass (JIB) ile ilk bariatrik cerrahiyi yapmistir (5). Mason ve
Ito 1966°da ilk gastrik bypass operasyonunu yapmislardir. 1970 lerin sonunda
Scopinaro tarafindan malabsorbtif bir yontem olan biliyopankreatik diversiyon
(BPD), 1977°de Griffi tarafindan gastrik bypassin Roux-en-Y modifikasyonlu
operasyonlar1 yapilmistir. 1978’de Wilkinson ve Pelosoin tarafindan gastrik bant;
1980’ lerde Mason tarafindan vertikal bant gastroplastisi operasyonlar1 bariatrik
cerrahi yontemleri olarak tanimlanmistir. Ilerleyen dénemlerde duedonal switch
teknigi Marceau tarafindan, mini gastrik bypass operasyonu 2001’de Rutledge
tarafindan ilk kez yapilmistir (6).

Bariatrik cerrahi operasyonlari etki mekanizmalaria gore Emilim Bozucu
(Biliopankreatik Diversiyon [BPD], Jejunoileal Bypass [JIB] , Laparoskopik
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Ayarlanabilir Gastrik Bant [LAGB] vb.),Kisitlayict (Sleeve Gastrektomi ),
Emilim Bozucu (Roux-en-Y Gastrik Bypass [RYGB] ) ve Kombine Kisitlayici
olarak smiflandirilabilir (7). Son zamanlarda bariatrik cerrahide laparoskopik
yaklagimin kullanim1 %90’1ara yiikselmistir (8).

Bariatrik cerrahi sonrast % 47-70 arasinda bir oranda kilo kaybimin
saglandigr ve kilo kaybina bagli olarak metabolizmanin diizenlenmesiyle
obeziteye eslik eden diger ek hastaliklarin da oniine gecildigi gosterilmistir (9).

Obezite ve obeziteye bagli hastaliklarin tedavisinde bariatrik cerrahi
operasyonlar1 olduke¢a etkili ve onemli bir gelismedir. Bariatrik cerrahiden
basarili sonu¢ elde etmek igin Oncelikle hastaya uygun cerrahi yontemin
secilmesi, hastalarin postoperatif doneme yonelik olarak egitilmeleri ve cerrahi
sonras1 donem i¢in uygun diyet ve egzersiz programlari desteginde yakin takibi
son derece dnemlidir.

Obez hastalarda eslik eden organ disfonksiyonlari ve anatomik farkliliklar
nedeni ile anestezi yonetiminde dikkatli olunmasi gerekir. Bariatrik cerrahi
sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlarin minimalize edilebilmesi
i¢in ayrintili preoperatif degerlendirme ¢ok 6nemlidir.

2. Obezitenin Meydana Getirdigi Fizyolojik Degisiklikler
2.1. Respiratuar degisiklikler

Obezite yliz, boyun, farenks, gogiis duvarinda anatomik ve fizyolojik
degisiklikler yaparak solunum sistemini etkileyebilir. Agirt abdominal yag artisi
diyaframin yukariya dogru yer degistirmesine ve abdominal basincin artmasina
neden olurken gogiis duvari kiitlesinin artisi da plevral basincin artmasina neden
olur (10). Obez hastalarda tiim akciger kapasiteleri ve ventilatuar kompliyans
azalmistir. Ozellikle FRC’nin azalmasi kiiciik hava yollar1 ve alveollerin
kapanmaya egilimlerini arttirarak intrapulmoner santlar olusmasina neden olur.
Obez hastalarda oksijen ihtiyacinin artmig olmasi ve spontan solunum sirasinda
bile intrapulmoner santlarin var olabilmesi nedeniyle hipoksemi sik goriiliir
(11).

Obez hastalarda hipoksiye ve hiperkapniye azalmisg solunum yaniti
ile gelisen hipoventilasyona “Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)”
denilmektedir.

Uyku sirasinda hipoksi/reoksijenizasyon ile sonuglanan tekrarlayici
parsiyel ya da tam iist solunum yolu obstriiksiyonlari ile karakterize bir sendrom
olan Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) gelisim orani obez bireylerde obez
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olmayanlara gore daha fazladir (12). OSAS’1n metabolik hastaliklar, diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesi riskini arttirdigi diistiniilmektedir (13).

2.2. Kardiyovaskiiler degisiklikler

Obez hastalarda metabolik gereksinimin artmasina bagl olarak oksijen
tiketimi ve CO, Uretimi artar ve bunlara bagli olarak da kan hacmi, kardiyak
output, ventrikiiler ig yiikii artar. Sol ventrikiil (LV) is yiikiiniin artmasina bagh
olarak oncelikle ventrikiiler hipertrofi sonrasinda ventrikiiler kompliyansta
azalma ve en son olarak da sol ventrikiil dilatasyonu gelisir (14). Obez hastalarin
kardiyak rezervleri smirli oldugu icin anestezi indiiksiyonu sonrasinda
gelisebilecek hipotansiyona ve perioperatif donemdeki voliim yiiklenmelerine
duyarhdirlar (15). Obez hastalarin % 60°1nda hipervolemi, periferik vaskiiler
rezistansta artig, kardiyak output artigi, sodyum retansiyonu ve sempatik
hiperaktivasyona bagli olarak hipertansiyon goriiliir. Hipertansiyon koroner arter
hastalig1 i¢in major risk faktorlerindendir (16). Yine obezitede insiilin direnci
nedeniyle gelisen serbest yag asitleri artis1 ve LDL metabolizmasi diizensizligi
aterom plaklariin damar duvarlarinda ve miyokardda olusumunun artmasina
neden olur (17).

Obezhastalardakikardiyak aritmilerin gelisiminde iskemik kalp hastaliklari,
sol ventrikiil hipertrofisi, kronik hipoksi, hiperkapni, artmis katekolaminler,
diiiretik kullanimina bagli gelisen elektrolit anormallikleri, iletim sisteminin
yag infiltrasyonu ve OSAS rol oynar. Morbid obez hastalarda ¢ogu kilo kaybi
ile diizelen EKG’ de sol ventrikiilde hipertrofi bulgulari, P, QRS ve T dalgasinda
sola kayma, diisiik voltajli QRS, inferior ve lateral derivasyonlarda T dalgasinda
diizlesme, uzamis QT intervali gibi bozukluklar goriiliir (18).

2.3. Hematopoetik Degisiklikler

Adipoz doku resistin, adiponektin, leptin ve visfatin gibi adipokinlerin
yani sira IL-6 ve TNF-a gibi sitokinleri iireterek endokrin organ olarak da gorev
yapmaktadir (19). Obez bireylerde bulunan diisiik adiponektin diizeyleri hiicre
proliferasyonu ve karsinogenezisi uyarabilir.(20)

Obezite hastalarinda yiiksek diizeyde Olgiilen hepsidin eritropoezi
kisitlayarak, hafif/orta siddette anemiye neden olur.(21)

Kronik karin i¢i basing artig1 ve abdominal yag dokusu vendz doniisimii
bozarak tromboza egilimi arttirir. Obezitedeki kan sekeri ve lipid diizeylerinde
ki yiikseligin yan1 sira yiiksek leptin diizeylerinin de tromboza katkida
bulunabilecegi one siiriilmiistiir.(22)
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2.4. Renal Sistem Degisiklikleri

Obezitede bobreklere olan mekanik baski, renin-anjiyotensin-aldesteron
sisteminin ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve sodyumun geri
emiliminin artmasi gibi faktdrlerin etkisiyle kan basinci yiiksekligi goriliir.
Obez hastalarda hipertansif nefroskleroz, fokal segmental glomeruloskleroz ve
diyabetik nefropatiye yatkinlik artmistir (23).

2.5. Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Obezitede goriilen metabolik hormonlarin degisimi, abdomendeki adipoz
dokunun dagilimindaki degisiklikler ve kronik inflamasyon gastrointestinal
morbidite gelismesine yardim eder. Obeziteye bagli olarak intraabdominal
basing ve gastrik asit iiretiminde artig vardir. Obez kisilerde alt 6zefagus sfinkter
basincinin azalmasi regiirjitasyona, gastrodzefageal refliiye ve bunlara bagh
olarak Ozefajite sebep olur. Gastrodzefageal reflii hastaliginin obez hastalarda
artmas1 Ozefagus adenokarsinomu, Barrett Ozefagusu ve erozif Ozefajit
insidansinda da artisa neden olur (24).Bunun yani sira obez hastalarda diyare,
safra kesesi tagi ve akut pankreatit, kolorektal kanser, hepatoselliiler kanser, gibi
daha bir¢ok patolojik durumun arttig1 goriilmektedir (21).

2.6. Endokrin ve Metabolik Sistem Degisiklikleri

Metabolik sendrom (MetS) birden fazla risk faktoriiniin bir arada
bulundugu, gelecekte diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskini arttiran
metabolik bir disfonksiyonu tanimlar. Metabolik sendrom tanisi i¢in; aglik kan
sekeri ve trigliserid yiiksekligi, hipertansiyon tedavisi almak veya kan basinci
yiksekligi, bel ¢evresi dlgiisiinde artis ve HDL kolesterol diizeyi diigikligi
kriterlerinden en az ii¢ tanesinin varlig1 sarttir. Kilo artisiyla beraber Metabolik
sendromun goriilme siklig1 artar (13).

Obezitenin dislipidemi, non-alkolik karaciger yaglanmasi, insiilin direnci,
tip II diyabet gibi metabolik hastaliklarla da iliskili oldugu tespit edilmistir.(21)

3. Obez Hastanin Perioperatif Degerlendirilmesi
3.1. Risk Degerlendirmesi

Hastanin spesifik risk faktorleri ve yandas hastaliklar1 ayrintili olarak
degerlendirmeli ve anestezi plani hastaya 6zel olmalidir. Ayrintili bir anamnez,
komorbidite degerlendirmesi, hastanin fonksiyonel durum degerlendirmesi, hava
yolu degerlendirmesi ameliyat oncesi testler dncelikle ele alinacak konulardir.
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Anestezistler bariatrik cerrahi sirasinda vendz damar yolu, endotrakeal
entiibasyon, obezite ile iligkili komorbiditelere bagl riskler ve postoperatif
komplikasyonlar nedeniyle sikinti yagayabilirler (25).

ERAS 2021 de giincellenen bariatrik cerrahide bagvuru 6ncesi bakim
kilavuzunda preoperatif donemde sigara kullaniminin operasyondan en az 4
hafta dnce birakilmasini, alkol kétiiye kullanimi olanlarin 1-2 yil boyunca alkol
tilketmemelerini, preoperatif ¢ok diisiikk veya diigiik kalorili diyet kullanarak
ameliyat dncesi kilo verilmesini dnermektedir.

Obezite cerrahisinde perioperatif riski belirlemek icin gesitli skorlama
sistemleri kullanilmistir. Bunlara 6rnek olarak Obezite Cerrahisi Mortalite
Risk Skoru (OS-MRS) ve Edmonton Obezite Evreleme Sistemi (EOES)
verilebilir.(26 )

Obezite Cerrahisi Mortalite Risk Skoru (OSMRS)

Risk Faktor Puan
Yas>45 1
Erkek cinsiyet 1
BMI >50 kg/m2 1
Hipertansiyon 1
Pulmoner tromboemboli i¢in risk varligi 1

0-1 puan diistik risk, 2- 3 puan orta derece riskli ve 4-5 yiiksek riskli olarak
gruplandirilir.

