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OZET

Atasever M, Genel Anestezi Altindaki Hastalarin Operasyon Bitiminde
Ekstiibasyon Zamanmma Karar Vermede, Ultrasonografik Ve Noromuskiiler
Monitorizasyon (TOF) Yontemlerinin Karsilastirilmasi, Kirikkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi,

Kirikkale, 2017.

Giris/Amac: Genel anestezinin son evresi olan ekstilbasyon donemi sonuglari
acisindan yiiksek risk tasir. Ekstiibasyon sirasinda hava yolu yonetiminde giivenli
uygulamalara rehberlik edecek oOlgiitler ve kilavuzlar halen sinirli bilimsel kanitlara
dayanmaktadir. Bu ¢aligma; genel anestezi altinda ekstiibasyon 6ncesi ndromiiskiiler
fonksiyonun geri kazanimini  degerlendirmede TOF  (akseleromyografik)
monitorizasyonu her ne kadar kantitatif bilgi saglasa da Usg (ultrasonografi) ile
temel solunum kasi olan diyaframin ger¢ek zamanli degerlendirilmesi 6l¢iilebilir veri
sunarak ekstiilbasyonun zamanlamasi ve sonrasinda ventilasyonun yeterliligini

ongorme agisindan daha objektif bilgi saglayabilecegi varsayilarak planlanmastir.

Gere¢/Yontem: Etik kurul onayr alindiktan sonra, Kulak Burun Bogaz Bas Boyun
Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan genel anestezi altinda elektif ameliyata alinacak
ve 19-65 yas arasi, fiziksel durumu Amerikan Anestezistleri Dernegi'nin (ASA)
klinik siniflamasi I olan 100 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara calisma ile ilgili
bilgilendirme yapildi. Tiim hastalara standart olarak elektrokardiyografi (EKG),
noninvaziv arteryel kan basinci 6l¢iimii ve periferik oksijen saturasyonu (SpO2),
akseleromiyografik TOF ve viicut 1si1s1 monitdrizasyonu yapildi. Genel anestezi
indiiksiyonu sonrast endotrakeal entiibasyonu yapildi ve anestezi idamesi intravendz

ve inhalasyon anestezik ajanlar ile saglandi.

Uyandirma siirecinde hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi. Grup T (n:50)
akseleromyografik TOF yontemiyle, Grup U (n:50) ultrasonografik (USG) yontemle
degerlendirilerek ekstiibe edildi. Grup U’nun diyafram kalinliklar1 ve diyafram
kalinlagsma oranlar1 ultrasonografi ile preoperatif donemde (operasyon masasinda
standart monitdrizasyonu takiben), entiibasyondan sonraki 3.dakikada, ekstiibasyon

oncesi ve ekstiibasyonu takiben 20. dakikada olgiilerek kaydedildi. Ekstiibasyon
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Grup U’da uyandirma siirecinde Olglilen diyafram kalinlasma orani ile Gup T’de
akseleromyografik TOF>0.90 degeri esas alinarak yapildi. Her iki gruptaki hastalar,
ekstiibasyon zamani1 ve sonrasinda gozlenebilecek olan postoperatif komplikasyonlar
(apne, desatiirasyon, maske ventilasyon ihtiyaci, laringospazm, bronkospazm,

Oksiirme, aspirasyon, hemodinamik degisiklikler) agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda sirasiyla yas, agirlik, cinsiyet oranlari agisindan istatiksel
olarak anlamli fark gézlenmedi (p=0,175, p=0,067, p=0,420). Anestezi ve operasyon
stireleri benzerdi, istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p=0,488, p=0,547).
Ekstiibasyon zamanlar1 benzerdi, istatiksel anlamli fark gézlenmedi (p=0,488). Grup
U’da ekstiibasyon aninda ve 3 dakika sonra Olciilen TOF degeri istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik bulundu (p=0,001>). Ekstiibasyon sonras1 sirastyla 10.dakika
ve 20.dakika da olciilen TOF degerleri benzerdi (p=0,915, p=0.861). Gruplar

arasinda postoperatif komplikasyonlar agisindan anlaml fark gézlenmedi (p=0,538).

Sonuc: Ekstiibasyon zamanina karar vermede akseleromiyografik TOF yontemi ile
ultrasonografik yontemlerin birbirlerine Ustiinliikleri gézlenmedi. Hemodinamik ve
solunumsal parametreler, postoperatif komplikasyonlar ile ekstiibasyon zamani

acisindan iki grup arasinda istatiksel anlamli farklilik gézlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Ekstiibasyon, Diyafram, Ultrasonografi, Dortlii uyar1 (Train of
four-TOF)
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ABSTRACT

Atasever M, Comparison Of The Ultrasonographic And Neuromuscular
Monitoring (TOF) Methods For Decision To Extubation Time In Patients
Under Going General Anesthesia, Kirikkale University Faculty Of Medicine
Department Of Anesthesiology And Reanimation, Dissertation, Kirikkale, 2017

Indroduction/Aim: The last stage of general anesthesia is extubation period
has high-risk in terms of outcomes. Criteria and guidelines for safe airway
management during extubation have been still based on limited scientific evidence.
In this study; before extubation under general anesthesia, even though TOF
(accelerometry) monitoring to evaluate the recovery of neuromuscular function
provide quantitative information is available, real-time assessment of the which is the
main respiratory muscle diaphragm with USG (ultrasonography) is designed
assuming will be able to predict in terms of timing of extubation and post-extubation
ventilation adequacy due to capable of providing more objective information by

presenting measurable data.

Matherial/Method: After the Ethic Comitee approval, 100, ASA I patient
between the age of 19-65 years old, who were scheluded for elective Ear Nose
Throat surgery under general anesthesia were enrolled into this study. The patients
were informed about the research. Routine electrocardiography (ECG), noninvasive
blood pressure measurement and peripheral oxygen saturation (SpO2),
accelerometriographic TOF and body temperature measurements were performed as
standard for all patients. After general anesthesia induction, endotracheal intubation
was performed and anesthesia management was achieved with intravenous and

inhalation anesthetic agents.

During the awakening period, the patients were randomly separated into two
groups. Grup T (n:50) was evaluated with method of acceleromyographic TOF,
Group U was evaluated with ultrasonography (USG) method and extubation was
performed. The diaphragm thicknesses and diaphragm thickness fraction of Group U
were measured and recorded by ultrasonography in the preoperative period

(following the standard monitorisation on the operation table), 3 minutes after



intubation, before extubation and 20 minutes after extubation. In Group U extubation
was performed with the based upon the diaphragm thickness fraction measured in the
awakening period, in Group T based on the accelerometry TOF> 0.90 value.
Patients in both groups were evaluated in means of postoperative complications
(apnea, desaturation, mask ventilation need, laryngospasm, bronchospasm, coughing,
aspiration, haemodynamic changes etc.) that could be observed at the extubation and

recovery time.

Results: There was no statistically significant difference in age, weight and
gender ratios in both groups respectively (p=0,175, p=0,067, p=0,420). Anesthesia
and operation durations were similar in both groups and no significant difference was
observed (p = 0,488, p=0,547). Extubation time was similar in both groups, no
statistically significant difference was observed (p= 0.488). In Group U, the TOF
value measured at the time of extubation and after 3 minutes was found significantly
lower (p = 0.001). The TOF values measured at the 10th minute and 20th minute
after the extubation were similar (p=0.915, p=0.861). There was no significant

difference in terms of postoperative complications (p=0.538).

Conclusion: Acceleromyographic TOF and ultrasonographic methods were no
superior to each other when determining extubation time. There was no statistically
significant difference between the two groups in terms of hemodynamic and

respiratory parameters, postoperative complications and extubation time.

Key words: Extubation, Diaphragm, Ultrasonography, Train of four (TOF)
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1. GIRIS VE AMAC

Genel anesteziden ¢ikis donemi olan ekstiibasyon, anestezinin yiiksek riskli bir
fazidir. Ekstiibasyon esnasinda meydana gelen sorunlarin ¢ogunlugu kiiciik nitelikte
olsa da onemli bir kismi hayati tehdit eden yaralanmalar ve hatta Olimle bile
sonuglanabilir (1-3). Genel anestezinin sonlandirilmasi ile gegilen ekstiibasyon
safhasi, ¢esitli uluslar aras1 hava yolu yonetim kilavuzlarinda bahsedilse de detayl
olarak incelenmemis ve daha ¢ok zor hava yolu olan hastalarin ekstiibasyon
yonetimine vurgu yapilmistir. Zor Havayolu Birligi (Difficult Airway Society ),
yetiskin perioperatif uygulamada trakeal ekstiibasyonun giivenli yonetimi i¢in rehber

yayimlamstir (4).

Heniiz her hastay1 ekstiibe edebilecek tek bir yontem ortaya konulamamustir.
Ekstiibasyon elektif bir sliregtir, iyi bir planlama ile optimize edilebilir. Hedef,
hastanin kesintisiz oksijenasyonunun devam ettirilmesi, hava yolu stimiilasyonunu
Onlenmesi, reentiibasyon riskinin azaltilmasi ve ekstiibasyonun basarisiz olmasi
durumunda minimum zorluk ve gecikme ile ventilasyonu ve yeniden entiibasyonu

miimkiin kilan yedek plan1 igermelidir (4).

Trakeal ekstilbasyon planlanmasi, hazirligi, gergeklestirilmesi esnasinda
hastanin anestezi indiiksiyonundaki monitérizasyonun devam ettirilmesi esastir.
Aslinda ekstiibasyon genel anestezinin indiiksiyon evresinden dnce planlanmalidir.
Hastanin anestezi riskine, havayolu 6zelliklerine ve uygulanan cerrahi prosediire
gore uyanik ya da derin ekstiibasyon yapilabilir. Her iki durumda da hastanin
noromiiskiiler blogun tamamen antagonize edilmis olmasi gerekir. Bir periferik kas
stimiilatorli olan dortlii uyar1 (train of four stimiilasyonu-TOF) néromiiskiiler blogu
ve blogun ortadan kalkmasinin izlenmesi i¢in objektif bir monitoér haline gelmistir.
Ekstiibasyon sonrasi yeterli ventilasyonun saglanabilecegi, hava yolu reflekslerinin
tamamen dondiigi esik deger 0,9 olarak bircok akademik ¢alismada gosterilmis ve

rutin 6neri olarak sunulmustur (5-8).

Diyafram, en o6nemli solunum kasidir ve vital kapasitenin yaklagik %65-
80’ inden tek basina sorumludur. Noromuskiiler blogun ortadan kaldirilmasiyla

diyaframda inspiryum ve expiryuma paralel kasilma ve gevseme periyotlari



gergeklesir. Diyaframin soluk periyodu esnasinda fonksiyonun izlenmesi ve
yeterliliginin degerlendirilmesi ultrasonografi ile yapilabilir. Ekstiibasyon Oncesi
diyafram kalinlagmasi1 ve kalinlasma orant USG ile dlgiilerek spontan solunumun

yeterliligine karar verilebilir (9-13).

Biz bu ¢alismamizda genel anestezinin sonlandirilmasi ile giivenli ve basarili
ekstiibasyon zamanina karar vermede TOF oranin esas alinmasi ile ultrasonografik
yontemle diyafram kalinlasmasit ve kalinlasma orani referans alinarak yapilmasi
yontemlerinin  birbirlerine  istiinliiklerini  ve aralarinda ki korelasyonu

degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Genel Anestezi

Genel anestezi, vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan gegici olarak; biling
kayb1 (mental blok), analjezi (sensoryel blok), arefleksi (refleks blok) ve
gerektiginde motor blok olusturulmasidir. Bu durum, genel anestezik ilaclarin santral
sinir sisteminde yaptig1, kortikal ve psisik merkezlerden baslayip bazal gangliyonlar,
serebellum, medulla spinalis ve mediiller merkezler sirasini izleyen desandan bir
depresyonun sonucudur. Belirli néron ve ndron yolaklarinin genel anesteziklere
duyarhilik farkliligi anestezi Oncesi analjezi meydana gelmesini saglar. Analjezi,
omurilik arka boynuzunda yer alan substantia gelatinosadaki birinci agr1 néronlarinin
akson uglar1 ve spinotalamik noronlar arasindaki sinaps ile ilgili ndronlarin
inhibisyonu sonucu meydana gelmektedir. Beyin sapinda retikiiler formasyonda
yerlesimli, bilinglilik halinin devamindan sorumlu retikiiler aktive edici sistemi
olusturan noronlarmn, bu sistemin beyin korteksine kadar uzanan yolu iizerinde yer
alan noronlarin ve bunlarin yaptigi sinapslarin genel anesteziklere duyarliligi
yiiksektir. Bu nedenle analjezinin ardindan biling kayb1 olusur. Genel anesteziklere
en duyarli yapilar solunum merkezi ve vazomotor merkezdeki noronlar ve

sinapslardir(14, 15).

Cizgili kaslarin gevsemis olmasi, somatomotor reflekslere neden olmaksizin
cerrahi girisimler sirasinda kas tonusunun azaltilmasi i¢in 6nemlidir. Genel anestezi
sirasinda noromuskiiler bloke edici ilaglar kullanilarak, cizgili kas gevsemesi icin
gerekli olan yliksek miktarda genel anestezik uygulamasi ihtiyaci ortadan kalkmustir.
Cerrahi girisim sirasinda yapilan islemler ¢izgili kaslarda somatik refleks hareketlere,
kalp, solunum yollar1 ve damarlar gibi yapilarda otonomik reflekslerin uyarilmasina
neden olmaktadir. Genel anestezikler, santral etkileri ile somatik reflekslerin yaninda
otonomik refleksleri de azaltir (hiporefleksi) ya da ortadan kaldirir (arefleksi).
Anesteziye son verildikten sonra, cesitli yapilardaki degisikliklerin kaybolmasi ve

normale donmesi ile uyanma gerceklesir (14, 15).



Genel Anestezinin Donemleri

1. Indiiksiyon: Anestezinin baslangi¢ safthas1 olup biling kaybi, kas gevsetici

uygulanmasi ve entiibasyonu kapsar.

2. Idame: Cerrahi girisim boyunca, anestezi ve analjezinin girisimin

gerektirdigi derinlikte siirdiiriildiigii safthadir.

3. Uyanma: Bilincin geri kazanildig1 ve yeterli vital fonksiyonun saglandigi

donemdir.

Iyi bir genel anestezigin giivenlik aralif1 genis olmali, hizli ve olaysiz bir
indiiksiyon saglamali, ila¢ kesildikten sonra hastanin uyanmasi cabuk ve olaysiz
olmalidir. Kardiyostabilite, bronkodilatasyon, kas gevsemesi saglanmali, yanic1 ve
patlayict olmamali, viicutta metabolize olmamalidir. Bu 6zelliklerin hepsine sahip
ideal bir anestezik ajan olmadig1 i¢in birden fazla genel anestezik ajan kombine

olarak kullanilmaktadir (14, 15).

2. 2. Entiibasyon

Endotrakeal entiibasyon islemi trakea i¢ine solunum yolunu giivenlik altina
almak veya solunumu kontrol etmek amaci ile bir tiip yerlestirilmesidir. Entiibasyon
islemi, havayolunun ag¢ik tutulmasi; havayolu ve solunumun kontrol edilmesi;
solunum eforunun azalmasi; aspirasyonun onlenmesi; anestezistin ve diger aygitlarin
sahadan uzaklagmasi ile cerrahi rahatlik saglamasi; herhangi bir sorun oldugunda
resiisitasyon kolayligi ve 6li bosluk volimii azalmasi gibi faydalar saglarken,
islemin zaman almasi ve Ozellikle giigliik ¢iktiginda 6zel beceri gerektirmesi, daha
derin anestezi gerektirmesi ve bazi komplikasyonlara neden olabilmesi gibi

sakincalar tasir (16, 17).

Genel anestezi sirasinda hastanin havayolunun giivenligi ve solunumunun
devami anestezistin en Onemli goérevlerindendir. Havayolunun giivenligi maske,

laringeal maske, kombitiip gibi supraglottik havayolu cihazlar1 veya endotrakeal



entlibasyon ile saglanabilir, bunlarin i¢inde havayolu acikligin1 en giivenle saglayan

endotrakeal entiibasyondur (18).

Endotrakeal entiibasyonun tarihsel gelisiminde metal trakeal tiipler 18.
yiizyilda bogulmalar sonrasinda ve difteri hastalarinda kullanilmaktaydi. Kor olarak
yerlestiriliyorlardi, ardindan fleksibl metal tiipler tasarlandi. Sir William Macewen
oral trakeal entlibasyonu ilk yapan hekimdir. Ivan W. McGill ve Edgar S.
Rowbotham kor nazal entiibasyonu denemisler, karsilastiklart zorluk Magill’ in
tasarladig1 farinkste tiipii yonlendirmek i¢in kullanilan alet sayesinde atlatilmigtir.
Arthur Guedel ve Ralph M. Waters balonlu endotrakeal tiipii 1928 senesinde
tasarlamis ve kullanmislardir. Elle tutulabilen laringoskop ise ilk Alfred Kirstein,

Chevalier Jackson ve Gustav Killian’in birlikte ¢alismalar1 ile bulunmustur (19).

Entiibasyon anestezi esliginde veya uyanik hastalarda oral, nazal veya
trakeostomi tlizerinden gerceklestirilebilir. Bu amagla direk laringoskopi veya indirek
laringoskopi, fiberoptik bronkoskopi entiibasyon i¢in kullanilabilir ya da entiibasyon
kor veya yar1 kor teknikle yapilabilir. Bu tekniklerde uygulayicinin parmaklari,
Magill forsepsi, fleksibl stileler ve 1sikli stileler de yardimci olabilir. Giinlimiizde
entiibasyon icin kullanilan endotrakeal tiipler polivinil kloridden tiretilmistir ve
diisiik basing, yiiksek voliimlii kaflar1 mevcuttur. Tiipiin i¢ capina gore adlandirilirlar

(20).

2. 3. Ekstiibasyon

Hastanin solunumunun yeterli oldugu belirlendikten sonra entiibasyon igin
yerlestirilmis endotrakeal tiiplin c¢ikartilmasi ekstiibasyon olarak adlandirilir.
Entiibasyonun tersine ekstiibasyon acil degildir, uygun kosullar olusturulana kadar

ertelenebilir (4).

Trakeal ekstiibasyon, anestezinin yliksek riskli bir fazidir. Ekstiibasyon
esnasinda meydana gelen sorunlarin ¢ogunlugu kiiciik nitelikte olsa da onemli bir
kism1 hayatiyeti tehdit eden yaralanmalar ve hatta 6liimle bile sonuglanabilir. Genel

anestezinin sonlandirilmasi ile gegilen ekstiibasyon safhasi, ¢esitli uluslar arasi hava



yolu yonetim kilavuzlarinda bahsedilse de detayli olarak incelenmemis ve daha ¢ok
zor hava yolu olan hastalarin ekstiibasyon yoOnetimine vurgu yapilmistir. Zor
Havayolu Birligi (Difficult Airway Society ), yetiskin perioperatif uygulamada

trakeal ekstlibasyonun giivenli yonetimi i¢in rehber yayimlamistir (4).

Rehber, ekstiibasyon ve derlenme sirasinda ortaya ¢ikan sorunlar1 ele almakla
birlikte stratejik ve kademeli bir yaklasim iizerinde durmaktadir. Klinik uygulamada
kullanmak iizere planlamanin ve hazirligin 6nemini, pratik teknikleri ve ekstiibasyon

sonrast bakim i¢in Onerileri kapsamaktadir (4).

2.3.1. Ekstiibasyonun Gerceklestirilmesi:

Ekstiibasyon dort adimda gergeklestirilir;

Adim 1: Ekstiibasyon planlayin.

Adim 2: Ekstiibasyon i¢in hazirlanin.

Adim 3: Ekstiibasyon gerceklestirin.

Adim 4: Ekstiibasyon sonrasi bakim, iyilesme ve takip (4).

Zor havayolu dernegi [DAS (Difficult Airway Society)], trakeal ekstiibasyon
icin yayinladig1 yonergede (Tablo 1) ekstiibasyonu risk faktorlerine gore diisiik

riskli/rutin veya riskli olarak iki gruba ayirmistir (4).

1. adim: Ekstiibasyon planlayin

Ekstiibasyon plan1 anestezi indiiksiyonundan 6nce yapilmali ve ekstiibasyon
yonetimi  boyunca ve hemen ekstiibasyon yapilmadan Once gozden
gecirilmelidir. Planlama, hava yolu ve genel risk faktorlerinin degerlendirilmesini
icerir. Asagidaki sorular, karar verme siirecinde yardimei olabilir; cevaplar,
ekstiibasyonun "distk riskli" veya "risk altindaki" olup olmadigimi belirlemeye

yardimei1 olacaktir (21, 22).



1.Hava yolu risk faktorleri var m1?

«Indiiksiyondaki hava yolu normal / komplikasyonsuz muydu?
*Hava yolu degisti mi?

2.Genel risk faktorleri var m1?

Ekstiibasyonun  “Diisiik Riskli” olarak degerlendirilmesinde; hastanin ag
olmasi, komplike olmayan havayolunun bulunmasi ve hastada genel risk
faktorlerinin bulunmamas1 6nemli kriterlerdir. Ekstiibasyonun “ Riskli” olarak
degerlendirilmesinde ise; hastanin oksijenasyon yeteneginin belirsiz olmasi, hastada

reentiibasyonun zor ve/veya genel risk faktorlerinin bulunmasi 6nemli rol oynar (4).

Havayolu risk faktorleri:

1. Havayolunda onceden var olan zorluklar: Hava yolu erisimi
indiiksiyonda zordu (&ngdriillen veya Ongoriilmeyen). Intraoperatifte cerrahi
prosediirden bagimsiz kontrolii degisebilir. Bu grupta, obezite ve obstriiktif uyku

apnesi ve gastrik icerigin aspirasyonu riski tasiyanlar yer alir.

2. Perioperatif hava yolu bozulmasi: Hava yolu indiiksiyonda normaldi,
ancak Ornegin cerrahi travma veya cerrahi olmayan faktorlerden kaynaklanan
anatominin bozulmus olmasi, kanama, hematom nedeniyle idare etmek zorlagmis

olabilir.

3. Havayoluna erisimin kisitlanmasi: Havayolu erisimi indiiksiyonda
aciktl, ancak Ornegin hava yolunun paylasildigi ya da bas/boyun hareketleri
kisitlanmis olan cerrahinin sonunda smirlidir (halo fiksasyonu, mandibular telle

sabitlenmesi, cerrahi implantlar, servikal omurga fiksasyonu gibi) (4)

Genel risk faktorleri:

Bozulmusg solunum fonksiyonlari, kardiyovaskiiler instabilite,
norolojik/néromiiskiiler dengesizlikler, hipo/hipertermi, kuagiilasyon bozukluklari,
asit-baz dengesi veya elektrolit seviyelerinde anormalliklerin olmasi ekstiibasyonu

zorlastirabilir veya hatta imkansiz hale getirebilir.



Bazi1 cerrahi prosediirlerin basarisi i¢in anesteziden yumusak bir sekilde
uyanma ve ekstiibasyon arzu edilir. Ornegin, oksiirme ve ikinma artmis vendz
basinca, hematom olusumuna, hava yolu kompresyonuna ve siitliir atmasina neden
olabilir. Intraokiiler ve kafa ici basing artisi cerrahi sonuclari olumsuz etkiler.
Kardiyovaskiiler degisiklikler siddetli iskemik kalp hastalifi olan hastalarin

durumunu daha agirlastirabilir (4).

2. Adim: Ekstiibasyon hazirhgi

Hazirlik asamasi, basarili ekstiibasyon i¢in miimkiin olan en iyi kosullar
saglamak iizere havayolu, genel ve lojistik faktorlerin nihai optimizasyonunu
icermelidir. Planlama ve hazirlik evresi ekstiibasyonun diisiik riskli ya da riskli
olarak belirlenmesine olanak saglar. Her zaman ekstiibasyondan 6nce yapilmasi

gerekir.

Hava volu faktorlerinin nihai degerlendirilmesi ve optimizasyonu:

Hava yolu, cerrahinin sonunda ve ekstiibasyondan Once yeniden
degerlendirilmelidir. Bu gézden gecirme, ekstiibasyon planinin tamamlanmasini ve
olas1 bir basarisizlik durumunda reentiibasyon i¢in en uygun kurtarma yonteminin

tasarlanmasini igermelidir.
Degerlendirme, mantiksal bir siraya gore yapilmalidir:

l. Havayolu: Balon maskenin ulasilabilir ve kullanilabilir olduguna dikkat
edilmelidir. Odem, kanama, kan pihtilari, travma, yabanci cisimler ve hava yolu
distorsiyonu dogrudan veya dolayli larengoskopi ile degerlendirilebilir. Entiibasyon
tiipliniin varlig1 direkt laringoskopide larinks iizerinde sehven olagan goriintii

verebilecegini ve ddemin ¢ok hizl bir sekilde ilerleyebilecegini unutmamak gerekir.

2. Larinks: Subglottik ¢ap1 degerlendirmek i¢in kaf sizdirma testi (cuff-
leak test) kullanilabilir. Trakeal tiip kafi indirildiginde isitilebilir miktarda hava
kacagi olmasi1 ekstiibasyonu kolaylastiriken, Uygun boyutta bir tiip etrafinda
sizintinin bulunmamasi genellikle ekstiibasyonun giivenligini riske atar. Spirometri,
kaf sizintisinin kantitatif olarak degerlendirilmesini saglar ve duyarhdir, ancak

ozgulligl yoktur.



3. Alt havayolu: Alt havayolu travmasi, 6dem, enfeksiyon ve sekresyonlar
gibi ekstiibasyona engel olabilecek faktorleri goz oniine almak 6nemlidir. Ameliyat
sirasinda entiibasyon gii¢ veya oksijenasyonun en diisiik seviyede olmasi durumunda
brons entlibasyonu, pndmotoraks, cerrahi amfizem veya diger pulmoner patolojiyi
dislamak i¢in gogiis radyografisi gerekli olabilir. Gastrik distansiyon diyafram
hareketini  dolayisi ile ventilasyonu zorlagtirir.  Yiiksek basingh  yiiz
maskesi/supraglottik hava yolu havalandirmasi gerekliyse, oro/nazogastrik tiip ile
gastrik dekompresyon oOnerilir. Hava yolu kurtarma planinda subglottik erigim varsa,

hastanin boynuna pozisyon verebilme imkani dikkate alinmalidir.
Genel faktorlerin nihai degerlendirilmesi ve optimizasyonu:

Koruyucu solunum yolu refleksleri ile iist solunum yolu sekresyonlarini
temizleme yetene8ini arttirmak, yeterli ventilasyon olasiligin1 saglamak ig¢in
néromiiskiiler blok tamamen ortadan kaldirilmalidir. Bir periferik sinir stimiilatorii
olan dortlii uyar1 (TOF) kullanilmas: ve 0,9’dan daha yiiksek degerlerin referans
alinmasi tavsiye edilir. Boylelikle postoperatif hava yolu komplikasyonlari
insidansin1 azalttifi gdsterilmistir (5). Akselerometre kullanimi TOF’un gorsel
degerlendirilmesinden daha dogru olacaktir. Kardiyovaskiiler instabilite diizeltilmeli
ve yeterli stvi dengesi saglanmalidir. Hastanin viicut sicakligi, asit-baz dengesi,
elektrolit ve kuagulasyon durumu optimize edilmelidir. Yeterli analjezi

saglanmalidir.

3. Adim: Ekstiibasyonu gerceklestirin

Hastanin ventilasyonunda devamliligi saglayacak veya akcigerlere oksijen

sunumunda asgari kesintiye sebep olacak ekstiibasyon yontemi tercih edilmelidir.

Ekstiibasyon 0Oncesi perioperatif donemde olusan fizyolojik anatomik
degisiklikler (ventilasyon-perflizyon oranin bozulmasi, pozisyonel ve anesteziye
bagle atelektazi ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede diisme) nedeni ile
preoksijenasyon Onerilir. Preoksijenasyon endtidal oksijen seviyesi ile takip

edilebilir. Ekstiibasyon sonrasi apne gelismesi durumunda hipoksemiyi geciktirir.



Ekstiibasyonda kanita dayali evrensel hasta pozisyonu tariflenmemistir. Genel
yonelim ters trendelenburg, semi-recumbent pozisyonlaridir. Obez hastalar i¢in semi-
recumbent pozisyonu havayolu yonetiminde kolaylik saglar. A¢ birakilmayan

hastalar i¢in genel olarak sol lateral, bas asag1 pozisyon kullanilmistir(6)

Cerrahi sonrast havayolundaki kan, piht1 sekresyonlar aspire edilmelidir.
Havayoluna zarar verme riski nedeni ile laringoskopi esliginde yapilan aspirasyon
daha dogru bir yontem olacaktir. Laringoskop kullanilacaksa anestezi derinliginden
emin olunmalidir. Kan ve kan pihtis1 aspirasyonu ciddi havayolu obstriiksiyonuna ve
hatta 6liimle sonucglanabilen ‘Coroner pihtisi’ tehlikesini nedeni ile solunum yolunda

kan varliginda daha dikkatli olunmasi gereklidir (23).