EOES, obezite ile iliskili komorbiditeleri ve fonksiyonel durumu
degerlendirerek hastalar1 bes obezite evresinden birine ayirir. EOES 2, 3 ve
4 onemli komplikasyonlarla anlamli sekilde iligkili oldugu diistiniilmektedir.
Ramanan ve arkadaslarinin 32,889 hasta iizerinde yaptiklar1 calismaya gore
7 farkli faktoriin postoperatif mortalite ile iligkili oldugu bulunmustur. Bu
faktorler; baglangictaki nefes darligi, daha 6nce koroner revaskiilarizasyon
gecirmis olmak, periferik arter hastaligi, yas, baslangi¢ VKI, kronik steroid
tedavisi, bariatrik girisimin tiirii olarak belirtilmistir (27).

3.2. Havayolu Degerlendirmesi

Obez hastalarda farengeal bolgede artmis olan yag dokusu nedeniyle
havayolu daralmistir. Yine artmis yag dokusu boyun ekstansiyonunda, maske
ventilasyonunda ve trakeal entiibasyonda sikintilara neden olabilir. Obez
hastalarin yiliz anatomisindeki yag doku birikimlerine baglh olarak maske ile
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ventilasyonlar1 daha zordur (28). Ilging olarak obez hastalarm zor laringoskopi
icin riskleri obez olmayan bireylerle aynidir. Bununla birlikte obezitenin, zor/
basarisiz entiibasyon ile % 30 daha fazla iliskili oldugu gdsterilmistir (29). Obez
hastalarin mallampati skorlarinin 3 ve daha fazla olmasi, boyun ¢evre 6l¢iisiiniin
50 cm’den fazla olmasinin zor entiibasyon ile iliskili oldugu gosterilmistir (30).
Obez hastalarda mallampati siniflamasi, tiromental ve sternomental mesafe,
boyun ekstansiyon kisitliligi, retrognati, biiyiik ¢ikintili dislerin varligi gibi zor
entiibasyon gostergelerinin preoperatif donemde incelenmesi dnemlidir.

Obez hastalar potansiyel zor havayolu olarak degerlendirilerek operasyon
odasinda zor havayolu i¢in alternatif hava yollari, videolarengoskop gibi gerekli
alet ve ekipmanlar mutlaka bulundurulmalidir (31).

3.3. Solunum Sistemi Degerlendirilmesi

Preoperatif déonemde solunum sistemi ve egzersiz toleransi klinik olarak
degerlendirilmelidir. Oda havasinda arteriyel satlirasyon < % 94, zorlu vital
kapasite < 3 L veya 1 sn.deki zorlu ekspiratuar hacim < 1.5 L, istirahatte
inspiratuar wheezing varligi, serum bikarbonat konsantrasyonunun > 27 mmol
L olmasi altta yatan dnemli solunum sistemi hastaliginin gdstergesi olabilir ve
daha ayrintili bir arastirma gerektirir.

Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS), hasta uykuda iken apne ve
hipopne ile seyreden, {ist solunum yolu tikaniklig1 ataklari ile karakterize obez
bireylerde prevalansi % 60-70’ leri bulan bir solunum bozuklugudur. Bu nedenle
bariyatrik cerrahi gegirecek hastalarin OSAS acisindan preoperatif donemde
taranmasi, gece pulse oksimetre ile takip edilmesi onerilir. Bu hastalarda CPAP
tedavisi ile perioperatif risklerin azaltilabilecegi belirtilmektedir (32).

4. Preoperatif Kullanilan ilaglar

Bariatrik cerrahiye girecek hastalarm insiilin ve oral hipoglisemik ajanlar
disinda ameliyat zamanina kadar ilaglarini kullanmalar1 onerilir. Yara yeri
enfeksiyonu riskine kars1 antibiyotik profilaksisi yine bu hastalarda énemlidir.

Bariatrik  cerrahide premedikasyonda anksiyolitikler, aspirasyon
pnomonisini Onlemek i¢in profilaktik ilaglar, analjezikler ve derin ven
trombozuna kars1 6nlem alinmast mutlaka géz 6niinde bulundurulmalidir.

Obez hastalarda daha az solunum depresyonuna neden olduklari i¢in oral
benzodiyazepinler anksiyolitikler olarak tercih edilir. Eger anksiyolitik ajani
intravendz kullanmak gerekiyorsa diisilk dozlarda midazolam titre edilerek
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kullanilabilir. Aspirasyon pndmonisini Onlemek veya komplikasyonlarini
azaltmak i¢in H2 reseptdr antagonistleri, proton pompa inhibitdrleri ve partikdil
icermeyen antiasit ajanlarla premedikasyon yapmak gerekir.

Amerikan Bariatrik Cerrahi Dernegi {iyelerinin mevcut tromboprofilaksi
uygulamalarina iliskin bir anketinde {iyelerin % 50’ si her 8-12 saatte diisiik
doz heparin uygulanmasini tercih etmistir (33). Bu hastalarda vendz doniisii
saglayacak aralikli pnomatik kompresyon uygulayan cihazlarin perioperatif
stire¢ boyunca kullanilmasi 6nerilmektedir. Yine bariyatrik cerrahi sonrasi erken
mobilizasyon derin ven trombozunun dnlenmesinde dnemlidir.

4. intraoperatif Dénem
4.1. Monitorizasyon

Obez hastalarda hem ekipmanin 6zelligine bagl olarak hem de hastanin
anatomik Ozelliklerinden dolayr monitorizasyonda sorunlar yasanabilir.
Gtivenilir kan basinct 6l¢iimleri icin mansonlar hastanin kol ¢evresinin en az
% 75’ini kapsamalidir. “Siiper” obez hastalar (VKI > 60 kg/m2) ve siddetli
kardiyopulmoner hastaligi olan veya non-invaziv kan basing okumasinin
giivenilir olmadig1 hastalarda invaziv arteriyel monitorizasyon kullanilmalidir.
Santral vendz kateterler periferik vendz erisimin zor oldugu durumlarda veya
postoperatif erisimin zor olabilecegi durumlarda kullanilmalidir. Derlenme
doneminde rezidiiel néromuskuler blokaji 6nlemek igin intraoperatif donemde
néromuskuler monitdrizasyon yapilmasi tavsiye edilir. Intraoperatif donemde
buji ve nazogastrik tiip gibi aparatlar yerlestirirken travmatik yapilmamasina,
yerlestirme sirasinda endotrakeal tiipiin yerinin degistirilmemesine dikkat
edilmelidir.

4.2. Pozisyon Verme

Siradan  ameliyathane masalart maksimum 205 kg’a kadar
tasiyabildiklerinden obez hastalara uygun tasarlanmis cerrahi masa veya iki
ameliyat masasini birlestirerek kullanmak gerekebilir. Giintimiizde bariatrik
cerrahilerin ¢ogu laparoskopik olarak yapilmakta ve cerrahin tercihine bagh
olarak degismekle birlikte siklikla ters Trendelenburg pozisyonda, kollar 2
yana agilmis ve bacaklarin ayrik pozisyonda oldugu Modifiye Lloyd Davis
pozisyonunda gerceklestirilmektedir. Bu hasta grubunda basi yaralanmalari,
sinir basilar1 ve rabdomyoliz daha sik gézlendiginden pozisyon sirasinda basi
olacak yerlere yumusak pedlerin kullanimina 6zellikle dikkat etmek gerekir
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(34). Cerrahi sirasinda masa pozisyonu degisimleri sirasinda hastanin yer
degistirmesini 6nlemek icin hasta sarilarak masaya sabitlenmelidir.

4.3. Havayolu Yonetimi

Obez hastalarda zor entiibasyona yonelik hazirlik mutlaka yapilmalidir.
Anestezi indiiksiyonu Oncesinde hastanin lomber bolgeden oksiputa kadar
yastiklar yerlestirilerek ¢ene ucu gogilis duvarindan daha yukari yerlestirilir.
Bu pozisyona “rampa pozisyonu” da denilmektedir. Rampa pozisyonu ile
laringoskopik goriintii iyilestirilerek basarili orotrakeal entiibasyon saglanir.

Morbid obez hastalarin apneye duyarliliklar1 arttig1 icin preoksijenizasyon
zorunludur. Siirekli pozitif havayolu basmeci (CPAP) ve pozitif ekspirasyon
sonu basinci (PEEP) uygulamasi gibi ek teknikler de kullanilabilir. Morbid obez
hastalarda indiiksiyonda 10 cm H,O, CPAP/PEEP kullanimini desatiirasyon
oncesi apne siiresini % 50 oraninda arttirdig1 gosterilmistir (35).

Obez hastalarda yiiz maskesi ile ventilasyonda sikint1 yasanabilecegi géz
ontinde bulundurularak supraglottik havayolu araclar1 hazir bulundurulmalidir.
Preoperatif degerlendirmede ventilasyon ve entiibasyonda sikint1 yasanabilecegi
ongoriilen hastalarda uyanik fiber optik bronkoskop ile entiibasyon yapilabilir.
Morbid obez hastalarda videolaringoskop ile entiibasyonda laringeal gériintiiniin
daha iyi oldugu ve hizli entiibasyona olanak sagladigi tespit edilmistir (36).

4.4. Anestezik ilaglar

Anestezik ila¢g dozlarini hesaplamada doz asimi riskinden dolay1 toplam
viicut agirliginin yerine yagsiz (LBW) veya diizeltilmis viicut agirligi (ABW)
kullanilmasi1 énerilmektedir (37).

Yiksek lipofilik 6zellikteki barbitiiratlar ve benzodiyazepinlerin viicutta
ki dagilim hacmi normal kilodaki insanlarla karsilastirildiginda obez hastalarda
daha yiiksektir. Hem tiyopentalin hem de propofoliin indiiksiyon dozlarinin
LBW’ye gore verilmesi Onerilmektedir. Obez hastalarda artan kalp debisi ve
daha biiyiik yag kiitlesi i¢ine yeniden dagilim nedeniyle uyanma obez olmayan
hastalara gore daha hizli olmaktadir. Bu ylizden indiiksiyon sonrasi gecikme
olursa ek doz anestezik ajan uygulanmasi gerekir.

Propofoliin siirekli inflizyon halinde verilecegi obez hastalarda ise durum
biraz daha farklidir. Obez hastalarda propofol infiizyonunda dagilim hacmi ve
klerensi TBW artisiyla birlikte arttigindan dolay1 doz ayarlamasinin TBW ’ ye
dayali olmas1 gerektigi belirtilmistir (38).



96 6 ¢ ANESTEZIYOLOJI VE AGRIDA GUNCEL KONULAR

Laparoskopik bariatrik prosediirler sirasinda hem cerrahi goriintiileme ve
giivenli manipiilasyon hem de hastanin iyi ventilasyonu i¢in tam kas gevsemesi
cok dnemlidir. Noromuskuler blokerler gibi hidrofilik ilaglarin dagilim hacminde
ya ¢ok az degisiklik goriiliir ya da hi¢ gdzlenmez. Rokiironyum dozu TBW’ye
gore verildiginde etki baslangi¢ siiresi degismez ama etki siiresi uzar (39).
Vekiironyum obez hastalarda TBW’ye gore uygulanirsa obez olmayan bireylere
gore daha uzun etki siiresine neden olur (40). Obez hastalarda psodokolinesteraz
aktivasyonunda artig goriildiigii i¢in siiksinilkolin hastanin normal viicut
agirligina gore verilmelidir.

Obez hastalarda sugammadeks ile rokiironyum etkisinin geri
dondiiriilmesinin neositigmine gore daha giivenli ve hizli oldugu gosterilmistir
(41).

Obez hastalarda opioidler icin LBW kullanarak doz uygulanmasi
onerilir (42).

Inhalasyon anesteziklerinin yiiksek yag ¢oziiniirliiklerinden dolay1 ve yag
dokusunun kanlanmasinin az olmasima bagl olarak obez hastalarda uzamis
salimim gorilir. Desfluran; isofluran ve sevofluran’a kiyasla daha az lipofilik
oldugundan obez hastalarda derlenme ve uyanma siiregleri daha hizli olmaktadir.
Bu nedenle bariatrik cerrahilerde en uygun inhalasyon ajani desfluran olarak
gosterilmektedir (43).

4.5. Intraoperatif Ventilator Stratejileri

Babatunde ve arkadaslari laparoskopik bariatrik cerrahi sirasinda hem
normokapniyi korumak hem de barotravmadan kaginmak i¢in 10—12 mL/kg tidal
hacimleri ve solunum sayilarin1 dakikada 12—14 olarak rutin kullanmiglardir.
Ayrica ekshale edilen voliimleri kontrol ederek basing kontrollii ventilasyonu bu
hastalarda tercih etmislerdir (44).

Pelosi ve arkadaslar1 morbid obez hastalarda mekanik ventilator
prensipleri olarak diisiik tidal volim (6-8 ml/kg ideal viicut agirligina gore
[IBW]), normokapniyi saglayacak sekilde solunum sayisi, PEEP 10-15 cm
H,0O, recruitment manevrasi (6 sn. 40-55 cm H,O plato basinct) aralikli olarak
onermislerdir (45).

4.6. St Tedavisi

Intravaskiiler hacim optimizasyonu laparoskopik bariatrik cerrahide
pnomoperitonyumun bdbrek ve kalp fonksiyonu iizerindeki olumsuz etkilerini
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minimize etmekte Onemlidir. Morbid obez hastalarda 6zellikle uzun siireli
girisimler sirasinda kas hasart riski artmistir. Olusan rabdomyoliz, ciddi
elektrolit bozukluklarina, kardiyak aritmilere ve akut bobrek yetmezligine sebep
olabilir. Bunun i¢inde bariatrik cerrahi geciren hastalarin yeterli s1vi replasmani
onemlidir.

Obez hastalarda hipovolemi artmis hemodinamik instabilite, postoperatif
bulanti ve kusma ile iliskili bulunmakla birlikte hipervolemide dekompanse kalp
yetmezIligi ve pulmoner komplikasyonlarla iligkili oldugu gorilmistiir (46).
Bu nedenlerle hastalar intraoperatif ve erken postoperatif donemde kontrollii
sekilde hidrate edilmeli, idrar ¢ikislari takip edilmelidir.

5. Postoperatif Donem

Obez hastalarda mevcut fizyolojik degisiklikler nedeniyle postoperatif
komplikasyonlarin gelisme riski artmistir. Bariatrik cerrahi hastalarinda
ndromuskuler blok monitorizasyonunu rutin hale getirmek postoperatif erken
donemde rezidiiel kas gevsetici etkilerine bagli solunum komplikasyonlarini
onlemedeetkiliolacaktir. Buhastagrubununyeterlitidalhacmiolusturabilirken,
yar1 oturur pozisyonda uyanikken ekstiibe edilmesi onerilir. Bariatrik cerrahi
sonrasi, Ozellikle morbid obez hastalarda belirgin desatiirasyon epizodlari
olabileceginden destek oksijen tedavisi uygulanmasi gerekir. Ozellikle OSAS
nedeniyle CPAP veya noninvazif mekanik ventilasyon (NIV) cihazi kullanan
hastalarin postoperatif donemde de cihazlarint kullanarak takip edilmeleri
onerilmektedir. Bariatrik cerrahi sonrasi agri kontrolii hem solunum
parametrelerinin iyi olmasint hem de erken mobilizasyona olanak saglayarak
geligebilecek tromboembolik komplikasyonlarin 6nlenmesini saglar. Agri
kontroliinde solunumu deprese edecek opioidlerden kacinilmasi onerilir.
Agriy1 dnlemede multimodal analjezi yontemleri, NSAI ilaglar ve rejyonel
anestezi tekniklerinin beraber kullanilmasi Onerilmektedir. Obezitenin
kendisi postoperatif enfeksiyonlar igin bir risk faktoriidiir. Bu hastalarda kan
sekeri regililasyonu ve erken donem etkili antimikrobiyal ajan baglanilmasi
onemlidir. Bariatrik cerrahi gegiren hastalar postoperatif bulanti-kusma igin
yiiksek riskli hastalardir. Bariatrik cerrahi sonrasi hastanede kalig siiresinin
uzamasinin en sik sebebi olarak postoperatif bulanti-kusma bulunmustur ve
onlenmesinde deksametazon, droperidol ve ondansetronun tiglii tedavisinin
etkin oldugu ¢alismalarda gosterilmistir. Pnomotik kompresyon uygulayan
cihazlarin perioperatif donemde kullanilmaya devam edilmesi, profilaktik
olarak giinde 3 kez diisiik doz anfraksiyone heparin (AFH) kullanimi ve
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erken mobilizasyon vendz tromboemboliyi ve ona bagli gelisebilecek
komplikasyonlari1 engellemek i¢in 6nerilmektedir (21).

SONUC

Bariatrik cerrahi, cerrahi olmayan tedavi seceneklerinin basarisiz oldugu
obez hastalarin yoOnetiminde giivenli ve uygulanabilir bir segenektir. Bu
hastalarin anestezi yonetiminde obezite ile iligkili spesifik sorunlar dikkate
alinmali ve bunlar ameliyattan 6nce optimize edilmelidir.
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1. Giris

asarili bir anestezi uygulamasinda postoperatif bakim Onemli yer
tutar. Anestezi bakimi alan hastalarin belirli siire postoperatif bakim

tinitesinde gézlemlenmesi olas1 komplikasyonlarin dogru zamanda fark
edilip, etkin bir sekilde tedavi edilmesine olanak saglar.

Anestezi sonrasi en sik goriilen sorunlardan biri postoperatif bulanti
kusmadir (POBK).(1) Ameliyattan sonraki ilk 24-48 saat i¢inde meydana gelen
bulant1, 6glirme veya kusma olarak tanimlanan postoperatif bulantt kusmanin
goriilme sikligi, risk faktorleri varligi, kullanilan anestezik ajana, anestezi ve
cerrahi tiiriine bagli olarak %30 ile %80 arasinda degisir.(2)

Postoperatif bulanti1 kusma hasta konforunu olumsuz etkiledigi gibi
derlenme linitesinden servise transferi engelleyen, bazi durumlarda hastane yatis
gerektiren, hemsirelik bakimi isteyen ve saglik harcamalarinda artigsa neden olan
durumlara yol agabilir.(3) Bunlara ek olarak oral alimda azalma, dehidratasyon,
elektrolit bozuklugu, aspirasyon, 6giirme nedenli yara iyilesmesinde gecikme
ve kafa i¢i basincinda artis gibi morbidite ve mortaliteyi artiran sonuglar
dogurabilmektedir.(4)
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2. Fizyopatoloji

Postoperatif bulant1 kusma fizyolojisi halen tam olarak anlagilamamakla
birlikte cesitli ndrofizyolojik yollar1 ve hem merkezi hem de periferik
reseptor mekanizmalarmi igeren karmasik bir fizyolojik olaydir.(2,5) Esas
kontrol medullada bulunan kusma merkezi tarafindan saglanir.(6) Kusma
merkezi dogrudan veya dolayli olarak 4 ana bdlgeden gelen uyarilart takiben
etkinlestirilebilir: gastrointestinal sistem, serebral korteks ve talamus, vestibiiler
bolge ve kemoreseptor tetik bolgesi.(7) Bu anatomik bolgeler arasindaki
sinyaller, cesitli serotonerjik, dopaminerjik, histaminerjik, kolinerjik ve
norokinerjik ndrotransmitter reseptor sistemleri araciligiyla saglanir.(8)

Kusma merkezine ulasan farkli uyarilarla kusma refleksi tetiklenir. Efferent
sinyaller, glossofaringeal, hipoglossal, trigeminal, aksesuar ve spinal segmental
sinirlere yonlendirilir. Karin kaslarinin koordineli kasilmasi ile intraabdominal
ve intratorasik basing artar. Pilor sfinkteri kasilir ve 6zofagus sfinkteri gevser.
Ozofagusta mide icerigini zorla disar1 atan aktif antiperistaltizm ile kusma
gergeklesir.(9)

3. Risk Faktorleri

Postoperatif bulanti kusmay1 etkin bir sekilde 6nlemek ve tedavi etmek
icin risk faktorleri belirlenmeli ve gerekli dnlemler alinmalidir. Birgok faktdrden
s0z edilebilmekle birlikte olasi risk faktorleri hasta ile ilgili, anestezi ile ilgili ve
cerrahi ile ilgili olarak siniflandirilabilir.(10)

Hasta ile iligkili risk faktorleri; kadin cinsiyet, POBK ve/veya tasit tutmasi
Oykiisii, sigara igmeme ve geng yas olarak siralanabilir.(3) Kadin cinsiyet,
yetiskinlerde en giiclii risk faktoriidiir.(11) Ergenlik oncesi her iki cinsiyette
esit oranda goriiliirken ergenlik sonrasi kadinlarda POBK insidansi daha
fazladir.(12) Aym sekilde, POBK ve/veya tasit tutmasi dykiisii de ¢cocuklarda
ve yetigkinlerde 6nemli risk faktoriidiir ve postoperatif bulanti kusmaya karsi
altta yatan duyarliligi gosterir.(13,11) Postoperatif bulanti kusmaya yatkinlik
i¢in potansiyel genetik belirtegleri saptamay1 amaglayan bir ¢alismada, siddetli,
inatg1 POBK &ykiisli olan hastalarin, POBK 6ykiisii olmayanlara gore birinci
derece akrabalarinda POBK 6ykiisii olanlara sahip olma olasiliginin daha yiiksek
oldugu bulunmustur.(14) Cocuklarda yapilan bir ¢alismada da bir ebeveynde
veya kardeste POBK 0ykiisii varliginin da risk faktorii oldugu bulunmustur.(15)

Sigara igenlerde, i¢gmeyenlere kiyasla POBK insidansinin azalmasinin
altinda yatan mekanizma tam olarak anlagilamamistir. Sigara i¢enlerin, sigara
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igmeyenlerde eksik olan nikotinin kronik emetojenik etkisi nedeniyle bir miktar
tolerans gelistirmis olabilecegi tahmin edilmektedir.(11,7) Geng yas grubunda
(<50 yas) olmak da POBK i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir.
(16) Cocuklarda ise geng yas koruyucu goriinmektedir. Postoperatif kusma 3
yasindan kiiciik ¢ocuklarda nadiren goriiliir ve 3 yasindan sonra siklig1 artar,
puberte ile tekrar azalir.(15) Hasta ile ilgili risk faktorlerine kemoterapi ile
indiiklenen bulant1 kusma hikayesi olmasi da eklenebilir.(17)

Anestezi ile iligkili risk faktorleri anestezi teknigine, kullanilan anestezik
ajana, anestezi siiresine gore degiskenlik gosterebilir.