Anestezi esnasinda gelisen atelektaziyi onlemek i¢in ekspiryum sonu siirekli
basing(Peep) ve alveoler recruitment manevralar1 uygulanabilir. Endotrakeal tiipiin
kafin indirilmesi inspiryumun tepe noktasinda ekstiibe edilmesi pasif ekshalasyona
sebep olur. Hastanin sekresyonlarini atmasini kolaylastirdigi, laringospazm ve apne
riskini azaltmasi nedeni ile Onerilmistir. Ekstiibasyon oncesi 1sirik blogu (sarilmig
katlanmis gazli bez veya Guedel airway) yerlestirilmesi endotrakeal tiipiin liimeninin
hasta tarafindan kapatilmasini engeller. Eger gazli bez kullanilacaksa aspirasyon ve
obsriiksiyon riskine karsin tiipe sabitlenmelidir. Havayoluna blok yerlestirilmemesi
trakeal tlipiin llimeninin hava gecisine izin vermeyecek sekilde hasta tarafindan

kapatilmasina ve giiclii inspiratuar ¢cabalar nedeni ile pulmoner 6deme sebep olabilir

(4).
4. Adim: Ekstiibasyon sonrasi bakim, iyilesme ve takip

Postoperatif =~ donemde  ekstiibasyonu  takiben hayatt tehdit eden
komplikasyonlar nadir degildir. Anestezistlerin hastaya bakim konusundaki gorevi
ekstliibasyon sonrasinda da devam eder (24). Uyanma ve uyandirma odasina
transferde oksijen verilmelidir. Ozellikli hastalarda monitdr esliginde transfer
saglanmalidir. Hava yolu refleksleri geri donene ve hasta fizyolojik olarak stabil
olana kadar deneyimli bir hemsire hastayr izlemelidir. Iyi analjezik tedavi ile
postoperatif solunum fonksiyonlarint optimize edilebilir. Sedatif analjeziden
kagmilmalidir veya titre edilerek verilmelidir. Bulanti kusma etkili bir sekilde

¢Oziilmelidir.
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Esasinda iyi bir iletisim en Onemli hussustur. Hastaya ait cerrahi ve
postanestezik durum uyandirma odast ya da ara yogun bakim iinitesine yazili ve
sOzlii olarak net bir sekilde devredilmelidir. Bu iinitelerde hasta takibi yapan saglik
personeli mutlaka yiiksek riskli hasta grubu hakkinda bilgilendirilmelidir. Yazili

hava yolu yonetim plani bulundurulmalidir.

Biling seviyesi, solunum hizi, kalp hizi, kan basinci, periferik oksijen
satlirasyonu, sicaklik ve agr1 skoru wuyandirma odasinda yakin takip
edilmelidir. Kapnografi (6zel olarak tasarlanmis bir yiiz maskesi kullanilarak) hava
yolu obstriiksiyonunun erken taninmasinda faydahdir (25, 26). Ayilma sirasinda
hastanin yakin goézlemi gereklidir. Nabiz oksimetresi, ventilasyon monit6rii olarak
tasarlanmamistir. Oksimetreler ¢esitli durumlarda yanlis okumalar yapabilir ve tek
monitdér olarak asla giivenilmemelidir (27). Stridor, obstriiktif solunum paterni,
ajitasyon ve cerrahi drenlerden kayiplar, serbest flep perflizyonunda bozulma, hava
yolu kanamasi, hematom olusumu ve hava yolu 6demi gibi klinik durumlar ayilma
tinitesinde erken bulgu verir. Ancak zor hava yolu yoOnetimine bagli hava yolu
yaralanmas1 ve mediastinit gelisimi hasta servise gonderildikten sonra ortaya
cikabilir. Mediastinit semptomlar1 ve ortaya ¢ikmasi durumunda tibbi yardim

gerekliligi hakkinda hasta bilgilendirilmelidir.

Objektif bulgular olmasa da nefes alma giicliigii tarifleyen veya ajitasyonu olan
hastalar ihmal edilmemeli. Zor hava yolu arabasi derhal c¢ikarilmali, standart
izlemeye ek olarak kapnograf kullanilmalidir. Hava yolu riski tasiyan hastalar dik
oturtulur, yiiksek akimli nemlendirilmis oksijen verilir ve kapnograf esliginde takip
edilir. Hastalarin bilinci tam olarak agik olsa da laringeal fonksiyonlardan emin olana
kadar a¢ birakilmalidirlar. Derin nefes egzersizleri ve sekresyonlarin temizligi igin
Okstirmeye tesvik edilmelidirler. Obstriiktif uyku apnesi olan hastalarda
nazofaringeal airway faydali olabilir. Eger hasta operasyon Oncesinde evde

Cpap/Bipap cihazi kullaniyorsa ayilmada da kullanilmalidir.

Steroidler direkt hava yolu yaralanmasindan (cerrahi / anestetik / termal /
kimyasal) kaynaklanan inflamatuvar hava yolu 6demini azaltmaktadir. Ancak vendz
hematoma kars1 etkisizdir. Steroidlerin yeterli dozlarda verilmesi kosuluyla (her 6
saatte 100 mg hidrokortizona esdeger) etkinlikleri artar. Enflamatuar hava yolu

O0deminde yliksek risk altindaki hastalarda steroidler miimkiin olan en kisa zamanda
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baslatilmali ve en az 12 saat devam ettirilmelidir. Ekstiibasyondan hemen once

verilen tek doz steroidler etkisizdir(28).

Tablo 1. Zor havayolu derneginin trakeal ekstiibasyon i¢in 6nerdigi temel

Algoritma (4).

DAS EKSTUBASYON KLAVUZU; TEMEL ALGORITMA

Plan Havayolu risk faktérleri  Genel risk faktorleri
Bilinen zor havayoln Kardiyovaskiiler
5 R g Havayolunda travma, Solumm
Havayolu ve Genel risk faktérlerini deferlendir s Norolojik
Sinrh havayolu gk Metabolil:
Obezite /| OSA Ozel cerrahi ihtiyag
Aspirasyon riski Ozel tibbi durum
-
Hazirlik Hastaya ait faktérlerin Diger faktorlerin
optimizasyonu optimizasyonu
Hastaya ait faktorleri ve difer falttrlen optimize et Kardiyovaskiiler Yer
Solummm Tecritbeli vardmca
Metabolik/Ts1 Monitorizasyon
Risk Siniflamasi1 Neromuichaler Ekipman )
~
Diigiik Riskli Riskli
Ag Olsijenasyon yetenedl belirsiz
Komplikasyon olmayan havayoln Reentiibasyonu zor ve/veya
| Genel Risk faktérleri yok genel risk fakiGrler var
hN ~
3. Adum
Ekstitbasyon
4, Adum
Fstobasyon Giventi Transfer Analjezi
Sonrasi Balam Devir/Tletisim Personel

02 ve Havayolu Yonetimi Elipman
Gozlem ve monitorizasyon  Dékdimantasyon

Genel Tibbi ve Cerrahi yonetim

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Dernegi)
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2. 3. 2. Diisiik Riskli Hasta Grubunda Ekstiibasyon

Anestezi indiiksiyonu Oncesinde hasta a¢ ise, havayolu normalse, havayolu
cerrahi islem ile degismemisse ve hastada genel risk faktorleri yoksa ekstiibasyon

diisiik risklidir(Tablo: 2) (4).

Tablo 2. Zor havayolu derneginin diisiik riskli trakeal ekstiibasyon igin

onerdigi Algoritma (4).

DAS EKSTUBASYON KILAVUZLARI: DUSUK RISKLi ALGORITMA

P
1. Adim Plan Diisiik Riskli Ekstiibasyon
i H risk faltrlerini degerlendi Ag
Ekstiibasyon plam SR Ersiender Komplike clmayan havayoln
Genel Risk Faktrleri Yok

.............................. J -

T Hasztaya ait faktdrlerin Dizer faktorlerin
Hﬂ'ﬂﬂll\ L . U optimizasyonu optimizasyonu
Hastava ait faktorleri ve diger fakttrlen optmze et Kardiyovaskiler Yer

Selunum Tecriibel yardimey
MetabohkT= Momtonizasyon
14§ TT \N&mmmlv:ul' aler Ekipman

Derin veya Uyanik Ekstilbasyonn Sec

Uyanik Ekstiibasyonun Gerceklestirilmesi

%100 Oksijen ile precksijene et
Uygun ekilde Aspire et
Tsirma blogu Yerlestir (Om: Sanlms zazh Bez)
Hastay: uyzun Pozisyona Getir

= Néromuskiiler Blokaj: antagomze et
Uyamik Ekstiibasyon S
Yeterli spontan ventlasyvondan emin ol
Ba; bovun hareketlerini en aza indir
Uyanana kadar bekle(gdz apma Komutlara wyma)
Pozitf Bazmg uyzula, kafi indir ve tipi gikar
%100 Oksijen ver
Havayolu apikhiim ve spontan solunumun yeterhlifm
kontrol et
Oksjjen destegine devam et.

Derin
Ekstiibasyon

I

Tleri Teknik
Deneyim Gereklidir
Tamamen uyanana kadar dikkat

Ekstiibasyon Pos Takip Gitvenli Transfer Analjezi
Sonras: Bakim { s J Devir/lletisim Personel

02 ve Havayolu Yonetimi Ekipman
Gizlem ve monitorizasyon  Déldimantasyen

Genel Tibbi ve Cerralu yinetim

Uyanik ekstiibasyon icin tarif edilen teknik, dnerilen bir yaklasimdur,
Pratikte deneyimli ellerde degisiklik gisterebilir.

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Dernegi)
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Diisiik riskli ekstiibasyon hasta derin anestezi altindayken veya hasta
uyandirilarak gergeklestirilebilinir. Ekstiibasyon diisiik riskli olarak degerlendirilse
de 9%0,19 siklikla acil reentiibasyon gerekebilir ve reentiibasyonlarin sebepleri de
siklikla Onlenilebilir anestezi iliskili faktorlerdir bu nedenle reentiibasyon sartlari

mutlak hazir bulundurulmalidir (29).

2. 3. 3. Yiiksek Riskli Hasta Grubunda Ekstiibasyon

Anestezi indiiksiyonu sirasinda havayolu denetiminde zorluk yasanmissa ve
operasyon sonrasinda havayolu koétiilesmisse, cerrahi islem ile anatomi bozulmus,
havayolunda kanama, 6dem, hematom olusmussa veya cerrahi ile bas ve boyun
hareketleri kisitlanmigsa havayolu risk altinda demektir. Hastada hipotermi,
hipertermi, elektrolit, asit baz, koagiilasyon bozukluklari, solunum sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarinda bozukluk, nérolojik ve noéromuskuler
hastalik varlig1 da genel risk faktorleridir. Hastada genel risk faktorleri ve havayolu
riskleri tek baglarina veya birlikte varsa bu gruptaki hastalarda ekstiibasyon risklidir,
ekstiibasyon sonrast da reentiibasyon gerekebilir. Burada 6nemli olan hastadaki
entiibasyon tiipliniin ¢ikarilmasinin giivenli olup olmamasina karar verilmesidir. Eger
giivenli olacag1 Ongoériiliiyorsa; uyanik ekstiibasyon veya ileri teknikler (laringeal
maske ile degistirmek, remifentanil teknigi, havayolu degisim kateteri) uygulanabilir
(Tablo 3). Ekstiibasyon oOncesinde hastaya ait genel faktorler en uygun duruma
getirilmeli, uygun ekip ve ekipman saglanmali, yogun bakim {initesi ile iletisime
gecilmelidir. Hastayr ekstiibe etmek giivenli ise uyanik ekstiibasyon tercih
edilmelidir. Eger hastadan endotrakeal tiiplin ¢ikarilmas1 giivenli olarak
degerlendirilmiyorsa; ekstiibasyon ertelenebilir, trakeostomi acilabilir veya
profilaktik subglottik kaniil yerlestirilebilir. Bu durumdaki hastalar islem sonras1 24
saat ameliyat sonrasi bakim iinitesi veya yogun bakim {initelerinde takip edilmelidir
(4, 30).
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Tablo 3. Zor havayolu derneginin riskli hastalarda trakeal ekstiibasyon ig¢in

onerdigi algoritma (4).

DAS EKSTUBASYON KILAVUZLARI: RiSKLI EKSTUBASYON ALGORITMA

Plan Riskli Ekstiibasyon
Havayolu ve risk faktorlenini degerlendir Okstjenasyon vetenedi belirsiz
Reentiibasyonu potansivel olarak zor

\ T veva Genel Risk Faltorlerinin varliiy

Hazirhik Hastaya ait faktérlerin Diger faktirlerin
optimizazyonu optimizasyonn
Hastaya ait faltGrleri ve diger faltdrleri optimize et Eardivovaskiler Yer
Solunum Tecritbel yardimer
Metabohk I Momtorzasyon
. Noromiskiler Ekipman

Anahtar Soru; Tiipii Cikarmak giivenli mi?

Uyanik 1. Laringeal Maske ile degitimek Ekstiibasyomu :
Ekstiibasyon 2. Remifentanil teknigi Ertele Trakeostomi

[ Iyilesme / Yogun Bakim Unitesi J
Giivenli Transfer Analjezi
Devir/Tletisim Personel

* Tleri Teknikler; Egitim ve Deneyim gerektirir 02 ve Havayoln Yénetimi Elipman
Giozlem ve monttorizasyon  Dékdimantasyon

Genel Tibbi ve Cerrahi yonetim

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Dernegi)

2. 3. 4. Ekstiibasyon Teknikleri

Ekstiibasyon hasta uyanikken veya derin anestezi etkisi altindayken
gerceklestirilebilir (Tablo 4). Uyanik ekstiibasyon havayolu kas tonusunun ve
reflekslerinin geri donmesi ac¢isindan daha giivenlidir. Derin ekstiibasyon ise,
Oksiiriik, 1kinma ve hemodinamik etkileri azaltirken havayolu obstriikksiyonu ve

aspirasyon riskini artirir (31, 32). Havayolu kontrolii zor, tok, obez, aspirasyon riski
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olan hastalar uyanik ekstiibe edilmelidir (33, 34). Uyanik veya derin ekstiibe edilen

pediatrik hasta grubunda laringospazm, 6kstiriik arasinda fark bulunmamaistir (32).

Tablo 4. Uyanik ve Derin Ekstiibasyon

UYANIK EKSTUBASYON

DERIN EKSTUBASTON*

»Hava yolu koruyucu reflekslerin
tamamen iyilesmesi
»Etkin spontan solunum varlig1

»Olas1 zor reentlibasyon durumunda

»Kismen anestezi altinda ki
hasta, dksiirme Onlenir.
Ventilatorle uyumu artrar

»Venoz basincin artmasi ve

ARTILARI
giivenlik marjin1 artirabilir. stitiirlerin gerilmesi nedeniyle
yeniden kanama riski
diiser(6rnegin, boyun / iist
solunum yolu ameliyat)
»Aktif koruyucu hava yolu »Koruyucu hava yolu
refleksleri varligi reflekslerinin azalmast,
>Boyun/iist solunum yolu ameliyat1 aspirasyon ve hava yolu
EKSILERI bolgesinde yeniden kanama riski obstriiksiyonu riskinin
olusturabilir. artmasina neden olabilir.
(artmis vendz basing, cerrahi
yaranin gerilmesi ile)
~Hasta uyanik ajite ve koopere »Kolay entiibasyon ve maske
degilse, koruyucu ekstiibasyon ventilasyonu saglanabilir ancak
UYARILAR prosediirleri son derece zor en 6nemli sart1 ylizeyel

olabilir(fleksibl laringoskopi, hava
yolu degisim kateteri

yerlestirilmesi).

anestezide ekstiibasyon
yapilmamasidir. Aksi halde

laringospazm riski artar.

*Diizenli ve etkin spontan solunum bulunmalidir.

Klasik ekstiibasyon yontemlerinin yanisira, endotrakeal tiipii laringeal maske

ile degistirilebilir (Bailey manevrasi). Endotrakeal tiipin laringeal maske ile

degistirilmesi havayolu obstriiksiyonunu riskini, oksiiriik, ikinma ve ekstiibasyona

hemodinamik cevabi1 azaltir. Oral airway kullanimindan istiindiir. Bu teknikte,

anesteziden uyanma dénemi derin ve uyanik ekstiibasyona gore ekstiibasyona cevap

acisindan daha ilimhdir (35-42). Ayn1 zamanda sigara kullanimi, astim ve irritabl

havayolu Oykiisii olan hastalara da faydali olabilir. Re-entiibasyon ve regurjitasyon

16



riski tasiyan hastalar i¢in uygun degildir. Laringeal maske degisimi klasik tip LMA

ile derin anestezi altinda yapilir.

Anestezinin sonlandirilmasi esnasinda trakeal tiipiin varlig1 oksiiriik, ajitasyon
ve hemodinamik instabiliteye sebep olabilir. Baz1 hasta gruplarinda (6rnegin, beyin
cerrahisi operasyonlari, maksillofasiyal, rekonstriiksiyonlarda ve 6nemli kardiyak
veya serebrovaskiiler hastaligi olanlarda), bu tepkiler istenmemektedir. Miimkiin gibi
goriinse de bu durumlarda hem uyanik hem de derin ekstiibasyon hava yolu idaresini
riske atabilir. Mevcut riski azaltmak i¢in kisa etkili opioid remifentanilin infiizyonu,
bu istenmeyen tepkileri hafifletir. Endotrakeal tiipe toleransli, tamamen uyanik ve

komutlara uyan klinik durum saglamak i¢in kullanilabilir.

Havayolu degisimi kateteri (airway exchange catheter) yar1 sert termostabil
politiretandan yapilmis uzun, ince i¢i bos tiiplerdir. Trakeal tilipiin icerisinden
yerlestirilir. Jet akimla ventilasyon miimkiindiir. Jet havalandirma, tam havalandirma
yerine, hayati tehdit eden hipoksiden kaginmayr amaglar. Ekstiibasyon sonrasi

oksijenasyonun devami i¢in, gerekirse yeniden entiibasyon i¢in kullanilabilir (43).

Tonsillektomi sonras1 dokunmama ‘no touch’ tekniginde operasyon sonrasinda
agizdaki kan, tiikiiriik aspirasyonunun ardindan hasta yan ¢evrilerek uyanana kadar

uyar1 verilmeden beklenir, uygulanan vaka serilerinde laringospazm gosterilmemistir

(44).

2. 4. Ekstiibasyonda Gozlenen Yan Etki Ve Komplikasyonlar

Ekstiibasyonda solunum, kardiyovaskiiler ve gastrointestinal sistemlerde yan

etki veya komplikasyonlar gelisebilir.
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2.4. 1. Solunum Sisteminde Goriilebilen Yan Etki Ve Komplikasyonlar

Trakeal ekstiibasyon sonrast solunumu siirdiirememe, havayolunda
obstriiksiyon, bronkospazm, aspirasyon gibi solunumla iliskili komplikasyonlar %7
siklikla olusabilir. Bunlar da hastada morbidite ve mortaliteyi artirir (45). Ekstiibe
edilmis bu hastalarda 90,19 siklikla acil reentiibasyon gerekebilir ve

reentiibasyonlarin sebebi siklikla 6nlenilebilir anestezi iligkili faktorlerdir (29).

Hastalarda postoperatif donemde solunum sisteminde; postoperatif havayolu
havayolu obstriiksiyonu, hipoksi, hava yolu yaralanmalari, havayolu refleksleri ile
iligkili goriilebilen ciddi yan etki ve komplikasyonlar olabilecegi gibi, bogaz agrisi,
oksiiriik ve ses kisiklig1 da geligserek hastalarin postoperatif donemdeki konforlarmi

azaltabilir (46).

Literatiirde ekstiibasyon zorlugu (endotrakeal tiipiin c¢ikarilma giicliigii)
tariflenmistir. Mekanik nedenlerle olusan hasta, cerrahi veya anesteziye bagl nadir
bir durumdur. Bunlar arasinda; farkedilmeyen subglottik stenoz veya fiziksel olarak
endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasini onleyen siddetli 6dem, endotrakeal tiipiin trakea
duvarina sabitleyen yanlis bir siitiir, endotrakeal tiip kafinin indirilmemis olmasi ya

da kaf fonksiyonunun bozulmasi sayilabilir (47).

2. 4. 2. Havayolu Obstriiksiyonu

Postoperatif havayolu obstriiksiyonu; gevsemis havayolu kaslari, laringospazm,
yumusak doku &demi, servikal hematom, vokal kord paralizisi, vokal kord
disfonksiyonu ve yabanci cisim aspirasyonuna bagli gelisebilir (46). Cerrahinin
sliresi, pron pozisyon, uzamis 7rendelenburg pozisyonu, hastaya asir1 sivi verilmesi
ve olusabilecek anafilaksi havayolu 6demini kétiilestirir (4). Havayolu obstriiksiyonu
gelisen hastalarda ekstiibasyon ve ventilasyonu zorlagtirabilir, hastayr ventile
edilemez ve entlibe edilemez durumuna getirerek hayatt tehlike olusturabilir.
Obstriikte havayolunun agilmasi igin ise head tilt ve jaw trust manevralar1 kullanilir

(48).
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2. 4. 3. Hipoksi

Oksihemoglobin satiirasyonunun %90’ 1 altina inmesi hipoksemi olarak

adlandirilir, genel anestezi sonrasi g¢ocuklarda %24, eriskinlerde %32 siklikla

gozlenebilir (49).

Ekstiibasyon ve ayilma sirasinda sik gozlenen solunumla iligkili
komplikasyonlar (50, 51) postoperatif hipoksemi ile sonug¢lanabilir, morbidite (46),
hipoksik beyin hasar1 ve 6liim nedeni olabilir (52-57). Obezlerde ve obstriiktif uyku

apneli hastalarda ekstiibasyon sonrasi hipoksiye daha sik rastlanmaktadir.

Postoperatif hipokseminin erken donem sebepleri yetersiz dakika ventilasyonu,
havayolu obstriiksiyonu, artmis ventilasyon/perfiizyon orani, artmig alveoloarteriyel
gradyent, diflizyon hipoksisi, hiperventilasyon sonrasi hipoventilasyon, titreme,
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon inhibisyonu ve kardiyak outputtaki diisiistiir
(58-66). Noromuskuler bloker ajanlar, opioidler ve rezidiiel anestezikler postoperatif
hipokseminin farmakolojik sebeplerindendir. Azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite,
atelektazi, bozulmus havayolu refleksleri, havayolu hasari, hasta pozisyonu, hasta
transferi sirasinda oksijen verilmemesi veya hastanin oksijen destegini kullanmamasi
diger postoperatif hipoksemi nedenlerindendir (4). Tedavide sebebe yonelik
tedbirlerin yani sira O2 verilmesi ve gerekirse ekstiilbasyonun ertelenmesi séz

konusudur (Tablo 5).
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Tablo 5. Ekstiibasyon sonrasi arteryel hipoksemi nedenleri

Fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma
Hipoventilasyon

Difiizyon hipoksisi

Atelektazi

Ventilasyon/perflizyon uyumsuzlugu

Patofizyolojik

Havayolu refleksleri ile ilgili problemler
nedenler Titreme

Kardiyovaskiiler instabilite

Norolojik islev bozuklugu

Metabolik bozukluk

Elektrolit bozukluklar1

Hava yolu yaralanmasi

Farmakolojik | Noromiiskiiler bloke edici ilaglar

Nelienler Opioidler

Artik anestetik ajanlar

Yetersiz ekipman
Yetersiz kalifiye yardim
Insan ve | Hasta pozisyonu

diger Hava yoluna erisim zorlugu, Ornegin; pansuman / gastrik tiipler /sert
faktorler fiksatorler
Hasta transferi sirasinda oksijen desteginin kesilmesi
Tletisim giicliikleri (6rnegin dil, zihinsel kapasite)

Hastanin ajitasyonu ve kooperasyonsuzlugu nedeni ile oksijenin verilememesi

2. 4. 4. Havayolu Refleksleri Ile iliskili Yan Etki Ve Komplikasyonlar

Genel anestezinin ardindan ekstiibasyon sonrast havayolu reflekslerinin artmasi

veya azalmasi ile disfonksiyonu yan etki ve komplikasyonlara neden olabilir (67).

Havayolu reflekslerinin artmasinda soluk tutma, Oksiiriik, 1kinma ve
laringospazm, azalmasinda ise faringeal tonusun azalmasi ve havayolunda

obstriiksiyon gelisebilir.
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Soluk tutma, oksiirlik, ikinma abartilmig laringeal reflekslerdir ve ekstiibasyon
sirasinda arter kan basinci, vendz basing ve kalp hizinda artisa neden olur.
Laringospazm vagus sinirinin dali olan superior laringeal sinirle uyarilan glottik
kapanma refleksinin asir1 artmis halidir, vokal kordlarin uzamis addiiksiyonu ile
sonuglanir (4, 68-71). Laringospazm list havayolu obstriiksiyonu belirtileri olusturur,
post-obstriiktif pulmoner 6dem ve hipoksik kardiyak arreste neden olabilir.
Bronkospazm ise laringospazma benzeyen fakat alt havayolunda olusan yanittir (41,
72-75). Hastanin anestezinin derin fazinda uyandirilmasi, anestezi indiiksiyonunda
vokal kordlarin {izerine lidokain spreylenmesi, gereksiz havayolu uyarisindan
kaginilmasi, havayoluna daha az irritan olan sevofluran ve propofol gibi anestezik
ajanlarin  kullanilmas1 laringospazmi azaltir (76). Laringospazm tedavisinde
intravendz lidokain, doksapram, magnezyum, ketamin ve akupunktur da
kullanilmistir (77-79). Ekstiibasyon sirasinda laringospazm gelisirse; %100 oksijen
verilerek mandibulanin ¢ikan kolu ve mastoid arasinda bulunan laringospazm
noktasina her iki elin orta parmagi ile medial ve sefale dogru yapilan basinin
(Larson’s Manevrast) ve krikotiroid kasini gererek etki eden jaw thust manevrasinin
spazmi ¢Ozebilir(80). Uygulanan manevralara ragmen laringospazm diizelmez ve
oksjen satiirasyonu yiikselmezse indiiksiyon dozunun %20’si kadar intravenoz
anestezik ajan veya 1-2 mg/kg propofol ile anesteziyi derinlestirmek tedavide etkili
olabilir ancak spazm diizelmezse 1 mg/kg stiksinilkolin ile vokal kordlarin gevsemesi

saglanmalidir, bu donemde reentiibasyon gerekebilir (4, 81).

Havayolu reflekslerinin azalmasi halinde faringeal tonus azalir ve havayolunda
obstriikksiyona sebep olabilir. Yutkunma refleksi, hava yolunu koruyucu
reflekslerdendir. Topikal anestezi, trakeostomi, trakeal entiibasyon, nérolojik hasar,
havayolu hasari, bilingli intravenéz sedasyon, %50 nitr6z oksit inhalasyonu,
noromuskuler blokerler yutkunma refleksini baskilar (58, 82-84). Obstriiksiyon
sonrasinda negatif intratorasik basingta artisin sebebi inspiratuar efordur. Artmis
intratorasik basing 6zofagusun acilmasi ile regiirjitasyona sebep olabilir (85). Zorlu

pozitif basingl ventilasyon sonrasinda mide distandii olabilir.

Havayolu disfonksiyonel laringeal reflekslerinden olan vokal kordlarin
paradoksal hareketi kordlarin inspirasyonda adduksiyonudur ve geng¢ kadinlarda

siktir, emosyonel stresle olusabilir, ekstiibasyon sirasinda stridora sebep olabilir.
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Tanis1 vokal kordlarin inspirasyonda kapali oldugunun goriilmesi ile konulur,

anksiyolitik, sedatif veya opioidlerle tedavi edilebilir (86-89).

2. 4. 5. Havayolu Yaralanmalari

Anestezi sirasmnda havayolu yaralanmalarmin %33’ i larinkste, %19’u
farinkste, %18’1 6zofagusta, %15°1 trakeada, %10’u temporomandibular eklemde,
%35’1 burunda olugmaktadir. Larinks yaralanmalarimin %80’ zor olmayan
entiibasyonlarda olup, %85’1 de kisa siireli entiibasyonlar sonrasinda
gerceklesmektedir. En sik gozlenen larinks hasar1 %34 siklikla vokal kord
paralizisidir, %17 siklikta gozlenen graniilom, %8 siklikta aritenoid dislokasyonu ve

%3 sikliginda goézlenen hematom diger larinks hasarlarindandir (90).

Anestezi kaynakli havayolu hasari laringoskopi, endotrakeal tiip veya diger
havayolu araglariyla olusabilir. Transdzofageal ekokardiyografi problari, orogastrik
ve nazogastrik tiipler, genis, yiiksek kaf basingli ve yanlis yerlesimli endotrakeal
tiipler periglottik travma yapabilir. Havayolu hasar1 krikoaritenoid eklem
disfonksiyonu, vokal kord paralizisi gibi direkt olabilirken, hematom basisina bagl

O0dem veya mediastinit gibi indirekt de olabilir (91).

Farinks ve O6zofagus yaralanmalarinin sadece yaris1 pndmotoraks, amfizem
seklinde belirti verir. Mediastinit zor entiibasyonu takiben olusabilir, belirtileri bogaz

agrisi, gégiis agrisi, disfaji, ates ve krepitasyondur (90).

Havayolundaki inflamatuar 6dem steroidlerle tedavi edilebilir (92-94).

2. 4. 6. Solunum Sistemindeki Diger Yan Etkiler

Ekstiibasyon sonunda hastalarda bogaz agrisi, oksiiriik ve ses kisiklig1 geliserek

hastalarin postoperatif donemdeki konforlarini azaltabilir.
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Hava vyollari, orofarinks ve nazofarinks proksimalinde bulunan duyusal
reseptorlerin olusturdugu reflekslerle korunmaktadir. Entiibasyon ve ekstiibasyonda
bu bolgelerden gelisen refleksler suprasegmental ve hipotalamik sempatik merkezleri
aktive ederek, periferik sempatoadrenerjik yanitin olusmasina neden olurlar. Bu
sempatoadrenerjik yanit nedeniyle; Oksiiriik, bogaz agrisi, ikinma, soluk tutma, ses

kisiklig1, laringospazm, bronkospazm, 6dem ve aspirasyon da gelisebilir.

Bogaz agrisi ekstiibasyon sonrasinda %24-60 sikliginda, 6zellikle kadinlarda
gozlenir. Postoperatif bogaz agrisinin baslica nedeni faringolarengeal mukoza hasari
olup, bunun yaninda mukozal kapiller perflizyonun bozulmasi, tiipiin vokal kord ve
posterior faringeal duvara bast yapmasi sonucu olusan Odem ve diger
lezyonlardir(95). Genis trakeal tiipler, diisiik voliim ve yiliksek basingli endotrakeal
tip kaflar, siiksinilkolin, kuru anestezik gazlar ve travma bogaz agrisini artirir.
Mukoza hasari, mukozada dolasimin bozulmasi ve 6dem sonucunda olusur, 48 ila 72
saat icinde spontan diizelir(96-98). Ses kisikligr %21-65 siklikta gozlenebilir, tiipiin
capi ile iliskilidir(99).