Rejyonel anestezi ile karsilastirildiginda genel anestezi uygulanan
hastalarda POBK insidansinin daha yiiksek oldugunu gdsteren ¢ok sayida
caligma mevcuttur. (13,18-20)

POBK iizerine doza bagiml etki gosteren volatil anesteziklerin etkileri
ameliyattan sonraki ilk 2-6 saatte daha belirgindir.(21) Propofol veya inhalasyon
ajanlart ile anestezi idamesini takiben mide bulantis1 ve kusmanin meta-
analizinin yapildig1 bir ¢alismada propofol anestezisinin yetiskinlerde POBK
riskini azalttig1 bulunmustur.(22)

Peroperatif opioid kullanimi doza bagimli bir sekilde POBK riskini artirir.
Opioidler kas tonusunu ve peristaltik aktiviteyi azaltir ve kusma refleksini
tetikler.(2) Opioid kullanilmadan gergeklestirilen total intravendz anestezide,
rejyonel anestezi ve agri kontrolii tekniklerinde POBK insidans: daha diistiktiir.
(3) Genel anestezide postoperatif agri kontrolii i¢in opioid gereksinimi olmasi da
POBK riskini artirir.(13) Opioid kullanimini en aza indirmeye yonelik stratejiler,
POBK gelisme riski orta ve yiiksek olan tiim hastalar i¢in diigiiniilmelidir.(4)

Nitroz oksit, postoperatif bulanti kusmaya cesitli sekillerde katkida
bulunabilir. Nitrdz oksit beyindeki dopamin ve opioid reseptdrleri iizerinde etki
yapabilir, orta kulak basincinda degisikliklere ve kapali bosluklara difiize olarak
bagirsakta dilatasyona neden olabilir.(11)

Uzun siireli ameliyatlar artan POBK insidansi ile iligkilidir.(23) Ameliyat
siiresiyle yakindan baglantili olan anestezi siiresi, hastanin POBK riskini tahmin
etmeye yardimci olabilir, ¢iinkil anestezi siiresi, hastanin volatil anestezikler ve
intraoperatif opioidler gibi emetojenik uyaranlara maruz kalmasimi tanimlar.
(2) Ameliyat siiresi bir saatten fazla olan hastalarda ameliyat sonras1 kusma
prevalansinin daha yiiksek oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur.(24)

Cerrahi tipinin postoperatif bulanti kusma iizerine etkisi konusunda
kesin fikir birligi saglanamamistir. Ameliyat tiiriniin genel anesteziye ve daha
yiiksek dozlarda opioidlere uzun siire maruz kalmanin bir sonucu olarak POBK
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insidansini artirabilecegi diisiiniilmekle birlikte kolesistektomi, jinekolojik ve
laparoskopik prosediirlerin, diger cerrahi prosediirlerle karsilastirildiginda
POBK riskini arttirdigini gostermektedir.(16,11) Cocuklarda ise sasilik cerrahisi,
postoperatif kusma igin bagimsiz bir risk faktoriidiir.(15)

4. Postoperatif Bulanti Kusma Riski Degerlendirmesi ve Risk
Puanlamasi

Postoperatif bulant1 kusma yonetiminde risk faktorlerinin dogru sekilde
belirlenmesi, degerlendirilmesi ve gerekli 6nlemlerin alinmasi basar1 sansini
artirir. Bir Onceki bolimde de belirtildigi lizere birgok risk faktori POBK
gerceklesme olasiligiyla iligkilidir. Etkin, nesnel bir degerlendirme yapabilmek
icin bagimsiz risk faktorlerini i¢eren risk skorlama sistemleri kullanilmalidir.
(16)

Koivuranta skoru ve Apfel skoru yaygin olarak kullanilan risk skorlarlama
sistemleridir.(3)

Apfel skorlama sistemi dort kriteri kapsar; kadin cinsiyet, POBK ve/veya
tasit tutmasi oykiisii, sigara igmeme durumu ve postoperatif opioid kullanima. 0,
1, 2, 3 ve 4 risk faktoriiniin varliginda POBK insidansi sirasiyla yaklagik %10,
%20, %40, %60 ve %80°dir.(25) Koivuranta skoru, Apfel risk skorunun dort
kriterine ilaveten 60 dakikadan uzun ameliyat siiresini igerir.(19)

Yetigkin hastalar i¢in kullanilan risk skorlama sistemleri ¢ocuklar ic¢in
gecerli degildir.(26) Eberhart skorlama sistemi ¢ocuklar i¢in yaygin olarak
kullanilir ve 4 kriteri igerir; ameliyat siiresi >30 dakika, yas > 3 yil, kendisinde
veya birinci derece akrabasinda POBK oOykiisii ve sasilik cerrahisi. 0, 1, 2, 3
veya 4 risk faktorii sirastyla yaklasik %10, %10, %30, %50 ve %70’lik risklere
karsilik gelir.(15)

Risk skorlama sistemleri, POBK riskini degerlendirmek i¢in objektif bir
yaklasim sunsa da, %65 ile %70 arasindaki duyarlilik ve 6zgiilliik oram ile
tamamen Ongoriici degildir.(3) Buna ragmen skorlama sistemleri antiemetik
tedavilerin diizenlenmesi amaciyla kullanildiklarinda 6zellikle yiiksek riskli
hastalarda POBK insidansini 6nemli l¢iide azalttigi gosterilmistir. Diigiik riskli
bireylerde de profilaktik antiemetiklerin tedavi maliyetini azaltir, olas1 yan
etkilerinden korunmay1 saglar.(10)

5. Farmakolojik Ajanlar

Farkli mekanizmalarla etki eden bircok ajan POBK yonetiminde
kullanilabilir. Segilecek ajan hastanin risk durumuna, tedavi stratejisine,
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etki mekanizmasina, yan etki insidansina, maliyete gore farklilik
gosterebilir.

Antiemetik ajanlar1 POBK fizyolojisinde yer alan ndrotransmitter reseptor
antagonizmasina gore siniflandirabiliriz. Asagida antiemetik ilaglari etki
bolgelerine dayali bir siniflandirma sistemi kullanilarak gozden gegirecegiz.

5.1. Antikolinerjik Ajanlar

Santral etkili antikolinerjik ajan skopolamin, postoperatif erken ve geg
donemde bulanti ve kusmay1 6nlemede droperidol (1,25 mg) veya ondansetron
(4 mg) kadar etkilidir, ancak etkisinin ge¢ baslamasi ve bas déonmesi, gérme
bozukluklari, agiz kurulugu gibi yan etkileri nedeniyle rutin antiemetik
profilaksi i¢in kullanimi kisitlidir.(27) Olumsuz yanlarina ragmen, transdermal
skopolaminin 4 mg ondansetron ile kombinasyonu antikolinerjik yan etki
insidansi arttirmadan postoperatif 24-48 saate kadar POBK goriilme ihtimalini
azaltmada tek basina ondansetrondan daha etkili olmustur.(28)

5.2. 5-Hidroksitriptamin Tip 3 Reseptor Antagonistleri

Postoperatifbulant1 kusmanin 6nlenmesi ve tedavisinde 5-hidroksitriptamin
tip 3 (5-HT3) reseptor antagonistleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
siniftaki ajanlarin, gastrointestinal mukozadaki enterokromaffin hiicrelerden
salman serotoninin, vagal ve spinal sempatik sinirler yoluyla santral sinir
sistemine afferent iletimi baslatmasini Onleyerek bulanti kusmayi1 onledigi
diisiiniilmektedir.(29-31) Baslica yan etkileri bas agrisi, bas donmesi, hafif
sedasyon, QT araliginin uzamasidir.(23)

5.2.1. Ondansetron

Ondansetron POBK yonetiminde altin standart olarak kabul edilen, en
sik kullanilan ve tlizerinde en fazla galisilan 5-HT3 reseptor antagonistidir.(3)
Onerilen doz 4 mg’dir ancak Tramér ve arkadaslari tarafindan yapilan meta-
analizde bulanti kusmanin postoperatif tedavisi i¢in 1, 4 ve 8 mg arasinda
etkililik agisindan bir fark bulunamamustir.(32) Cocuklarda 6nerilen doz 0.1 mg/
kg IV, maksimum 4 mg’dir.(33)

5.2.2. Granisetron

Granisetron, oldukca secici ve giiglii bir 5-HT3 reseptor antagonistidir.
(34) Onerilen doz yetiskinler 0,35 ile 3 mg IV, cocuklar i¢in 40 mcg/kg IV,
maksimum 0,6 mg’dir.(3)
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5.2.3. Tropisetron

Tropisetron, selektif bir 5-HT3 reseptorii antagonistidir ve ¢ogunlukla
kemoterapi kaynakli mide bulantis1 ve kusma i¢in kullanilmaktadir. ABD’de
onaylanmamakla birlikte Avrupa ve Asya’da kullanilmaktadir.(3) Yetiskinlerde
onerilen doz cerrahinin sonunda iv 2 mg’dir.(35)

5.2.4. Dolasetron

Yetigkinler i¢in 6nerilen doz 12,5 mg’dir.(3) dolasetronun kullanimi QT
uzamas1 ve torsades de pointes gibi yan etkilerinden dolayr FDA tarafindan
yasaklanmistir.(23)

5.2.5. Ramosetron

Ikinci jenerasyon 5-HT3 reseptdrii antagonisti olan ramosetronun ABD’de
kullanim onay1 yoktur.(16) 0,3 mg dozunun POBK tedavisinde 4 mg ondansetron
ile benzer etkinlikte oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur.(36)

5.2.6. Palonosetron

Bir diger ikinci jenerasyon 5-HT3 reseptorii antagonisti ajan palanosetron
birinci jenerasyondaki ajanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek afiniteye
sahiptir.(37)

5-HT3 reseptoriine allosterik baglanma yoluyla konformasyonel bir
degisiklige neden olarak etki eder. En etkili doz, 24 saat i¢in onaylanmis iv
0.075 mg’dir.(38,39)

5.3. Norokinin 1 Reseptor Antagonistleri

Reseptdr antagonizmasi tizerinden etki gosteren diger bir ajan grubu
norokinin 1(NK-1) reseptor antagonistleridir. Uzun eliminasyon yarilanma
omriine sahip, POBK profilaksisi ve tedavisinde etkin olan NK-1 reseptor
antagonistlerinin, esas olarak visseral fonksiyonun merkezi diizenleyicisi
olan nucleus tractus solitariustaki noron aktivitelerini baskilayarak antiemetik
aktivite sagladigina inanilmaktadir.(40)

5.3.1. Aprepitant

Oral ve parenteral (fosaprepitant) formu bulunan, 40 saatlik yar1 6mre sahip
bir NK-1 reseptdr antagonistidir. intravendz ve oral formunun ondansetrondan
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daha etkili oldugunu gosteren bir¢cok calisma mevcuttur.(3) Oral formunun
olmasi intravendz yolun kullanilamayacagi durumlar igin avantaj teskil eder.
Onerilen doz cerrahiden énce oral 40 mg’dir.(23) Intravendz form fosaprepitant
icin Onerilen doz preoperatif donemde 150 mg’dir.(41)

5.3.2. Rolapitant

180 saat gibi uzun yart Omiirlii olmasi nedeniyle taburculuk sonrasi
gelisebilecek bulanti kusmada kullanilabilir.(3) Preoperatif donemde yetiskinler
icin 6nerilen doz oral 90 mg’dir.(42)