Ekstiibasyonda bogaz agrisinin diginda 6ksiiriik (%38-96) (100), ses kisikligi
(%21-65) (99), ikinma ve soluk tutma da gelisebilir (98, 101-107). Ekstiibasyon
sonrasinda bogaz agrisi, oksliriik ve ses kisikligi genellikle gegici olmakla beraber,
nadirde olsa trakeada enfeksiyon, iilser, graniilom, polip, trakeal fibrozis ve

dilatasyon gelismesi halinde uzun siireli tedavilere ihtiyag duyulabilir.

2. 4. 7. Kardiyovaskiiler Sistemde Go6zlenen Yan Etki Ve Komplikasyonlar

Ekstiibasyonda da entiibasyondaki gibi larinkste olmak iizere trakea ve
bronslarda yerlesik reseptorlerin mekanik ve kimyasal etkenler ile uyarilmasina
sebep olurlar (108). Bunlara bagl olarak sempatik ve sempatoadrenal aktivitede artis
meydana gelir. Sempatik sinir sisteminin kalbe giden T1-T5 dallari, vaskiiler yataga
giden T1-T2 dallar1 ve adrenal bezleri innerve eden T6-L2 dallar ile olusan efferent

uyar1 adrenal medulladan sistemik katekolamin salimimi gergeklestirerek kardiyak
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sistemde yanit olusur (109). Bu sempatik ve sempatoadrenal aktivite sonucunda
olusan sempatoadrenerjik yanita bagli olarak; hipertansiyon, tasikardi, aritmiler,
myokardiyal iskemi ve kardiyak arrest gelisebilir (109). Bunlara bagl olarak goz ici
ve kafa i¢i basinglarinda da artig olusabilir (110-114). Bu durum saglikli bireylerde
sorun olusturmazken beyin ve gz cerrahisi gegiren hipertansif veya iskemik kalp

hastalig1 olan hastalarin durumunu daha agirlagtirabilir (115).

Endotrakeal ekstiibasyon kan basinci ve kalp hizinda %10-30 oraninda ve 5-15
dakika siiren artiglara sebep olur (116). Tagikardi kalbin diyastol siiresini kisaltarak
koroner kan akimini azaltir. Koroner arter hastalarinda ekstiibasyon sonrasi
elektrokardiyografide myokardiyal iskemi bulgulari gozlenmeden ejeksiyon
fraksiyonunu belirgin sekilde azaltabilir (%55°den %45°e) (117). Gestasyonel
hipertansiyonlu gebelerde trakeal ekstiibasyonun ardindan ortalama arter basinci ve
pulmoner arter basinct 20-45 mmHg artmaktadir, bu basinglardaki artis serebral
hemoraji ve pulmoner ddem riskini artirir (118). Oksiiriik; sistolik, diyastolik arter

basinglarini artirirken kalp hizini degistirmez (119).

2. 4. 8. Diger Sistemlerdeki Yan Etki Ve Komplikasyonlar

Ekstiibasyon sonrasi siklikla gastrointestinal sistemde yan etkiler gozlenebilir,
bunlardan bulanti ve kusma, regiirjitasyon en sik goriilebilen yan etkilerdir. Bulanti
kusmanin goriilme siklig1 uygulanan anestezi teknigine bagli olmakla birlikte %2-45

arasindadir (120).

Regiirjitasyon; mide iceriginin gastrodzofageal sfinkteri asarak 6zofagus ve
farinkse gegmesidir. Reglirjitasyon belirti vermeyen pasif bir olay oldugu i¢in bulanti
ve aktif bir olay olan kusmadan daha tehlikelidir. Dolu mide, mide bosalmasinin
geciktigi durumlar, obezite ve gebelik ekstilbasyon sirasinda olusan santral
stimiilasyon, oOkstiriikk, soluk tutma, dil kokii ve farinksin irrite edilmesi, zorlu
ventilasyon sonucu midenin hava ile dolmasi bas, boyun, géz ve karmn ici

ameliyatlar, cesitli ilaglar bulanti kusma riskini artirir (121, 122). Regiirjitasyon ve
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kusma mide igeriginin aspirasyonu ile oliimcil komplikasyonlara sebep olabilir.

Disfaji sikayetleri olabilir (101, 123).

2. 6. Ekstiibasyonda Goriilen Yan Etkileri Azaltma Yontemleri

Ekstiibasyon esnasinda gelisebilen yan etki ve komplikasyonlarin 6nlenmesi
icin yapilan oOneriler farmakolojik ve non famakolojik yontemler olarak iki baslik

altinda toplanabilir.

2. 6. 1. Nonfarmakolojik Yontemler

Nonfarmakolojik olanlar; farkli anestezi teknikleri, derin ekstiibasyon,
endotrakeal tiipli laringeal maske ile degistirmek ve ozel gelistirilmis degisik
boyutlarda endotrakeal tiiplerin kullanilmas1 gibi yontemlerdir (124-130).
Aspirasyon riski olmayan hastalarda, derin anestezi altinda yapilan ekstiibasyon veya
endotrakeal tiiplin hasta uyandirilmadan 6nce LMA ile degistirilmesi, intravendz
anestezi kullanilmasi ekstiibasyon sirasinda gerceklesebilecek okstiriik, 1kinma ve

hemodinamik cevaplari azaltabilir (39-41, 131).

2. 6. 2. Farmakolojik Yontemler

Ekstiibasyon sonrasinda solunum sisteminde ve kardiyovaskiiler sistemde
goriilebilen yan etkileri azaltmak icin farmakolojik yontemlerden faydalanilmistir.
Bu amagla en sik kullanilan ilaglar; lokal anesteziklerden lidokain olmak (98, 132-
134) iizere, opioidler (135) ,antihipertansif, antiaritmik (136), streoid ve NSAI’dir
(137).
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3. NOROMUSKULER KAVSAK VE NOROMUSKULER ILETI

3.1. Iskelet Kasinin Fizyolojik Anatomisi

Viicudun yaklasik %40'm1 istemli calisan iskelet kasi, %10'unu ise istemsiz
calisan diiz kas ve kalp kas1 olusturur. Iskelet kaslar1 diiz kaslara gére uzunluk olarak
binlerce kat, cap olarak da yaklasik 20 kat daha biiyiiktiir. Iskelet kas1, ¢aplar1 10-80
mikron arasinda degisen ¢ok sayida kas liflerinden olusmaktadir. Kas liflerinin
yapisinda ise miyofibril, sarkoplazma ve sarkoplazmik retikulum bulunmaktadir

(138, 139).

Nucleus

Mitochondrion

Sarcolemma

Light |
band

Dark A band

Sarcoplasmic Sarcomere
reticulum

Thin (actin) |
filament Z disc

Thick (myosin)
filament

Actin lyosin

T T
A band | band

Sekil 1. iskelet Kasmin Yapisi (139)

3.1.1 Miyofibriller; Aktin ve Miyozin Filamentleri

Kas liflerinin her biri birkag¢ yiizden birka¢ bine kadar miyofibril igerir. Her
miyofibrilde yan yana dizilmis yaklasik 1500 miyozin filamenti ile 3000 aktin
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filamenti bulunur. Kas kasilmasindan biiylik polimerize protein molekiillerinden
ibaret bu filamentler sorumludur. Elektron mikroskobunda agik renkte goriilen bant
(I band1) aktin filamentlerinden, koyu renkte goriilen bant (A bandi) ise miyozin
filamentlerden olusur. I bandinda ayrica tropomiyozin ve troponin proteinleri vardir.
Iki aktin filamentinin birlesme yerine Z diski denir. Birbirini izleyen her iki Z diski
arasinda kalan miyofibril boliimii (A ve I bandi) ise sarkomeri meydana getirir (138,

139).

3.1.2 Sarkoplazma

Miyofibrili ¢evreleyen yap1i olup icinde ¢ekirdek, ¢ok sayida mitokondri,
sarkoplazmik retikulum ve sivi vardir. Sarkoplazma sivisi ¢ok biiyiikk miktarlarda
potasyum, magnezyum, fosfat ve protein yapili enzimler igerir. Cok sayida
mitokondri bulunmasi kontraktil miyofibrillerin mitokondride yapilan ATP'ye

gereksinimlerinin ne kadar fazla oldugunun da gostergesidir (138, 139).

3.1.3 Sarkoplazmik Retikulum

Sitoplazma icinde bulunan zengin endoplazmik retikuluma kas lifinde
sarkoplazmik retikulum denilir. Birbiri ile baglantili T tiibiillerden olusan bir ag
sistemidir. Ayiric1 Ozelliklerinden biri de vezikiiler tiibiillerin ic¢inde yiiksek
konsantrasyonda kalsiyum iyonlarinin bulunmasi ve komsu T tiibiiliinde bir aksiyon
potansiyeli ortaya ¢iktiginda bu iyonlarin ¢ogunun her vezikiilden saliverilmesidir.

(138, 139).
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3.2. Noromiiskiiler Kavsak Fizyolojisi

Motor néron, spinal kordun 6n boynuzundan néromiiskiiler araliga biiyiik bir
miyelinli akson olarak devam eder. Kasa ulastifi zaman pek ¢ok kas hiicresiyle
temas kurmak icin dallara ayrilir. iskelet kas lifi omuriligin 6n boynuzundaki motor
noronlardan baslayan miyelinli hizli iletimli A alfa motor ndronlar ile innerve
olmaktadirlar (138, 140-145). Miyelinli sinir lifi kas liflerine yaklasirken ¢ok sayida
miyelinsiz sinir liflere ayrilir (138, 141-146) Iskelet kasi ve sinirsel elemanin
olusturdugu, uyarilarin iletilmesi ile ilgili bolgeye “sinir-kas kavsagi” (sinaps) denir

(138, 143, 145).
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Sekil 2. A;Noromuskiiller Kavsak B; Nikotinik asetilkolin reseptoriiniin
(nAChR) alt birimi kompozisyonu. Yetiskin AChR, bes ayr1 altbirime sahip intrinsik
bir zar proteinidir (a2Bd¢) (147).

Asetilkolin (Ach) sinir lifi son ucunda sitozolde sentezlenir ve vezikiiller i¢inde
proteine bagli olarak depo edilir (138, 143, 146, 148) . Sinirin aksiyon potansiyeli
depolarize olunca membrana penetre olarak burada bulunan voltaja bagimlh
Kalsiyum (Ca+2) kanallar1 agilir ve hiicreye giren Ca+2 iyonlar1 depo vezikiillerinin
terminal membranla kaynasarak iglerindeki Ach’i serbest birakmasini saglar (138,

143, 145, 146, 149).
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Ach kas membraninin bir 6zel bolimiinii olusturan miyondral plaktaki
nikotinik kolinerjik reseptorlerle birlesir (149). Postsinaptik membrana "motor son
plak" adi da verilir (143). Kavsak sonu membran (motor son plak) sarkolemmadan
olusur ve Ach i¢in reseptor protein tasir. Bu protein fosfat igeren polipeptid yapisinda
olup kas hiicresi tarafindan sentezlenir ve iki alfa bir beta bir delta ve bir epsilon
tipinde olan bes protomerden (a2fd¢) olusur (Sekil 2 A/B) (138, 145, 149). iki alfa
alt birim proteinine iki Ach molekiilii baglanincaya kadar kanal kapali kalir(145).
Ach, reseptor-Ach reaksiyonu sonucu doku ve kavsaklarda yiiksek yogunlukta
bulunan kolin-o-asetil transferaz ve asetilko-enzim A araciligi ile kolininden
sentezlenir. Ach % 80'1 presinaptik membranin i¢ kisimlarinda vezikiiller i¢inde
proteine bagli olarak depo edilir. Hepsi en az bin olmak iizere degisik sayida Ach
kolin molekiilii icerir ve %20'si de aksoplazmada erimis halde bulunur (138). Ach
molekiilleri reseptorlerle birlesip impuls iletimini sagladiktan sonra kavsakta bulunan
asetilkolinesteraz enzimi tarafindan hizla kolin ve asetata parcalanir (150). Ach
sinaptik araliktaki asetilkolinesteraz tarafindan hizla metabolize edildiginden Ach’in
reseptordeki omrii yalnizca 1 msn kadardir. Sinaptik aralikta ortaya ¢ikan yikilim
irlinleri olan kolin ve asetatin bir boliimii sinir ucu tarafindan geri alinir ve burada
tekrar Ach sentezinde kullanilir (150). Sodyum (Na+) ve kalsiyum (Ca+2) hiicre
icine girerken, potasyum (K+) hiicre digina ¢ikar (146, 151, 152). Sinir aksonu bir
noktasindan uyarildiginda zar gegici olarak secici gegirgenligini kaybeder ve iyonlar
zardan yogunluk farkliliklarina gore serbestce gecer. Biiylik miktarda pozitif yiikli
Na+ iyonu akson i¢ine sizar. Bu gerilimi olusturan olaylarin tiimiine
“depolarizasyon” denir (143). Yeteri kadar Ach molekiilleri reseptorii isgal edince
membranda depolarizasyon olusur. Kas membraninin i¢indeki Na+ kanallar1 voltaj
fark1 olusunca acilir(146). Aksiyon potansiyeli kas hiicresi boyunca Na+ kanallarin
acar ve sarkoplazmik retikulumdaki Ca+2 serbestlesir. Bu Ca+2 kontraktil
proteinlerin (aktin ve miyozin) etkilesimini saglar ve kasilma olusur (138, 143, 146,

151).
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3.3. Noromiiskiiler Blok Tipleri

3.3.1 Depolarizan Noromiiskiiler Blok

Faz I Blok: Depolarizan blokerler Ach’1 taklit ederek etki ederler. Ach gibi iki
a alt birimine baglanir ve iyon kanali acilir. Ach normalde reseptérde kisa siire (1
msn) etki ederken depolarizan blokerler reseptdre uzun siire bagl kalarak persistan

depolarizasyon ve bloga neden olurlar (145, 150, 153).

Glinimiizde mevcut olan tek  depolarizan  bloker siiksinilkolin
(siiksametonyum)’dir. Ach gibi siiksinilkolin de son plak boélgesinde bulunan
kimyasal olarak uyarilabilir membranda depolarizasyona yol agar ve bu sekilde
aksiyon potansiyellerine ya da depolarizasyon dalgalarina neden olur. Bunlarin
yayilmas1 yakindaki elektriksel olarak uyarilabilen kas membranimi depolarize eder
ve bu olay kas liflerinin kasilmasi ile sonuglanir. Siiksinilkolinin olusturdugu bu
tekrarlayan desarjlar kas felci Oncesinde goriilen fasikiilasyonlarin nedenidir.
Stiksinilkolin Ach gibi asetilkolinesteraz ile hidrolize edilemez. Plazmada bulunan
kolinesteraz ile hidroliz olur. Plazma kolinesterazi ya da butiril-kolinesteraz olarak
da adlandirilan psddokolinesteraz karacigerde sentezlenir ve plazma, karaciger,
beyin, pankreas ve bobreklerde bulunur. Enzimin yeterli diizeyde bulunmamasi
depolarizan ilaglarin etkisinin uzamasina neden olur. Psédokolinesteraz enzimi biitiin
insanlarda ayni diizeyde bulunmamaktadir. Diizey farkliliklarinin nedenleri; atipik

enzim varli1, enzim yetersizligi ve enzim fazlaligidir (145, 150, 153).

Siiksinilkolinin atilmasi i¢in kavsaktan plazmaya difiize olmasi gereklidir ve bu
da zaman gerektirir (sliksinilkolinin eliminasyonu Ach’in eliminasyonu kadar hizl
degildir). Bu siire i¢inde siiksinilkolin, reseptor ile tekrarlayan sekilde etkilesir ve
motor son plakta uzamis depolarizasyona neden olur. Kas membranindaki motor son
uca yakin voltaj bagimli Na+ kanallarin1 inaktive eder ve aksiyon potansiyeli

olusamaz (145, 150, 153).

Faz II Blok: Eger siiksinilkolin normal psddokolinesteraz aktivitesi olan

kisilere tekrarlayan dozlarda verilirse ya da genetik yapisi normal olmayan enzime
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sahip kisilere yiiksek dozda verilirse blogun karakteri degisir. Membran potansiyeli
normale donmesine karsin normal iletim blokedir. Blok nondepolarizan bloga benzer

bir sekle doner ki buna faz II blok (dual ya da mikst blok) denir.

Faz II blok desensitizasyon gibi agiklanmaktadir yani ila¢ hala reseptorii
tutmakta ancak depolarizasyona yol agmamaktadir. Faz II blogun geri c¢evrilmesi
kolinesteraz aktivitesine ve genotipe baghdir. Genetik olarak normalse
stiksinilkolinin kesilmesinden birka¢ dakika sonra kolinesteraz inhibitdrii verilerek
faz 1I blok antagonize edilebilir. Hasta genetik olarak anormal enzime sahipse blok

kolinesteraz inhibitdrii ile potansiyalize olabilir (150).

3.3.2 Non-Depolarizan Noromiiskiiler Blok

Noromuskiiler blokor ajanlar, néromuskiiler kavsaktaki reseptorlere karst Ach
ile yarigirlar (kompetisyon). Kompetitif antagonizma ile Ach’nin kavsak {izerindeki
depolarizan etkisini azaltirlar veya tamamen engellerler. Bu ajanlarin etkisi altinda
kavsak stabilize olur ve istirahat potansiyeli degismez (138). Noromiiskiiler
blokerlerin Ach ile etkilesimi, sempatik ve parasempatik sinir sistemindeki
nikotinik—muskarinik reseptorler ve sinir-kas kavsagindaki nikotinik reseptorler
tizerinde olur. Bir bagka etkilesim yeri de asetilkolinesteraz ve plazma kolinesterazi
tizerindeki estarazik reseptorlerdir. Bu reseptorlerin tiimiine birden kolinoseptif
reseptorler denir. Kolinerjik reseptorlerle etkilesim kardiyovaskiiler yan etkilerden

sorumludur. Non-depolarizan ajanlar tlim otonomik reseptorleri bloke ederler.

Noromiiskiiler blokerlerin  kas gevsetici dozu ED95 (Ulnar sinirin
uyarilmasiyla addiiktor pollisis kasinda meydana gelen segirme yanitinin % 95
oraninda baskilanmasi i¢in gerekli doz) ile vagal ve sempatik blok olusturan dozlar1
(ED50) karsilastirildiginda ortaya ¢ikan orana “otonom giivenlik sinir”1 denir. Klinik
yan etkiler, giivenlik sinir1 >5 ise goriilmezler, 3-4 ise ¢ok zayif, 2-3 ise orta derece,
<1 ise belirgin sekilde ortaya cikarlar. Otonomik cevaplar ilacin yavas verilmesiyle
azalmazlar. Dozla iliskilidir ve boliinmiis dozlarda verildiginde de ortaya ¢ikarlar.
Histamin salinnmina bagli etkilerin ortaya c¢ikisinda bu durum etkili degildir.

Histamin salinimina sekonder olarak ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler yan etkiler yavas
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enjeksiyonla azalir (154). Benzilizokinolon grubu kas gevseticilerin yiiksek dozlari
intravendz (iv) yoldan hizlica verilirse, boyun, yliz ve viicudun iist kisimlarinda
eritem, kan basincinda kisa siireli diisme ve kalp hizinda orta derecede artis
gozlenebilir. Bu etkiler histamin desarjina baglidir, bronkospazm nadiren goriiliir

(150, 154).

Non-depolarizan blogun 6zellikleri:
1-Bloktan once fasikiilasyon ve segirme yliksekliginde artma goriilmez.

2-Antikolinesterazlarla antagonize olur, depolarizan blokerlerle kismen

antagonize olur.

3-Kismi paralizide, tekli uyariya alinan yanitta depresyon, tetanik sonme,

posttetanik fasitilasyon, bitkinlik goriiliir ve dortlii uyariya yanit giderek azalir.

4-Volatil anastezikler, hipermagnezemi ve hipotermi (33°c altinda) etkisi ile

potansiyelize, hafif hipotermi ile antagonize olur.
5-Asidoz blogun derinlik ve siiresini arttirir.
6-Adrenalin, siiksinilkolin ve Ach blogu azaltir.
7-Paralitik kas lifi direkt elektrik ve mekanik uyarilara yanit verir

8- Noromuskiiler iletide genis bir giivenlik araligi vardir. Reseptorlerin %
75’den fazlasi inaktive edilmedikce uyarilmis kas yanitlarinda belirgin diisiis

goriilmez (138, 139, 144, 150, 155)
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Tablo 6. Non-depolarizan Noromuskiiler Blokerler (147).

KLINIK SURE

UZUN ETKILI ORTA ETKILI KISA ETLILI COK KISA ETKIiLi
(>50dk) (20-50dk) (10-20dkKk) (<10dk)
Pancuronium Vecuronium
Steroidal Bilesikler
Rocuronium
Benzilizokinolinyum d-Tubocurarine Atracurinum
bilesikler Cisatracurium
Mivacurinm
Asimetrik kansik
onium fumaratlar. CW 002 Gantacurium

3.4. Periferik Sinir Stimiilasyonu Ilkeleri Ve Stimiilasyon Modelleri

Kiirarin 1942°de klinikte kullanilmaya baslanmasindan bu yana devam eden
cabalar sonucu kas gevseticiler genel anestezinin ve yogun bakimin ayrilmaz bir
pargast olmustur. Aynt zamanda kullanimlariyla ilgili muhtemel komplikasyonlar,
ilag etkilesimleri ve bireysel yanit farkliliklar1 bu ilaglarin kullanilmasinda bazi
tereddiitler dogurmustur (156, 157). Klinik anestezide tekrarlanan veya infiize edilen
kas gevsetici dozlarinin getirebilecegi sorunlar sinir kas iletimi monitdrizasyonu ile
Onlenebilir (143, 158). Sinir stimiilasyonuna kas yanitinin bilinmesi cerrahi sirasinda
onemli bilgi saglamaktadir. Entlibasyon ve ekstiibasyon i¢in en uygun zamanin
belirlenmesini, sinir-kas blogu i¢in gerekli ilacin tam dozunun bilinmesini ve blogun
antagonize edilmesinde en uygun zamanin saptanmasini saglar. Postoperatif olarak

da antagonizasyonun yeterli olup olmadigini degerlendirir (158).

Sinir stimiilatorlerinin anestezistler tarafindan rutin olarak kullanilmaya
baslanmasi yenidir. 1k kez 1958 yilinda Christie ve Churchill-Davidson
néromuskiiler blokerlerin klinik uygulama i¢in 6nerilen dozlarina hastalarin bireysel
farkliliklarla yanit verdikleri ve bunun i¢in perioperatif donemde ndéromuskiiler

fonksiyonun objektif olarak degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamiglardir. Bu
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amagcla periferik sinir stimiilatoriiniin kullanilmasini énermislerdir (158, 159). Hasta
morbiditesini en aza indirmek, hasta konforunu artirmak ve iyi cerrahi bakim
saglamak igin perioperatif donemde néromiiskiiler blok monitérizasyonu gereklidir
(138, 157). Kas gevseme derecesinin bilinmesi ile bilingsiz doz ayarlamalar
engellenecektir. Cerrahi girisim sonunda kas gevsetici etkisinin  sorunsuz
kaldirilmasi, yogun bakim {initelerinde ila¢ etkilesimi, myopati ve toksisite gibi
sorunlarin azalmasi iyi bir sinir-kas iletim monitdrizasyonu ile saglanabilir (143).
Sinir stimiilasyonuna kas yanitt néromuskiiler fonksiyonun durumu hakkinda kesin
bilgiler verir. Postoperatif donemde sinir stimiilasyonu rezidiiel kas zayifliginin

tespitinde 6nemli bir tan1 yontemidir (159).

3.4.1. Periferik Sinir Stimiilasyonu Ilkeleri

Noromuskiiler fonksiyon bir periferik motor sinirin maksimal elektriksel
uyartya verilen kas yanitinin monitorizasyonu ile degerlendirilir. Sinir stimiilatorii ile
uygulanan elektriksel uyarinin %?20-25 fazlasi “supramaksimal uyar1” olarak

adlandirilir (158, 159).

Bir stimulusa tek bir kas lifinin yanit1 ya hep ya hi¢ kuralina gore isler. Bir
kasin yaniti aktive olmus kas liflerinin sayisina baghdir. Eger bir sinir yeterli
derecede stimiile edilirse o sinirin innerve ettigi biitiin kas lifleri uyarilir ve
maksimum yanit baslar. Bir noromuskiiler blokor ilacin tekrarlayan uygulamasi
bloke olmus liflerin sayisina paralel olarak kas yanitini azaltir. Sabit stimiilasyon
sirasinda yanittaki azalma noéromuskiiler blogun derecesini yansitir (158, 159). Bu
prensiplerin gecerli olmasi i¢in uyart monitérizasyon boyunca maksimal olmalidir.
Elektriksel impulsun uzunlugu ile olusan dalga seklinin karakteri de Onemlidir.
Impuls monofazik ve dik agili olmalidir. Bifazik bir dalga tekrarlayan uyarilarla
sinirde aksiyon potansiyellerinde bir artisa sebep olur. Bu da stimiilasyona yaniti
arttirir. Optimal dalga siiresi 0,2—0,3 ms(milisaniye) olmalidir. 0,5 ms'yi asan bir
uyar1 direkt olarak kasi uyarabilir veya tekrarlayan uyariya neden olur. Genellikle

uyar1 amplitiidii 0 miliamper (mA) ile 80 mA arasinda degisir (143, 159).
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Sinir-kas iletiminin degerlendirilmesinde periferik motor sinire verilen uyari
periferik sinir stimiilatorii yardimiyla yapilmaktadir. Uyari izole bir sinire iletilir ve
sonugta kas kontraksiyonu olusur. Elektrik akimi yilizeyel bir sinir iizerine
yerlestirilen iki elektrod araciligiyla verilir. Kiire, igne ve jelli olmak {izere ii¢ tip
elektrod bulunmaktadir. Bunlardan jelli olanlar en ¢ok kullanilanlardir. Uyarmin
negatif (aktif) ¢ikis1 (¢ogunlukla siyah isaretlidir) distal uyar1 elektroduna; pozitif
(inaktif) ¢ikisi da (cogunlukla kirmizi veya beyaz renkte isaretlidir) proksimal
elektroda baglanir. Negatif elektrod pozitif olandan daha etkilidir ve miimkiin
olabildigince sinirin yiizeyellestigi yerde sinire yakin yerlestirilmelidir. Elektrodlari
birbirine yakin ve sinir boyunca yerlestirmek artefaktlar1 azaltmakta ve uyari

etkinligini artirmaktadir (143, 158).

Uyar1 bolgesinin se¢imi bircok faktore baglidir. Esas olarak herhangi
bir ylizeyel sinir uyarilabilir. Ulnar sinir en ¢ok kullanilan sinirdir ve ‘“adductor
pollicis” kasmnin cevabi monitorize edilir. Bu alan gorsel, dokunsal ve
mekanomiyografik tespit agisindan uygundur. Bu kasin diger 6zelligi de kolun lateral
kisminda olmasidir. Kasa uyarmin yapildigi yer medialdedir. Bu durum kasin
dogrudan uyarilmasi ve yanilgi ihtimalini ¢ok aza indirmektedir (151, 157, 160, 161).
Ayrica adduktor pollicis kasinin sadece dolayli yoldan uyarilabilmesi nedeniyle bu
kas motor son plagin deprese edilmesinin Sl¢iimiinde iyi bir tercihtir. Ulnar sinir 6n
kolun volar yiiziinde el bilegi ekleminin biraz proksimalinden uyarilir. Distal
elektrod bilegin proksimal cilt kivriminin fleksor karpi ulnaris tendonu ile kesistigi
noktanin 1 cm proksimaline yerlestirilir. Proksimal elektrod ise sinir ¢izgisi iizerinde

distal elektrodun 3-6 cm proksimaline yerlestirilmelidir (158)

Diger uyar1 alanlar1 arasinda (a) Medial malleus Oniinde posteror tibial sinir,
(b) Peroneal ve lateral popliteal sinirler, (c¢) Fasyal sinir (d) Rekiirren laringeal sinir

sayilabilir (158, 160).
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3.4.2. Stimiilasyon Modelleri

Noromuskiiler fonksiyonun degerlendirilmesinde alisilmis olarak ii¢ elektriksel
stimiilasyon modeli kullanilmaktadir; Tekli segirme (Single twitch, ST), dortlii uyar
(Train-of-four, TOF) ve tetanik uyarilar. Daha sonraki yillarda post-tetanik sayim
(PTC) ve ikili tetanik uyarilar (double-burst stimiilasyon DBS) olmak iizere iki yeni
model gelistirilmistir (159, 162).

3.4.2.1.Tekli Segirme (Single twitch, ST)

Bir sinire kas gevsetici uygulanmasindan once bir supramaksimal uyari
verilirse bir temel degerde kas cevabi (sars1) elde edilir. Herhangi bir kas gevseticinin
olusturdugu blogun derecesini elde edilen cevaplarin bu temel degerlerle
karsilagtirilmasi ile belirlemek miimkiindiir. Uygun uyar1 frekansi kasin tekli uyariya
verdigi cevabi etkiler. En sik kullanilan ST teknigi 0,2 ms siiren 0,1 Hertz (Hz)’lik
(her 10 saniyede bir tekrarlayan) bir supramaksimal uyaridir. Aslinda 0,1-1 Hz arasi
herhangi bir frekans segilebilir. Ancak sinir uyar1 frekansinin blok baslama hizi

tizerindeki etkisi goz ardi edilmemelidir (157).