5.4. Antidopaminerjik Ajanlar

Dopamin reseptorlerinin, (6zellikle D2 ve D3’iin) bulanti kusmada rol
oynadig1 bilinmektedir. Antidopaminerjik ajanlarin bu reseptdrlerle rekabetci
antagonizmasi ile antiemetik etki saglanabilmektedir.(43)

5.4.1. Haloperidol

ABD’de kullanim onay1 yoktur.(3) 2mg altindaki diisiik dozlarda sedasyon,
kardiyak aritmi gibi yan etkiler gozlenmemekle birlikte birinci basamak tedavide
onerilmez.(16)

5.4.2. Droperidol

2001 yilinda ani kardiyak 6liim riski nedeniyle FDA tarafindan kara kutu
uyarisi getirildikten sonra birgok tilkede kullanimi kisitlanmistir.(3)

5.4.3. Amisiilprid

FDA tarafindan onayli, giiclii ve secici bir dopamin D2 ve D3 reseptor
antagonistidir.(44) Anestezi indiiksiyonunda 5 mg dozunun intravendz yavas
enjeksiyonu POBK o6nlenmesinde kullanilabilir.(45) 10 mg amisiilpridin daha
once antidopaminerjik olmayan ajanlarla POBK profilaksisi alan hastalarda
POBK tedavisinde plaseboya gore daha etkin bulunmustur.(46)

5.4.4. Metoklopramid

Metoklopramid, hem dopamin hem de serotonin reseptorleri iizerinde etki
gosteren, prokinetik ve antiemetik etkilere sahip bir ajandir. Gastrointestinal
motiliteyi artirip, gastrik bosalma hizini arttirir ve gastrik hacmi azaltir.
(9) Onkologlar tarafindan kullanilan 0,5-1 mg/kg gibi yiiksek dozlarda
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ekstrapiramidal yan etkiler goriilebilirken, perioperatif donemde kullanilan 5-10
mg gibi diisiik dozlarda nadiren yan etki goriiliir.(6) Ekstrapiramidal yan etkileri
yetiskinlere kiyaslandiginda ¢cocuklarda daha yaygin olabilir.(47)

5.4.5. Perfenazin

Dopamin reseptor antagonisti olan atipik antipsikotik ajan perfenazin igin
onerilen doz iv 5 mg’dir. Smurli sayidaki verilere gore perfenazin sedatif etkide
artis yapmadan POBK profilaksisinde etkili olabilmektedir.(3)

5.5. Antihistaminik Ajanlar

HI1 reseptorlerinin diiz kas kasilmasi, kapiller gegirgenlik artisi gibi
etkilerinin yani sira nucleus tractus solitarius yoluyla bulant1 ve kusmayi
indiikleme gibi etkileri de vardir.(8) Histamin reseptdr antagonistleri,
vestibiiler sistemdeki asetilkolin reseptorlerini  ve nucleus tractus
solitariustaki histamin reseptorlerini bloke ederek etki gosterirler.(48)
Sedasyon, agiz kurulugu, kabizlik, bulanik gérme, idrar retansiyonu gibi yan
etkiler goriilebilir.(8)

Antiemetik etkinligi olan dimenhidrinat i¢in 6nerilen doz yetigkinler i¢in
iv 1 mg/kg ‘dir.(49)

6. Ek Miidahaleler
6.1. Kortikosteroidler

Deksametazonun antiemetik etkinligi {izerine en olasi mekanizmalar,
periferik prostaglandin inhibisyonu, serotonin reseptor antagonizmasi ve merkezi
endorfin salinimidir. Etki siiresi ve maliyeti gz Oniine alindiginda POBK
yonetiminde kullanilabilen alternatif ajanlar arasma girmistir. (9) Sindirim
problemleri, uykusuzluk, anksiyete gibi yan etkiler daha sik gozlemlenirken,
daha az oranda immiinsiipresyon, hiperglisemi, 6fori, femur basi avaskiiler
nekroz ve fasiyal flashing goriilebilir.(8)

Etkisinin yavag baslamasi nedeniyle anestezi indiiksiyonundan sonra
verilmesi cerrahi sonunda verilmesine gére daha etkilidir.(50) Onerilen
deksametazon dozu 4 ile 10 mg arasindadir.(3) POBK profilaksisi amaciyla
deksametazon kullanan ¢alismalarin bir meta-analizinde, deksametazonun 4
ve 5 mg ile 8 ve 10 mg dozlari arasinda antiemetik etkinlik agisindan bir fark
bulunmamistir.(51)
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6.2. Propofol

Anestezi pratiginde sik kullanilan sedatifhipnotik bir intravendz anesteziktir.
Propofoliin antiemetik etkinligine dair ¢ok sayida ¢aligma mevcuttur. Propofol,
subhipnotik doz araliginda bile antiemetik 6zelliklere sahiptir.(52) POBK riskini
azaltmak amaciyla total intravendz anestezide kullanilmasi Onerilir. Anestezi
indiiksiyon ve idamesinde propofol kullanimiyla POBK insidansi azalir.(16)
Anestezi sonrast derlenme tnitesinde 20 mg gibi kiiclik dozlar kullanilabilir
fakat tedavi edici etkinligi kisa olmasindan dolay1 dikkatli kullanilmalidir.(3)

6.3. Midazolam

Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolam anksiyolitik etkisi yaninda
antiemetik fayda da saglamaktadir.(4) Cerrahi bitiminden 30 dk kadar 6nce
verilen 2 mg midazolamin POBK’y1 azalttigi ve 4 mg ondansetron kadar
etkili oldugu bildirilmistir.(53) Postoperatif sedasyon riski nedeniyle dikkatli
kullanilmalidir.

6.4. Gabapentin

Cerrahiden 1-2 saat dnce verilen oral 600-800 mg gabapentinin POBK
riskini azalttig1 gosterilmistir.(54-56) Gabapentinin laparoskopik cerrahi gegiren
hastalarda solunum depresyonu ile iliskilendirilmesi nedeniyle bu hastalarda
dikkatli kullanilmalidir.(55)

7. Nonfarmakolojik Miidahaleler
7.1. Akupunktur

Akupunktur gecmisi ¢ok eski yillara dayanan geleneksel tedavi
yontemlerinden biridir. Toplamda 7667 hastanin dahil edildigi 59 c¢alismanin
meta-analizinde perikardium-6 noktasinin invaziv ya da noninvaziv yontemlerle
stimiilasyonu, POBK 6nlenmesinde yaygin kullanilan antiemetikler kadar etkili
oldugu bildirilmistir.(57)

8. Onleyici ve Tedavi Edici Miidahaleler

Postoperatifbulant1 kusma yaklagimi tiim perioperatif donemi kapsamalidir.
Etiyolojide birgok faktdr sorumlu oldugundan genis g¢apli degerlendirme
yapilmalidir. Etkin ¢6ziim saglayabilmek sistematik ¢ok yonlii yaklasimla
miimkiin olabilir.
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POBK yo6netiminde ilk basamak bulanti kusma gelismese bile tiim
hastalarda miimkiin oldugunca &nleyici tedbirleri uygulamaktir. Cerrahi tipin
elverdigi dl¢lide genel anestezi yerine rejyonel anestezi tekniklerini uygulamak,
genel anestezi gerekli ise nitroz oksit ve volatil ajanlardan kaginmak, anestezi
indiiksiyon ve idamesinde propofol kullanmak, uygun hidrasyon, minimum
opioid kullanimi, néromuskuler blokaj antagonizmasi amaciyla neostigmin
yerine sugammadeks kullanmak bazal POBK riskini azaltict dnlemler olarak
sayilabilir.(3)

Baslangi¢ riskini azaltan miidahaleler sonrasinda hastanin risk durumu
degerlendirilmeli, risk diizeyine gore antiemetikler kullanilarak monoterapi veya
kombinasyon tedavisi ile farmakolojik olmayan miidahaleleri iceren profilaksi
uygulanmalidir.(16) Diusilik risk grubundaki hastalara genellikle profilaksi
onerilmez; fakat bulanti kusma nedeniyle cerrahi sonrasi komplikasyon gelisme
ihtimali varsa uygun maliyetli bir antiemetik ajan kullanilabilir.(6) Bir veya
iki risk faktoriine sahip hastalar i¢in iki ajandan olusan miidahale uygulanmali
iken, {i¢ veya daha fazla risk faktoriine sahip yiiksek risk grubundaki hastalara
non-farmakolojik miidahaleleri de iceren 3-4 ajandan olusan miidahale
uygulanmalidir.(3)

Sekil 1: Postoperatif Bulanti Kusma Yo6netim Algoritmast
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POBK etyolojisinin ¢ok yonlii olmasi tedavilerde kombinasyon ve birden
fazla midahaleyi igeren ¢ok yonli bir yaklasim gerektirir. POBK icin orta ve
yiiksek riskli hastalar kombinasyon tedavisi almalidir.(6) Tek ajan kullanilarak
yapilan profilaksiyle karilastirildiginda kombinasyon tedavisi daha etkin
bulunmustur.(58,59) Kombinasyon tedavisinde antiemetik etkinligi optimize
etmek icin farkli reseptor bolgelerine etki eden farkli ajanlar kullanilmalidir.
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(16) Profilaktik antiemetiklerin segilen kombinasyonlar1 hastaya ve cerrahi
faktorlere gore Ozellestirilmeli ve ilaglar kombine edilirken hastalar olasi yan
etkiler agisindan dikkatle izlenmelidir.

Profilaksi tedavisi basarisiz olan hastalar, profilakside kullanilan ajanlardan
farkli smiftaki bir ajanla antiemetik tedavi almalidir.(4) Daha 6nce profilaksi
verilmediyse tedavi amaciyla diisiik doz 5-HT3 reseptor antagonisti verilebilir.
Tedavi i¢in kullanilan 5-HT3 antagonistinin dozu, profilaksi i¢in kullanilandan
(ondansetron 1 mg, granisetron 0,1 mg ve tropisetron 0,5 mg) daha diisiiktiir.(60)

Bulanti ve kusma postoperatif 6 saat icinde ortaya ¢ikarsa, tekrar profilaktik
antiemetik Onerilmez.(16) 6 saatten fazla zaman gegmisse, baska bir alternatif
yoksa ikinci bir 5-HT3 reseptor antagonisti veya butirofenon dozu uygulamasi
diisiiniilebilir.(3) Tim 6nlemlere ragmen semptomlar devam ederse olasi diger
nedenler diisiiniilebilir.

Sonug olarak bagarili POBK y6netimi i¢in bulanti kusmanin mekanizmasini
anlamak, olast nedenleri belirlemek ve risk degerlendirmesi ile preoperatif
siiregten baslayarak genis perspektifte ¢ok yonlii yaklasim gerekir. Hasta
penceresinden bakildiginda da istenmeyen bir durum olan postoperatif bulanti
kusmanin &nlenmesi ile komplikasyonlarin Oniine gegilerek daha giivenli
anestezi uygulanabilir.
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1. Giris

omber pleksus blokaji ilk defa 1974 yillinda Winnie tarafindan

I tanimlanmigtir. Tarif edilen anterior yaklagimdan iki y1l sonra 1976’da

Chayen ve arkadaglar1 posterior yaklasim ile yaptiklar1 lomber pleksus
blogunu psoas kompartman blogu olarak adlandirmigtir. (1)

Alt ekstremite bloklarmin poplilaritesi iist ekstremiteye gore teknik
olarak daha zor uygulanabilmeleri, spinal ve epidural anestezinin daha yaygin
kullanilmasi nedeniyle daha azdir. Kalga, diz ve uyluk 6n yliziindeki girisimlerde
ozellikle genel anestezinin riskli oldugu hasta gruplarinda genel anesteziye
alternatif olarak tercih edilen psoas kompartman blogu, siyatik sinir blogu ile
kombine edilerek uygulandiginda alt ekstremitenin tiimiinde cerrahi igin gerekli
olan anestezi ve analjezi saglanabilir. Alt ekstremite cerrahilerinde lomber
pleksus blogu anterior (Winnie yontemi) ve posterior (Psoas kompartman blogu
yontemi) yaklagimla uygulanabilmektedir.