Klinikte ST’nin kullanimi smirhdir. Bu uyar1 sekli sinir-kas blogunun
diizeyinin  saptanmasinda, anestezi baslangicinda  sinirin  dogru  yerinin
belirlenmesinde, ilaclarin karsilastirilmali incelenmesinde ve diger uyar1t modlarinin

degerlendirilmesinde kullanilir (33,45).
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(a) Control (b) Depolarizing (c) Nondepolarizing

partial block moderate, shallow and minimal block
I& | 10s | 1 10s

— e

100%
Control

Sekil 3. Normal iletim sirasinda 0.1 Hz'lik bir frekansta verilen tek segirme
(ST) uyarilarina yanit olarak kas kontraksiyonlarinin gdsterilmesi (Kontrol, a); kismi
depolarizan blok (b); ylizeyel orta derecede veya minimal nondepolarizan blok (c)

(163).

3.4.2.2. Dortlii Uyar (Train Of Four Stimiilasyonu-TOF)

1970’1er de ilk defa Ali ve ark. tarafindan tanimlanmistir (151, 157, 162). TOF
yonteminde 4 supramaksimal uyar1 2 Hz frekansh verilir (143, 145, 151, 157). TOF
sinir stimulasyonunda her 0,5 saniyede dort supramaksimal uyar1 verilmektedir. 2
HZz'lik bu uyart her 10-12 saniyede bir tekrar edilir. Zincirdeki her uyar1 kasin
kontrakte olmasina neden olur ve yanittaki “sonme” degerlendirmenin temelini

olusturur (157, 159).

Bloke olmayan noéromiiskiiler kavsakta T4/T1 orani1 1’e yakindir. Parsiyel
depolarizan blokta uyarinin boyu her dort uyart i¢in amplitiidii esit derecede
kisalmakta ve sonme (fade) olay1r goriilmemektedir (33,39). Nondepolarizan kas
gevsetici varliginda kasin verdigi cevap amplitiidii giderek azalmaktadir. Bu
azalmanin derecesi nondepolarizan kas gevseticinin miktart ile dogru orantilidir
(sekil 4). Buna gore dordiincii uyarinin amplitiidiiniin (T4) 1. uyariya (T1) oram
nondepolarizan blogun derecesini gostermektedir. Bu oran “T4/T1 oran1” veya “TOF

oran1” olarak bilinmektedir (143, 157).

Sirasiyla 4, 3, 2 ve son olarak 1. uyarilar esik iistii potansiyel olusturamazlar ve

yanitlar bu sirayla kaybolur. Blok diizelirken de dnce 1 sonra 2, 3 ve 4. yanitlar
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almmaya baslanir. T4/T1 orani reseptorler %70-75 oraninda bloke edildiginde
diismeye baglar. TOF oraninin 0,15 ila 0,25 arasinda olmasi cerrahi gevsemenin
genellikle yeterli oldugunu gdsterir. Giivenli ekstiibasyon i¢in TOF oraninin 0,90 ve
lizerinde olmasmin noéromuskiiler iletinin yeterli derlenmesini  gosterdigi
bildirilmistir(159, 164). Parsiyel bir depolarizan blok sirasinda TOF yanitinda sonme
goriilmez. Bu blokta ideal olarak TOF oran1 yaklasik 1'dir (143, 151, 156).

Parsiyel nondepolarizan blokta reseptorlerin %70-75’inin tutulmasi ile T4
amplitiidii diismeye baslar ve T4/T1 orani 0,7’nin altina diismeden T1 cevabi
azalmamaktadir. Ancak T4 cevab1 kayboldugunda reseptorlerin %751 bloke
olmustur. T3 cevab1 kayb1 %80, T2 cevab1 kaybolmasi %90 reseptorlerin bloke
edildigini gosteritken, T1 kaybi %90-95 reseptdr blogunu gosterir. Amplitiid
reseptorlerin blogu ile giderek azalmaktadir (150, 157).

Nondepolarizan blok sirasinda blogun derecesi preoperatif kontrol degerleri
olmasa bile TOF yanitindan dogrudan okunabilir. TOF stimiilasyonu tetanik
stimiilasyona gore daha az agrili olusu ve noromuskiiler blogun derecesini

degistirmemesi ile daha avantajlidir (150, 151, 165).
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Sekil 4. Né;romﬁskﬁler blok yoklugunda déirth'i uyar1 sekli (a, Kontrol). Parsiyel
depolarizan blok sirasinda, TOF oraninin 1,0’a yakin kalacak sekilde sénme olur (b).
Parsiyel nondepolarizan blok sirasinda, T4 amplitiidii oncelikli olarak azalir, bunu
takiben T3, ardindan T2 ve son olarak T1’de azalma izlenir. TOF oranimin normal
oran olan 1,0’dan diisliriilmesine "fade” (sénme) denir (c). Noromiskiiler bloker ajan
verilmeden bir ¢ift TOF kayd: alinmistir. Devaminda Rokiironyum uygulanmustir.
Takip eden ti¢ seri TOF uyaris1 1,0°da kalir. Doérdiincti TOF uyarisi ile birlikte sonme
artarken, TOF oraninda 0.81’den 0’a kadar diisiis izlenir (d). Nondepolarizan
néromiiskiiler blogunun diizelmesi sirasinda, TOF orant 1,0’a dogru giderek
artmaktadir (e). 1.0 mg/kg siiksinilkolin uygulamasi ile izlenenen blogun diizelmesi
esnasinda dortlii uyart (TOF) cevabinda belirgin bir solma yoktur. T1'in% 8
diizelmesinde TOF oran1 0.89, T1'in % 96'lik diizelmesinde TOF oran1 1.04 idi (f)
(163).

39



3.4.2.3. Tetanik Uyar

Tetanik uyar1 sinirin 5 saniye siire ile 30, 50 veya 100 Hz frekansta
uyarilmasidir. Klinik pratikte en sik kullanilan model 5 saniye siire ile verilen 50
HZz'lik uyaridir. Normal bir néromuskiiler iletim ve saf bir depolarizan blok sirasinda
5 saniye stireyle verilen 50 Hz'lik tetanik uyariya kas yanitt aym seviyede devam
eder. Nondepolarizan bir blok ve siiksinilkolin enjeksiyonu sonrasi bir faz II blok
sirasinda yanit ayni seviyede devam etmeyerek sonme olusur. Tetanik uyariya

yanitin sonmesi presinaptik bir olay olarak kabul edilir (Sekil 5) (143, 151).

Tetanik uyarmin bazi dezavantajlar1 vardir. Cok agrili oldugu icin anestezi
altinda olmayan hastalarda kullanilmasi uygun degildir. Ayrica tetanik uyarilar
Ozellikle néromuskiiler derlenmenin geg evresinde stimiile edilen kasta néromuskiiler
blogu antagonize ediyor olabilirler ve bu sirada test edilen bolgenin yanitlar1 diger

kas gruplarini temsil edemez (143).

3.4.2.4. Post-Tetanik Sayim (PTC)

Yumusak bir trakeal entiibasyonu garanti edecek yeterlikte bir nondepolarizan
noromuskiiler bloker ila¢ enjeksiyonu periferik kaslarin yogun noromuskiiler
bloguna neden olur. Bu sartlarda TOF veya tek uyartya yanit olugsmadigi i¢in blok
derecesini saptamak amacli bu stimiilasyon modelleri kullanilamaz. Fakat tetanik
uyar1 verip (5 saniye siire ile 50 Hz) bu tetanik uyarmin bitiminden 3 saniye sonra
verilen 1 Hz'lik tekli uyariya verilen posttetanik yaniti gozlemleyerek periferik
kaslarin derin néromuskiiler blok derecesini 6lgmek miimkiin olabilir (145). Cok
derin blok sirasinda ne tetanik ne de post-tetanik uyaritya yanit vardir. Ancak derin
noromuskiiler blok yiizeyellesince TOF uyarisina ilk yanit olusmadan once post-

tetanik uyariya ilk yanit ortaya ¢ikar (Sekil 5 ve 6) (144, 157).

PTC yontemi, tekli uyar1 veya TOF sinir stimiilasyonuna tepki olmadiginda
esas olarak ndromiiskiiler blok derecesini degerlendirmek icin kullanilir. Bununla

birlikte, PTC, ani hareketlerin ortadan kaldirilmas1 gerektiginde (solunum yollar1
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veya oftalmik cerrahi sirasinda) kullanilabilir. PTC spesifik olarak oftalmik cerrahide

kullanilir (165).

Rokiironyum ve vekiironyum kaynakli derin veya yogun blogun antagonize
edilmesi i¢in kullanilan yeni selektif néromiiskiiler baglayici ilag sugammadeks’in
doz ayarlamasi blogun seviyesine baglidir. Bu durumda, blok derecesini nicelik
olarak belirlemek i¢in PTC kullanilabilir (165). PTC stimiilasyonuna verilen cevap
oncelikle noéromiiskiiler blok derecesine baglidir. Tetanik uyarimin sikligi ve
stiresine, tetanik uyar1 ile ilk posttetanik uyar1 arasindaki zamanin uzunluguna, tekli
uyarinin frekansi ve olasilikla tetanik uyarilamadan once tekli uyar siiresine baglidir.
PTC yontemi kullanildiginda, bu degiskenler sabit tutulmalidir. Buna ek olarak,
izlenen elin i¢indeki PTC uyarim1 ve ger¢ek noromiiskiiler blok arasindaki miidahale
nedeniyle, tetanik uyar1 ideal olarak her 6 dakikada bir defadan daha fazla
yapilmamalidir (165).

(c) (d)

1 10s

(b)
lm—5| Qs

Sekil 5. Tetanik uyar1 ve post-tetanik say1 (PTC). (a) Noromiiskiiler bloksuz kasda,

100% Control

50 Hz tetanik uyariya mekanik tepki; sonme (fade) ve post tetanik potansiyalizasyon
olmaksizin devam eden bir kasilma ile karakterizedir. (b) Derin blok esnasinda
tetanik uyar1 ve post-tetanik sayi, 5 saniye boyunca hafif bir kasilma ve sekiz
kademeli olarak zayif kontraksiyonlara (PTC = 8) yol agan tetanik sonrasi
potensiyasyonla sonuglandig1 goriilmektedir. PTC'yi 6lgerken her zaman 1 Hz uyari
kullanilir. (c) Tekli segirme her 12 saniyede bir tekrarlanir, ardindan 5 sn. tetanik
uyar1 verildiginde tetanus amplitiidii pre-tetanik tekli uyar1 amplitiidiinden daha
diisiik izlenir. Pretetanik uyar1 kontrol degerinin % 16's1 iken tetanik donemden
sonraki ilk wuyar1 amplitiidii kontrol degerinin % 76'sina ylikselmistir. (d)
Noromuskiiler blogun kendiliginden iyilesmesi ile birlikte, tetanik ve post-tetanik

segirme amplitlidleri artar (163).
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Sekil 6. Dort farkli derecede nondepolarize noromiiskiiler blok sirasinda dortlii uyari
(TOF), bes saniye 50 HZ'lik tetanik sinir stimiilasyonu (TE) ve 1,0 Hz'lik post-tetanik
sinir stimiilasyonu (PTC) ile uyarilmis kas tepkilerinin paterni. (A) Yogun blok
varliginda higbir sinir stimulasyonuna yanit yok. (B ve C) Derin blok; daha az yogun
blok esnasinda, TOF uyarisina halen cevap izlenmemekte ancak post-tetanik
fasikiilasyon (B’de 1, C’de 3 olarak) mevcuttur. (D) Cerrahi blok; TOF'a ilk yanit

goriiniir ve post tetanik fasikiilasyon daha da artar (165).

3.4.2.5. Cift Patlamalh Uyar1 (Double Burst Stimulation-DBS)

Ik defa Engbaek ve ark. ile giindeme gelen bu uyari sekli ile kiigiik rezidiiel
sinir-kas blogu taktil olarak degerlendirilir (166). Double-burst stimulasyon,
sonmenin klinik (yani gorsel) olarak degerlendirilmesinde dortlii uyaridan daha

duyarlidir. DBS, iki Burst’ten olusur. Iki varyasyonu mevcuttur.

1- DBS3,2 ‘de ilk Burst’te 0.2 ms’lik yliksek frekansli, 20 ms aralikla ayrilmas,
50 Hz’lik ti¢ stimiilus ve bunu 750 ms sonra izleyen ikinci Burst’te ayn1 6zellikte iki

stimulusu igeren uyarilar biitlintidiir.

2- DBS3,3’de ilk Burst’te 0.2 ms’lik yiiksek frekansli, 20 ms aralikla ayrilmais,
50 Hz’lik ti¢ stimiilus ve bunu 750 ms sonra izleyen ikinci Burst’te ayn1 6zellikte {i¢

stimulusu igeren uyarilar biitiiniidiir. Daha yaygin kullanilir (156, 165).
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Paralize edilmemis kasda, DBS3,3'e verilen yanit, esit kuvvete sahip iki kisa
kas kontraksiyonudur. Parsiyel ndromuskiiler blokta ikinci yanit, ilk yanittan zayif ve
tipik TOF solmasina karsilik gelir (Sekil 7). Mekanik olarak olglilen TOF orant,
DBS3,3 oram ile yakindan iligkilidir. DBS, klinik kosullar altinda veya iyilesme
sirasinda ve ameliyattan hemen sonra rezidiiel blogun manuel (dokunmatik) spesifik
algilanmasimi saglamak amaci ile tasarlandi. DBS3,3'e olan cevabin dokunsal
degerlendirmesi, TOF stimiilasyonuna verilen cevabin dokunsal

degerlendirilmesinden daha iistiindiir (165).

DBS3,3 ve TOF el ile degerlendirilen yanitta solma yoklugu rezidiiel
noromuskiiler blogun varligin1 géstermede yetersiz kalir. Buna gére, DBS3,3 objektif
degerlendirmenin yerini alamaz. Diger taraftan, objektif izlem miimkiin olmadiginda,
bu yontemle 0.6 veya daha diisiik bir TOF'a karsilik gelen rezidiiel ndromiiskiiler

blok tespit edilebilir.

Kas gevsetici uygulanmamis normal kasta bu uyart sekli esit yiikseklikte iki
kontraksiyona neden olurken non-depolarizan bir kas gevsetici verildiginde kasta

ikinci gruba alinan yanitta depresyon sonucu sonme goriiliir (143).