2. Anatomi

Lomber vertebralarin transvers ¢ikintilar1 dniinde yer alan lomber pleksus,
ilk dort lomber sinirin 6n dallarinin (L -L,) birlesmesi ile olusurken onikinci
torakal sinirden (T, ,) de bu pleksusa %350 katilim olur. Lomber pleksusdan ¢ikan
ana dallar iliohipogastrik (L), ilioinguinal (L)), genitofemoral (L -L,), lateral
femoral kutanéz (L,-L,), femoral (L,-L,) ve obturator sinirlerdir(L,-L,).(Sekil-
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1) Varyasyonlar olmakla birlikte obturator sinir gogunlukla psoas kasinin i¢inde
femoral ve lateral femoral kutan6z sinirden bir kas kivrimi ile ayrilir. Femoral,
obturator sinirler motor ve duyusal sinir lifleri igerirken, lateral femoral kutan6z
sinir saf duysal sinir lifleri igerir.

HNiohipogaseik
f't;aa'ngu inal

EenitoRmoral

Loteral
Kutonds Femool

bt rator

Sekil-1. Lomber pleksus

Lomber pleksusun, psoas major kasi ve fasyasinin Onden, transvers
cikintilarin yandan ve kuadratus lumborum kasinin arkadan sinirladigi bir
anatomik bolgede oldugu diisiiniilmiigse de c¢alismalar bahsedilen “psoas
bolmesinin» varhigin1 dogrulamada basarisiz olmustur. (2,3) Kirchmair ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada lomber pleksusun psoas major kasi iginde yer aldigim
gostermistir. (3)

3. Endikasyon

Lomber pleksus blogu alt ekstremitede analjezi, anestezi veya diagnostik
amacl uygulanabilir. (4-7)
Analjezi;

- Femur boyun ve saft kirngi cerrahisi, kalga ve diz cerrahisi sonrasi
postoperatif agr1

- Kompleks rejyonal agri sendromlariin tedavisi, kalga ve dizin kronik
agrilar

- Travma sonrasi agri

- Akut donem Herpes zoster enfeksiyonu akut donem ve post herpetik
nevralji

- Alt ekstremite dolagim bozuklugu

- Paraplejik hastalarda adduktor spazmi1

- Diyabetik ndropati



PSOAS KOMPARTMAN BLOGU 4 ¢ 121

- Radyoterapi sonrasi gelisen 6dem

Anestezi;

- Lomber pleksusun innerve ettigi alanlarda cerrahi girisimlerde

- Alt ekstremitenin tiim cerrahi girisimlerinde siyatik sinir blogu ile
birlikte

Diagnostik;

- Bel, inguinal bolge ve alt ekstremite agrilarinda ayirict tan1 amaciyla
uygulanabilir.

4. Kontrendikasyonlari

Tim noroaksiyel bloklara benzer sekilde hastanin onay vermemesi,
ciddi kanama diyatezi, lokal anesteziklere karsi allerji Oykiisii, anatominin
bozuk olmasi, girisim bdlgesinde enfeksiyon ve periferik ndropati varligi
kontrendikasyon olusturur.

5. Blok Yontemleri ve Hazirhk

Psoas kompartman blogu derin yerlesimli olmasi nedeniyle deneyim
onemlidir. Kilavuz noktalar belirlenerek sinir stimiilatorii veya ultrason (US) ile
uygulanabilir. Uygulama tek seferlik ila¢ uygulamasi seklinde olabilecegi gibi
gerekli hallerde kateter de yerlestirilebilir.

Hazirlik asamasinda ilk olarak hasta yapilacak islem hakkinda
bilgilendirilmeli olas1 komplikasyonlar anlatilarak yazili oluru alinmalidir. Islem
esnasinda gelisebilecek acil bir durumda miidahale i¢in gerekli tiim malzemenin
hazir durumda oldugundan emin olunmalidir. Hasta mutlaka monitorize
edilerek damar yolu agilmalidir. Gerekli durumlarda iglem sedasyon altinda
uygulanabilecegi gibi agridan dolay1 pozisyonu tolere edemeyen hastalarda ve
cocuklarda genel anestezi altinda da blok uygulanabilir.

Blok uygulamasi i¢in gerekli malzemeler;

- 100-150 mm uzunlugunda atravmatik 22 G yalhitimli periferik sinir
blogu ignesi (PSBI)

- Sinir stimtilatorii

- Blok i¢in uygulanmasi planlanan lokal anestezik ilaglar

- Antiseptik cilt soliisyonu, steril ortii, steril eldiven, steril spang

- lIsaretleme gerekli ise doku kalemi

- Girisim noktasinin lokal anestezisi amaciyla 25 G igne ve 1-2 mL lokal
anestezik
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- Blok US esliginde uygulanacak ise ultrason cihazi ve steril prob kilifi
- Katater takilmasi planlantyor ise katater yerlestirmeye uygun PSBI

Psoas kompartman blogunda uygulanmasi gereken lokal anestezik voliimii
20-30 mL olmalidir. Lokal anestezik ajanin se¢imine ve konsantrasyonuna
uygulamanin amacina gore (analjezik, anestezi, diagnostik) karar verilmelidir.
Test dozu uygulanarak dagilimin intravaskiiler veya intratekal olup olmadig:
degerlendirilebilir. Bu amagla hazirlanan 3 mL 1:200,000 adrenalinli %1,5
lidokain uygulanarak degerlendirme yapilabilir. Lokal anestezik olarak
anestezi amaciyla %0.25-0.5 bupivakain; %0.5 levobupivakain ya da %0.5-
0.75 ropivakain, analjezi ve diagnostik amaciyla ise %0.125-0.25 bupivakain;
%0.25-0.5 levobupivakain ya da %0.2-0.375 ropivakain kullanilabilir. Blok
baslama ve etki siiresi secilen ajana gore degisim gosterirken dozlar1 hastaya
ve amaca gore hesaplanmalidir. Beraberinde ek blok yapilmasi planlaniyor ise
(6rn. Siyatik sinir blogu) uygulanacak olan toplam lokal anestezik dozunun
toksik doza ulasmamasina dikkat edilmelidir.

6. Pozisyon ve Uygulama

Blok uygulanacak hasta ameliyat yapilacak tarafi istte kalacak sekilde
lateral dekiibit (Simms) pozisyonda, her iki kal¢a eklemi fleksiyona getirilerek
yatirilir. Spindz prosesleri birlestiren orta hat (A) belirlenir. iliak krestler arasmna
¢izilen bir ¢izgi (B) belirlenir, bu ¢izgi L, vertebranin govdesini ¢aprazlar. Bu
iki ¢izginin kesisim noktasinin 4-5 cm laterali girisim noktasidir. (Sekil-2) Cilt
temizligi asepsi ve antisepsi kurallarina uyularak yapilip hasta steril olarak
uyluk ve patellanin hareketlerini gorebilecek sekilde ortiilerek girisime hazir
hale getirilir.

6.1. Norostimiilasyon Yontemiyle Blok

Lokal anestezik ile girisim i¢im belirlenen nokta infiltre edildikten sonra
blok ignesi cilde dik sekilde girilmelidir. Norostimulatér akim 1-3 mA, 2Hz,
0,1-0,3 ms olacak sekilde ayarlanir. Cilt ile lomber pleksus arasindaki mesafe
erkeklerde ortalama 8,4cm (61-101mm), kadinlarda ortalama 7,1cm (57-
93mm) olarak ol¢lilmiistiir. (4,5) Stimiilator ignesi patella dansi (kuadriseps
kas kasilmas1) goriiliinceye kadar ilerletilir, yanit alinan yerde akim azaltilir,
0,3-0,5 mA’de de hareket alinan yerde negatif aspirasyonu takiben lokal
anestezik ila¢ yavasga ve her 3-5 mL’de aspirasyonla kontrol edilerek enjekte
edilir. (4,6,9)
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Islem esnasinda ignenin kemige ¢arpmasi durumunda transvers ¢ikintrya
temas ettigi disiiniiliir ve igne biraz geri ¢ekilerek yaklasik 5 derecelik ag1
ile sefale ya da kaudale yonlendirilmelidir. ignenin derin yerlesimine ragmen
(yaklasik 10cm) herhangi bir uyar1 alinmamasi ya da kemige temas etmemesi
durumunda ignenin lateralde oldugu diisiiniiliir ve mediale yonlendirilir. Mediale
yonelindiginde intratekal ya da epidural enjeksiyon ger¢eklesebileceginden
dikkatli olunmalidir. Islem esnasinda genitofemoral ya da obturator sinirde
uyar1 gozlenir ise igne bir miktar geri ¢ekilerek laterale yonlendirilmeli, siyatik
sinirde uyar1 gézlenirse igne geri ¢ekilerek sefale yonlendirilmelidir. (4,9)

Sekil-2: Lomber pleksus blogu; Sekil-2: Lomber pleksus blogu;

PSBI giris yeri ve pozisyonu PSBI ile blok uygulamasi

6.2.Ultrason Esliginde Blok

Genel olarak lomber pleksus blogunun kilavuz noktalarin belirlenerek
norostimiilator esliginde uygulanmasi daha yaygin olsa da pleksusun derinde
olmasi ve blogun zorluk derecesinin yiiksek olmasi nedeniyle es zamanli olarak
ignenin hareketinin ve lokal anestezik dagiliminin izlenmesi komplikasyonlari
azaltirken basarty1 arttirir. Floroskopi ile karsilastirildiginda pratik olmasi,
ameliyathane ortaminda rahat kullanilabilmesi, maliyetinin diigiik olmas1 ve
radyasyon icermemesi gibi avantajlari ile ultrason kullanimi 6ne ¢ikmaktadir.
Tek basina kullanilabilecegi gibi lomber pleksus blogu uygulamasi esnasinda
norostimiilator ile birlikte kullanilmasi dnerilmektedir. (4,9,10)

Ultrason cihazi ekrani rahatca goriilebilecek sekilde yerlestirilmelidir.
Cocuklarda lineer, eriskinde ise konveks prob kullanilimalidir. Transvers veya
longitudinal-parasagital (paramedian) goriintiilemeyle uygulanabilir. Transvers
goriintiilemede lateral veya medial yaklasim uygulanabilir. L, vertebranin
transver progesi goriintiilenir ve sonrasinda prob sefale ya da kaudale dogru
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hareket ettirilerek erektor spina kasi, kuadratus lumborum kasi, vertebra korpusu,
transvers progesi ve psoas major kasi goriintiilenir. Longitudinal-parasagital
gorlintlileme ise norostimiilator ignesi ile giris yerinden goriintli alinirken cilt,
erektdr spina kasi, transvers progesler ve psoas kasi goriintiilenir. (4,9) Ignenin
gectigi katmanlar ve psoas kasi i¢inde hareketi goriintiilenerek ilerlenmelidir.
Psaos kasi igerisinde kuadriseps yaniti alindiginda dnce 1-2 mL lokal anestezik
enjekte edilerek dagilim ultrason goriintiisiinde dogrulanir sonrasinda doz
tamamlanir.

7. Komplikasyonlar1

Psoas kompartman blogu uygulamasinda blok basarisizligi olabilecegi
gibi ignenin yanlis yerlestirilmesi neticesinde epidural veya spinal blok, damar
icine enjeksiyon ve buna bagli komplikasyonlar goriilebilir. Total spinal blok
gelisebilir. Pndmosel, gecici veya kalici sinir hasari, genital bolgede his kaybi
goriilebilir. Bobrek veya iireterde hasarlanma, hematom (retroperitoneal, psoas
vb), uygulama bolgesinde enfeksiyon meydana gelebilir. (5,7,8)

8. Sonuc¢

Lomber pleksusun bloke edilmesi birgok 6nemli yapiya olan komsulugu ve
derinde yer almasi nedeniyle bilgi, deneyim ve tecriibe gerektirir. Alt ekstremite
cerrahilerinde 6zellikle genel anestezinin riskli oldugu hasta gruplarinda tercih
edilen psoas kompartman blogu, siyatik sinir blogu ile kombine edildiginde alt
ekstremitenin tiimiinde cerrahi i¢in gerekli olan anestezi ve analjezi saglanabilir.
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1. Giris

gr1 ile birlikte yasamak, agri semptomlariyla basa c¢ikmak, bilissel

ve davranigsal islevleri bozan stresli, karmasik ve ¢ok faktorlii bir

deneyimdir. Bu deneyim kaygi, stres ve depresyon diizeyini iist diizeye
cikarabilir. Agr algisi, klinik uygulamalarda multidisipliner ekip miidahaleleri
yoluyla ¢ok boyutlu yaklasim gerektirir. Agr1 yalnizca biyomedikal alanla
smurlt degildir, biitlinciil degerlendirme gerektiren genis kapsamli bir olgudur.
Insan beyninde, bir kisinin yasadig1 ve tahammiil edebilecegi agrinin algilanan
diizeyini etkileyen ¢ok sayida karmasik disiince ve duygu sistemi vardir.
Bireyin agr1 semptomlariyla nasil baga ¢ikmasi gerektigini belirleyen bir faktor
olarak insan diistinceleri ve duygular1 oldugundan, fiziksel agr1 semptomlarimi
degistirmek ve bunlarla basa ¢ikmak igin etkili bir basa ¢ikma mekanizmasi
olarak diislince ve duygular kullanilabilir.(1) Bu nedenle, kronik agrinin
psikolojik yoniinii anlamak, hasta tedavisini dnemli Ol¢iide iyilestirebilir ve
yasam kalitesini artirabilir. Psikolojik degerlendirme, hasta rahatsizligimi ve
agriyla iligkili sorunlar1 yonetmede ve azaltmada 6nemli bir rol oynar. Agrisi
olan hastayla ilgilenen hekimin, agrinin baslama sebebi ne olursa olsun, eslik
eden psikiyatrik bozukluk olabilecegini ve agrinin kroniklesmesinde etken
olabilecegini hatirlamasi gerekir.
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2. Agriya Genel Bakis

Kronik agrinin psikiyatrik degerlendirmesinde agrinin kroniklesmesine
sebep olabilecek faktorler ile eslik eden psikiyatrik bozukluklarin ayri ayr
degerlendirilmesi faydali olacaktir. Viicut biitlinliigline kars1 bir tehlike igin
koruyucu alarm niteligi tasiyan agri, kisisel, sosyal ve ¢evresel bazi 6zelliklerle
birleserek, yasam kalitesini olumsuz etkileyecek boyuta dontisebilir. Bu durum
agr1 icin genel bir bakis1 kagimilmaz kilar.

Kronik agri hastalari, zaman i¢inde agriya taninabilir bir yanit modeli
sunar. Normal kronik agri hastalari (6nceden herhangi bir psikolojik sorumu
olmayanlar), dort tepki asamasindan gecger.(2) Bu, kronik agriya normal bir
yanittir ve temel bir literatiir bilgisi haline gelmistir.(3)

Bu dort asama;

Akut Evre (0-2 ay): Agrimin ilk baslangicinda, hasta iyilesmeyi bekler,
bu nedenle herhangi bir psikolojik degisiklik belirgin degildir. Ruhsal durum
muayenesi ve psikometrik testler normaldir.

Subakut Evre (2-6 ay): Hastada anksiyete vardir ve bedensel kaygilar
geligir. Neden iyilesemediklerini merak ederler. Hipokondriyak ve histerik
belirtiler 6n planladadir, ancak heniiz depresyona girmemislerdir.

Kronik Evre (6 ay-8 y1l): Hasta iyiye gitmedigi i¢in depresyondadir. Kronik
agr1 durumlarindan asla kurtulamayacaklarii diisiinmeye baslarlar.

Subkronik Evre (3-12 yil): Bu asamada hasta beklentilerini yeniden
sekillendirmeye baslar. Bu adaptasyon siirecinde, hipokondriyak ve histerik
belirtiler vardir ancak depresif belirtiler azalir.

3. Agriya Biyo-psikososyal Bakis Ac¢isi

Psikolojik faktorler, kronik agri algisini bilylik oOlciide etkiler. Ancak
bu faktorler i¢in ne zaman ne sekilde degerlendirme yapma konusunda bazi
karigikliklar olmustur. Bazi klinisyenler psikolojik faktorleri psikiyatrik
hastaliklarla (depresyon, anksiyete vb.) karigtirirlar. Psikiyatrik hastaliklar
kronik agriya eslik edebilir veya kronik agridan kaynaklanabilirken, psikiyatrik
hastaliklarin, kronik agri durumunun temel bir nedeni olduguna dair ¢ok az kanit
vardir.(4) Ote yandan, psikiyatrik hastalik boyutunda olmayan duygulanim ve
bilis diizeyleri, agri ve rahatsizlik algisinin gelistirilmesinde 6nemli bir rol
oynar.(5) Psikososyal faktorler ayrica kimin kronik agr gelistirdigini, agrisi olan
kisinin fonksiyonel durumunu, agriya verdigi tepkiyi, agriya adaptasyonunu
ve engellilik gelisimini belirlemede &nemli bir rol oynar.(6) Bu nedenle,
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kronik agrinin nasil gelistigini, nasil stirdiiriildiiglinii ve kronik agriya sahip
olmanin fonksiyonel sonuglarmi en iyi sekilde anlamak igin, patofizyolojik
(biyo), psikolojik (psiko) ve sosyal faktdrler (sosyal) hakkindaki bilgilerin
degerlendirilmesi, teshis ve tedavi planlamasi i¢in ¢ok dnemlidir.

3.1. Kisilik Ozellikleri

Insanlar, bir agri probleminin baslangicindan 6nce, kisiliklerini
sekillendirmeye yardimeci olan bir dizi genetik faktore ve 6grenme deneyimlerine
sahiptir. Biyo-psikososyal bakis i¢inde, bu bireysel farklilik degiskenleri, daha
once yasanan semptomlarm deneyimi, etkisi ve semptomlara verilen tepki
acisindan 6nemli olabilir. Insanlar1 kronik agr1 gelistirmeye yatkin hale getiren
belirli kisilik faktorlerinin arastirilmasi, psikosomatik tibbin ugrasi olmustur.
Calismalarda belirli bir “migren kisiligi”, bir “romatoid artrit kisiligi” ve daha
genel olarak “agriya yatkin kisilik” tanimlanmaya c¢alisilmistir.(7) Ancak,
onceki deneyimlerini ve bilgilerini kullanarak, insanlar yeni bilgiyi yorumlamak
ve stresle basa ¢ikmak i¢in kendine 6zgii yollar gelistirirler. Kaginma ve bunun
sonucunda ortaya ¢ikan onaylamama, deneyimlememe, bu yorumlarin ve
beklentilerin yok olmasini veya degistirilmesini engeller. Bu yeni bilgi ya da
durumu algilama, yorumlama, deneyimleme siireclerinin, agrinin varligina
iliskin alg1 ve verilen tepkiler tizerinde bir etkisi olacagina siiphe yoktur.(8)

Anksiyete duyarliligi, kotii bir sey olacagi inancina dayali olarak anksiyete
belirtilerinden korkmay1 ifade eder. Anksiyete duyarliligi, sikintinin gelismesine
ve siirdiiriilmesine katkida bulunan, korkular i¢in kosullanmaya sebep olan,
bir faktor gibi goriinmektedir.(9) Yiiksek diizeyde anksiyete duyarliligi olan
kisiler, diger zararli duyumlarin yani sira agriya karsi 6zellikle asir1 odaklanma
gosterebilirler. Bedensel duyumlar gibi tehdit algisi olusturabilen duyumlara
yonelik secici dikkat, daha fazla uyarilmaya yol agar. Bu dikkat siireci nedeniyle,
yiiksek kaygi duyarliligi olanlar, kiiciik agrili uyaranlar bile giicli bir sekilde
hissedebilirler. Yapilan ¢alismalarda da anksiyete duyarliliginin dogrudan agri
korkusunu siddetlendirdigi ve dolayl olarak, agriya 6zgii kaginma davranisini
siddetlendirdigi gosterilmistir.(10)

3.2. Sosyal ve Kiiltiirel Faktorler

Sosyal varlik olarak insanlar, dogumla baglayan ve yasamlar1 boyunca
devam eden deneyimleriyle kiiltiirel bir baglamda gelismege devam ederler.
Insanlarin agr1 deneyimlerini sosyokiiltiirel baglamlarmi dikkate almadan
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anlamaya ¢aligmak yetersiz olacaktir.(11) Ayn1 zamanda sosyokdiltiirel faktorler,
hasta yakinlarinin hastalara nasil tepki verdigini ve onlarla nasil etkilesime
girdigini de etkiler.

3.2.1. Sosyal Ogrenme

Sosyal 6grenmenin rolii, kronik agr1 durumlarinin gelisiminde ve devam
etmesinde onemli olabilir. Agr1 davraniglar gézlemsel 6grenme ve modelleme
siirecleri yoluyla edinilebilir. Insanlar bu sekilde tepki veren cevresindeki
kigileri gbzlemleyerek daha once davranigsal belleginde olmayan tepkileri
ogrenebilirler.(12,13) Cocuklar, saglik ve saglik bakimi ile ilgili tutumlari,
semptomlarin algilanmasim1 ve yorumlanmasini, yaralanma ve hastaliga
kars1 uygun tepkileri ebeveynlerinden ve sosyal ¢evreden edinirler. Cocuklar,
deneyimlerine dayanarak, agridan kagmmalarina ve tepki vermenin uygun
yollarim1 &grenmelerine yardimci olacak stratejiler gelistirirler. Cocuklar
gilin boyunca sayisiz kiigiik yaralanmalara maruz kalirlar ve yetigskinlerin bu
durumu nasil deneyimledigini, nasil tepki verdigini 6grenme firsati bulurlar.
(13) Cocuklarin 6grenmesi, semptomlart gormezden gelip gelmemelerini veya
semptomlara tepki vermelerini veya asir1 tepki vermelerini etkiler.(14)

3.2.2. Edimsel Ogrenme

Edimsel 6grenme teorisi, tim davraniglarin, o davraniga verilen gevresel
tepkilerin etkilerine duyarli oldugunu varsayar. Agr1 davranislarinin insanlarin
cevresel etkilere karst duyarliliklari agisindan diger davramiglardan farkli
olmadig1 belirtilmistir.(15) Agr1 verici davranislarin ardindan, is veya sosyal
sorumluluklardan kaginma gibi pekistirici olaylarin siklig1 artacaktir. Bununla
birlikte, agr1 yaniti olan davraniglar goz ardi edilirse ve egzersiz yapmak ve
calismak da dahil olmak iizere islevsellikte artis yapacak iyi davraniglar tesvik
edilir ve olumlu bir sekilde pekistirilirse, zamanla bu davranislar artacak ve
agrili davranislar azalacaktir. Akut yaralanmayi takiben kisa vadede koruyucu
olabilen agr1 davraniglarinin kronik agri baglaminda yararli olmadig1 savunulur.
(15) Ashinda, iyilesme gergeklestikten sonra agri davraniglar1 genellikle
uyumsuz hale gelir, sakatliga katkida bulunabilir. Ornegin, devam eden dinlenme
ve koruma davraniglart kas atrofisine neden olabilir ve agriy1 siirdiirebilir.
Edimsel bakis agisiyla tedavi, agrili davraniglarin yok edilmesine ve olumlu
pekistirme yoluyla iyi davraniglarin artirilmasina odaklanir. Bu tedavinin,
kronik agris1 olan secilmis hasta drnekleri igin etkili oldugu kanitlanmistir.
(16,17) Edimsel faktorlerin agr1 ve sakatligin siirdiiriilmesinde siiphesiz bir rol
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oynamasina ragmen, agrinin edimsel kosullandirma modeli, yalnizca motor
agr1 davraniglarina odaklanmasi, agrinin duygusal ve bilissel yonlerini dikkate
almamasi nedeniyle elestirilmektedir.(18)

3.3. Bilissel Faktorler

Insanlar fiziksel duyulara, algilara aktif olarak yanit verirler. Duyumlarini,
onceden var olan bazi ortiikk modellerle eslestirerek durumlarint degerlendirirler
ve algiladiklar1 duyumun dikkat edilmesi gereken ya da goz ardi edilebilecek
belirli bir fiziksel bozuklugun belirtisi olup olmadigina karar verirler. Bu karari
verirken deneyimlerine ve dnceki 6grenme gecmislerine dayanan genel tutum ve
inanclarint kullanirlar. Agrinin her insan tarafindan algilanisi ve yorumlanmasi
farkli olacagindan, kisinin inanglari, degerlendirmeleri ve basa ¢ikma yontemleri
hakkinda bilgi edinilmesi, tedavi planini ve sonucunu olumlu etkileyecektir.(18)

Zayif duygusal basa c¢ikma, uyumsuz diisiince siirecleri ve agriyi
degerlendiren aragtirmalar, bireylerin agrili durumlart ve saglik sistemi
hakkindaki tutum, inan¢ ve beklentilerinin agriy1, aktiviteyi, sakathigi ve
tedaviye yamit1 etkiledigini gdstermistir.(19) Ornegin, kronik agrili hastalarda
agriin “zarar verici ve tehlikeli oldugu” inancinin, daha fazla agr ve sakatlik
ile iligkili oldugu gosterilmistir.(20) Tersine, agriyla ilgili uyumsuz inanglardaki
degisikligin, agrinin alg1 ve yorumunu dogrudan etkileyebildigi (21) ve tedaviyi
takiben agr1 ve sakatlik diizeyinde olumlu etkileri oldugu goriilmiistiir.(22,23)
Inang ve otomatik diisiinceleri dogrultusunda aktiviteyi agr ile iliskilendiren
kisiler, aktiviteye katilmaya caligtiklarinda daha yiiksek seviyelerde agri
beklentisi olacagindan, normalden daha yiiksek seviyelerde agr1 algilayabilirler
veya aktiviteden tamamen kaginabilirler.(24) Felaketlestirme, sorunlarin
gercekte var olandan ¢ok daha kotii abartili yorumlanmasiyla ortaya ¢ikan
uyumsuz bir inang tliridiir. Bu inang tiirdi, kronik agrida olduk¢a yaygindir ve
agriya bagl islevsellikte azalmada 6nemli bir etkendir.(25) Ornegin, ameliyat
geciren hastalar icin, felaketlestirme, postoperatif agri siddetinin ve diisiik yasam
kalitesinin ve ayrica daha sonra kronik agr1 gelisiminin bir yordayicisidir.(26)

Agrimin bir kisideki etkisi, insanlarin agriyla basa ¢ikma, uyum saglama ve
agrimin neden oldugu sikintiy1 azaltma, kisinin basa ¢ikma stratejilerine baglhdir.
Basa ¢ikma, acik ve gizli davraniglar olarak degerlendirilebilir. A¢ik davranissal
basa cikma stratejileri arasinda dinlenme, gevseme tekniklerinin kullanimi
veya ila¢ kullanimi sayilabilir. Gizli basa ¢ikma stratejileri olarak, kisinin
dikkati agridan baska bir seye yonlendirme, bedene odaklanmanin azaltilmasi
ve problem ¢dzmenin gesitli yollart sayilabilir. Basa ¢ikma stratejilerinin agri
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yogunlugunu azalttig1, agriy1 yonetme veya tolere etme becerisini kolaylastirdigi
ve giinliik aktivitelerde artis sagladigi gosterilmistir.(18)

4. Eslik Eden Psikiyatrik Bozukluklar

Kronik agri 6énemli bir saglik sorunudur. Yasam, uyku ve is kalitesini
etkiler, sosyallesmeyi azaltir. Kronik agr1 ve psikiyatrik bozukluklarin yaygin
birliktelik gosterdigine, ayn1 zamanda psikiyatrik bozukluklarin kronik agri
riskini artirabilecegine ve ayrica agrinin psikiyatrik bozukluklara katkida
bulunabilecegine dair kanitlar vardir.(27,28)

4.1. Anksiyete

Anksiyete, kronik agridayaygindir. Agriylaileilgili endiselerin semptomlari
siddetlendirdigi goriilmektedir.(24,29,30) Kaygi, bedene odaklanma ve
degerlendirme siireclerinden etkilenen duygusal bir durumdur. Yogun agri
dikkati ¢ceker ve ondan kurtulmak zordur. Hafif bir agr1 olusturacak uyaran bile
siirekli tetikte olma, dikkati o yone odaklama ile siddetli agr1 dogurabilir. Kronik
agn1 ve anksiyete arasinda ¢ift yonlii bir iliski vardir. Bu 6zellikle migren tipi
bas agrisi olan kisilerde belirgindir. Toplum temelli aragtirmalarda, migreni olan
bireylerin, migreni olmayan bireylere gore yaygin anksiyete bozuklugu, panik
bozukluk, post travmatik stres bozuklugu, ve agorofobi tanist alma olasiligi
2 ila 3 kat daha fazladir.(31) Anksiyete bozuklugu olan kisilerde migren tipi
bas agrisi1 gelisme olasiligi anksiyete bozuklugu olmayanlara gore iki kat daha
fazladir.(28)

4.2. Depresyon

Genis bir gézden gecirme calismasinda, kronik agrisi olan kisilerin
onemli bir kisminin énemli diizeyde depresyonda oldugu goriilmiistiir.(32) Bu
calismada, genel popiilasyona dayali arastirmalarda yayginlik %4,7-22, birinci
basamakta yapilan ¢aligmalarda %5,9-46 ve 6zel bakim 6rnekleminde %12,1-
72 arasinda degistigi belirtilmistir. Genel yayginlik oranindan bagimsiz olarak,
depresyon, insanlarin i¢inde bulunduklart kotii durumla yiizlesme ve ona yanit
gibi goriinmektedir. Anksiyetede oldugu gibi depresyonla agri arasinda da
cift yonlii bir iliski s6z konusudur. Kronik agrisi olanlarda olmayanlara gore
depresyon olma ihtimali 6 kat daha fazla bulunmustur.(33) Depresyon teshisi
konan agrisiz bireylerin kronik agri gelistirme olasiligi, depresyonu olmayan
bireylere gore yaklasik 3 kat daha fazla bulunmustur.(34) Ek olarak, depresyon
siddeti ile agr1 siddeti arasinda da pozitif iligki oldugu belirtilmistir.(33)
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4.3. Madde Kullanim Bozuklugu

Kronik agr1 ve madde kullanim bozuklugu(MKB) arasinda depresyon ve
anksiyeteye benzer sekilde ¢ift yonlii bir iliski vardir. MKB’si olan bireylerde
tahmini kronik agr1 prevalanst %27 ile %87 arasinda degismektedir.(35-
37) Kronik agrist olan bireylerin kronik agrisi olmayan bireylere gére MKB
gelistirmesi yaklasik 2 ila 3 kat daha fazladir.(38) MKB’si olan bireylerin
olmayanlara gore kronik agr1 gelistirme olasilig1 yaklasik 1,5 kat daha fazladir.
(39) Ozellikle uzun siireli opioid tedavisi alan kronik agril eriskinlerde Opioid
kullanim bozukluguna dikkat edilmelidir.(40)

4.4. Intihar

Genel niifusta bulunan intihar risk faktorlerine ek olarak, agriyla iligkili
onemli intihar risk faktorleri arasinda yiiksek oranda eslik eden ruh sagligi
sorunlari, yliksek agr1 siddeti, analjezik ila¢ kullanim1 ve agriya bagli psikolojik
faktorler yer alir.(41,42) Yiksek intihar oranlart nedeniyle, klinisyenler kronik
agril hastalardan intihar diistinceleri ve planlar1 hakkinda diizenli olarak bilgi
almalidir.

4.5. Somatik Semptom Bozuklugu

Psikososyal nedenlerle ortaya c¢ikan bedensel yakinmalari igerir. Bu
bozukluk kronik agriya eslik etmekten daha ¢ok agrinin da goriilebildigi bir
klinik tablodur.

4.6. Uyku Bozuklugu

Klinik olarak uyku bozuklugu, kronik agri hastalarmin %50-88’ini
etkiledigi bulunmustur.(43,44) Tam tersi, uyku bozuklugundan, uykusuzluktan
mustarip hastalarin %40’indan fazlasinda kronik agr1 bildirilmektedir.(45)

5. Kronik Agrida Psikiyatrik Tedavi

Ruhsal bozukluklara agrinin eslik etmesi ruhsal bozukluklarin farmakolojik
tedavisini zorlastirirken, ruhsal bozukluklar da, agriya eslik ettiginde, agrimin
farmakolojik tedavisini zorlastirabilir. Boyle klinik tablolarda, 6zellikle serotonin
norepinefrin geri alim inhibitdrleri (Duloksetin, Venlafaksin, Milnasipran),
trisiklik antidepresanlar (Amitriptilin, Nortriptilin) ve antikonviilsan ilaglar
(Pregabalin, Gabapentin) gibi analjezik ve psikotropik ozelliklere sahip ilaclar
diistiniilebilir.(46-48)
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Farmakolojik tedavinin disinda bilissel davranisci terapi ve kabul temelli
terapilerinde faydali olduguna dair kanitlar vardir.(49-51)
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