ﬂm “

Jlﬂﬂﬂ,, JHJHLII JLA T Jh

TOF DBS,,

Stimulation:

Response:

Y

DBS,,ratios 1.0 07 09
Control Recovery

Sekil 7. Noromuskiiler bloker verilmeden once kasta ki TOF ve DBS3.3
stimiilasyonu (kontrol). Blogun ortadan kaldirilmasi ile birlikte TOF oram1 T4/T1
seklinde hesaplanirken DBS3,3 orani ise kasdaki ikinci Burst yanitinin birinci Burst

yanitina boliinerek bulunur (165).
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3.5. Noromuskiiler Fonksiyon Monitorizasyon Teknikleri

3.5.1. Klinik Degerlendirme

Subjektif degerlendirme hasta tarafindan birtakim emirlerin  yerine
getirilmesine veya sinir stimiilasyonu sonucu alinan kas yanitinin taktil (dokunsal)
degerlendirilmesine dayanir. Klinik degerlendirme genel anestezi altinda iken
kullanilamaz. Hasta ancak anestezi etkisinden derlenirken degerlendirilebilir. Bes
saniyeden daha uzun bir siire bas tutma, ayak kaldirma veya el stkma gibi baz testler
kullanilabilir, ancak bunlar hasta kooperasyonu ve biling diizeyi ile simrhdir.
Noromuskiiler blok monitdrizasyonu i¢in en sik kullanilan yontem subjektif
monitdrizasyondur. En sik olarak elde adductor pollicis kasinin yanitinin
degerlendirmesine dayanir. Ayrica, corrugator supercilii ve orbicularis oculi
kaslarinin kastaki yanitinin degerlendirilmesi de miimkiindiir. Her ne kadar bu
subjektif ve objektif yontemler arasindaki uyum gozlemcinin deneyimine dayansa
da, bu yontemlerle de en azindan TOF sayis1 belirlenebilir. Akseleromiyografi
yontemi ile Ol¢iilen ve klinik anlam tagiyan TOF oraninin 0.70, 0.80 veya 0.90
oldugunun subjektif olarak ayrimi zordur. Her ne kadar ¢ift patlamali uyar1 “double-
burst stimiilasyon” klinik degerlendirmeye yardimc1i olsa da objektif

degerlendirmenin yerini alamaz (161, 167, 168)

3.5.2. Objektif Yontemler

Noromuskiiler fonksiyonun klinikte izlenmesi i¢in bes yontem mevcuttur.
Objektif yontemleri arasinda mekanomiyografiMMG), elektromiyografi(EMG),
akseleromiyografi(AMG), kinemiyografi(KMG) ve fonomiyografi(PMG) bulunur.
Halihazirda yalnizca nesnel monitérler AMG, EMG ve KMG odaklidir (165).
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3.5.2.1. Mekanomyografi(MMG)

Uyarilmis  gerginligin  dogru ve tekrarlanabilir Ol¢limii  i¢in  kas
kontraksiyonunun izometrik olmasi gerekir. Klinik anestezide, bu durum,
bagparmaka 200-300 g'lik bir dinlenme gerilimi (bir 6n yiik) uygulanmasindan sonra
basparmagin kasilma kuvvetinin 6lgiilmesi ile kolayca elde edilebilir. Ulnar sinir
uyarilirken, basparmak (adductor pollicis kasi) bir kuvvet yer degistirme

dontstiiriiciisii lizerinde etki yapar (Sekil 8.A).

Kasilma kuvveti daha sonra, giliclendirilmis, goériintiilenen ve kaydedilen bir
elektrik sinyaline doniistiiriiliir. Kol ve el sikica sabitlenmeli ve doniistiiriiciiniin agir1
yiiklenmesini onlemek i¢in 6zen gosterilmelidir. Buna ek olarak, doniistiiriicii
basparmakla dogru bir sekilde yerlestirilmelidir(bagsparmak transdiiserin uzunlugu
boyunca her zaman gerilim uygulamalidir). Sinir stimiilasyonuna verilen cevabin,
bireysel uyarilarin uygulandigi frekansa bagli oldugunu ve kararli bir kontrol tepkisi
elde etmek icin gecen zamanin, bundan sonra baglangic zamaninin ve siiresinin

belirlenmesini etkileyebilecegini unutmamak gereklidir.

Genellikle, supramaksimal uyarima tepki, stimiilasyonun baslangicindan
sonraki ilk 8-12 dakika boyunca artar (merdiven fenomeni). Bu nedenle, klinik
caligmalarda, yanitin 8 ila 12 dakika boyunca stabilize olmasina ya da 2-5 saniyeli 50
Hz tetanik uyar1 verilmesine kadar kontrol yanitinin kaydedilmesi (kas gevsetici
enjeksiyonundan 6nce) yapilmamalidir. Tiim bu hassasiyete ragmen kasilma cevabi
olarak siiksinilkolin kullanildiginda néromuskiiler blok ortadan kalktiginda kontrol
yanitinin %110 ila %150'sini goriiriiriiz. Muhtemelen kasin kontraktil yanitinda bir
degisikligin neden oldugu bu tepki artigi, genellikle 15-25 dakika iginde ortadan
kalkar. Uyarilmis mekanik tepkilerin mekanik kayitlari i¢in sayisiz yontem olmasina
ragmen, hepsi ana hatlariyla belirtilen kriterleri karsilamaz. Mekanomyografi,
noromiiskiiler izlemenin altin standardi olarak kabul edilmektedir. Bu duruma
ragmen, bu ilkeye dayali olarak giinliik pratik klinik kullanim i¢in piyasada mevcut

noromiiskiiler bir monitor bulunmamaktadir (165).
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3.5.2.2. Elektromiyografi (EMG)

Uyarilmis EMG, bir periferik sinir uyarimi ile iiretilen bilesik aksiyon
potansiyellerini kaydeder. Yillarca bilesik aksiyon potansiyeli, yalnizca bir
preamplifikatér ve bir depolama osiloskobu ile tespit edilebilen yiiksek hizli bir
durum olarak izlendi. Modern noromiiskiiler iletim analizérleri EMG yanitini

elektronik analizlerini ve grafik sunumlarini yapabilir.

Uyarllmis EMG yaniti ¢ogunlukla ulnar veya median sinirler tarafindan
innerve edilen kaslardan elde edilir. Uyaric1 elektrotlar kuvvet oOlgiimleri gibi
uygulanir. Her ne kadar yiizey elektrotlar1 ve igne elektrotlar1 Olglimler igin

kullanilabilse de, birbirlerine tistiinliikleri yoktur.

Cogu zaman uyarilmis EMG yaniti, elin tenar veya hipotenar kenari lizerinden
veya elin birinci dorsal interossedz kasindan, tercihen kasin motor noktasi iizerinde
etkin elektrot ile elde edilir (Sekil 8.B). Analizor tarafindan alman sinyal, bir
yiikseltici, bir regiilator ve bir elektronik entegratdr tarafindan islenir. Sonuglar,

kontrol yiizdesi olarak veya TOF oran1 olarak gosterilebilir.

EMG cevabmi kaydetmek icin iki yeni nokta tanimlanmistir. Trakeal tiipe
baglanmis ve vokal kordlarin arasina yerlestirilen, noninvaziv tek kullanimlik bir
laringeal elektrot kullanilarak, laringeal kaslarda noromiiskiiler blogun baslangicini
izlemek miimkiindiir. Bununla birlikte, yontem esas olarak laringeal kaslarin paralize
olma zamanlarin1 tespit icin kullanilabilmektedir Diyafram EMG’sinde ise
elektrotlar, boyundaki sag frenik sinirine transkiitan stimiilasyon ve diyafram kasilma
yanitini izlemek i¢in T12/L1 veya L1/L2' sag paravertebral alana yerlestirilir. Her iki

yontem ig¢inde ileri klinik arastirmalar gerekmektedir.

Uyarilmis elektrik ve mekanik tepkiler farkli fizyolojik olaylardir. Uyarilmis
EMG, bir veya daha fazla kasin elektriksel aktivitesindeki degisiklikleri
kaydederken, uyarilmis MMG, uyarilma-kasilma ¢iftlesmesi ve kasin kasilmasi ile
iliskili degisiklikleri kaydeder. Bu nedenlerle, bu yontemlerle elde edilen sonuglar
farkli olabilir. Uyarilmis EMG tepkileri genellikle uyarilmis mekanik yanitlarla iyi
korele olsa da, 6zellikle siiksinilkolin ve nondepolarizan blogun kalkmasi esnasinda

TOF oraninda belirgin farklar izlenebilir. Elektromiyografinin mekanomiyografiye
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gore kullanim {stiinliikleri vardir. Kurulumu daha kolaydir ve dlgiimler
néromiiskiiler iletimi etkileyen durumu yansitir. Mekanik kayit i¢in ulasilamayan
kaslardan da monitorizasyon miimkiindiir. Elektrotlarin dogru yerlestirilmesi ile
yiiksek kalitede ol¢iimler yapilabilir. Giivenilmez sonuglarin bir baska kaynagi,
bagparmak lizerinde bir 6n yiik olan elin yetersiz sabitlenmesidir. Buna ek olarak,
dogrudan kas stimiilasyonuna dikkat edilmelidir. Bir bagka zorluk ise, EMG
tepkisinin genellikle kontrol degerine donmemesidir. Bu durum teknik problemler,
yetersiz fiksasyonun veya sicakligin degismesinin bir sonucu olup olmadigi

bilinmemektedir. Son olarak, uyarilan EMG cevabi, diyatermi nedeniyle olusan

elektriksel parazitlere karst oldukg¢a duyarlidir (165).

Sekil 8. A: Mekanomyografi kurulumu. Sinir stimiilasyonuna verilen yanit,
bagparmagin proksimal falanksina yerlestirilen bir gili¢ ¢evirici kullanilarak 6lg¢iiliir.
B: Adductor pollicis kasindan bilesik aksiyon potansiyelinin kaydedilmesi igin

elektromiyografi kurulumu (165).

3.5.2.3. Akseleromiyografi (AMG)

Klinikte en ¢ok kullanilan ydntem olan akseleromiyografinin teknigi

Newton'un ikinci yasasina dayanir: Kuvvet, kitlenin ivmeyle carpimina esittir.

Kuvvet = Kiitle x Akselerasyon (f=m x a)
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Sinir uyarimi sonrasinda, sadece uyarilan kuvveti 6lgmekle kalmaz aym
zamanda bagparmak ivmesini de Olcebilir. Formiil esas alindiginda kiitle sabit
oldugundan akselerasyon kuvvet ile dogru orantilidir. Akseleromiyografide her iki
tarafinda elektrotlar bulunan piezoelektrik seramik bir devre levhasi kullanilir.
Elektrodun kuvvete maruz kalmasi, sinir stimiilasyonuna yanit olarak basparmagin
ivmesi ile orantili bir elektriksel voltaj olusturur. Akselerometre basparmaga
sabitlenmisken ulnar sinir uyarildiginda bagparmagin her hareketinde bir elektriksel
sinyal iretilir. Bu sinyal 6zel tasarlanmis bir analizérde ¢oziimlenir veya bir kayit

sisteminde sergilenir (Sekil 9. A ve B).

AMG hem ameliyathanede hem de yogun bakim {initesinde néromiiskiiler
fonksiyon analizi i¢in basit bir yontemdir. AMG, ulnar sinir iizerinden bagparmagin
serbest hareketi esasi ile monitdrize edildiginde, segirme yiiksekligi (T1), TOF oram
ve AMG ile MMG arasinda blogun baslangic ve sona erme aninda anlamli
farkliliklar tespit edilmistir. Dahasi, AMG’ de 6lciilen kontrol TOF orani, bir giic
hareket transdiiseri ile dl¢iilenden daha yiiksektir. Yani kontrol baslangic TOF degeri
genellikle AMG ile odlgiildiiglinde 1.1 ila 1.2' dir, ve baz1 hastalarda 1.4 kadar
yiiksektir(%110-%140 gibi). Klinik olarak anlamli rezidiiel paralizi dislamak i¢in
TOF oraninin en az 0.90 olmasi genel olarak kabul edilmektedir. AMG ile objektif

izlemenin postoperatif rezidiiel ndéromiiskiiler blok problemini azalttigin1 ve hemen

hemen ortadan kaldirdigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (165, 169).

Sekil 9. Periferik Sinir Stimiilasyonu. A: On yiik olmadan akseleromiyografi
kurulumu sinir stimiilasyonuna verilen yanit, bagparmagin volar bolgesinde distal
olarak yerlestirilmis kiiclik bir piezoelektrik hizlandirma doniistiiriiciisii ile ol¢iiliir.
B: Piezoelektrik hizlanma doniistiiriicli, el adaptoriine yerlestirilir. Germe kanadi,

bagparmagin elin avucuna dokunmamasini saglar (165).
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3.5.2.4. Kinemiyografi (KMG)

Piezoelektrik monitér teknigi, sinir uyarilarina yanit olarak esnek bir
piezoelektrik filmi (6rnegin bagparmaka tutturulmus) gererek veya biikerek esnetme
veya biikkme miktar1 ile orantili bir voltaj iirettigi ilkesine dayanir. Sinirli sayida
caligma nedeni ile diger noromuskiiler fonksiyonel monitorlerle uyumu net degildir

(Sekil 5 B.) (170).

3.5.2.5. Fonomiyografi (FMG)

Fonomiyografi(akustik miyografi), néromiiskiiler fonksiyonu izlemek igin
ilging yeni bir yontemdir. Iskelet kaslarmin kasilmasi 6zel mikrofonlarla

kaydedilebilen ger¢ek diisiik frekansli sesler tiretir (Sekil 5 A.).

Bu yontem klinik arastirmalar i¢in gelistirilmistir. MMG, EMG ve AMG gibi
daha geleneksel kayit yontemleri ile uyarilmis sesli yanitlar ile elde edilenler
arasindaki iyi korelasyon oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, rutin anestezi
sirasinda  FMG'nin noromiiskiiler blogu izlemek i¢in simdiye kadar kullanilip
kullanilacag1 belirsizdir. Bununla birlikte PMG'yi ilging hale getiren sey, teorik
olarak yontemin sadece adductor pollicis kasmna degil ayni zamanda diyafram,
larinks ve goz kaslar1 gibi diger kaslara da uygulanabilmesidir. Buna ek olarak,

uygulama kolayligi mevcuttur (165).
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Sekil 10. A: Fonomyografi (FMG) yontemi B: Kinemiyografinin kurulumu. Sinir
stimiilasyonuna verilen cevap, isaret parmag ile basparmak arasinda konumlanmig

kiigiik bir piezoelektrik sensoriin biikiilmesi ile ol¢iiliir (165).

3.6. Noromuskiiler Blogun Antagonize Edilmesi

Noromuskiiler bloke edici ajanlarin tam olmayan tersine doniisii ve rezidiiel
paralizi morbidite ile iliskilidir; bu nedenle kas gevseticilerin uygulandigi her vakada
sinir kas gevsemesi dikkatle arastirilmali ve uygun farmakolojik antagonizma
siddetle Onerilmektedir. Antikolinesterazlar olarak da adlandirilan kolinesteraz
inhibitorleri klinikte esas olarak nondepolarizan kas blogunu tersine dondiirmek i¢in
kullanilirlar. Son zamanlarda spesifik ajanlara bagli néromuskiiler blokaji tersine
cevirmede tstiin yetenekleri olan siklodekstrinler ve sistein gibi yeni ajanlar

arastirilmakta ve umut vermektedir (171).

Kolinerjik terimi, ndrotransmitter asetilkolinin, noradrenalinin adrenerjik
etkilerinin zidd1 olan etkilerini ifade eder. Asetilkolin, asetilkoenzim A ve kolin
arasindaki reaksiyonu katalizleyen kolinesteraz enzimi tarafindan sinir uglarinda
sentezlenir. Asetilkolin salinimimi takiben, asetilkolinesteraz tarafindan hizla asetat

ve koline hidrolize edilir.

Asetilkolin, parasempatik sinir sisteminin (parasempatik ganlionlar ve efektor
hiicreler) tlimiinlin, sempatik sinir sisteminin bir kisminin (sempatik ganglionlar,
adrenal mediilla ve ter bezleri), santral sinir sistemindeki bazi1 néronlarin ve iskelet

kaslarini innerve eden somatik sinirlerin norotransmitterleridir.
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Kolinerjik reseptorler, kendilerinin alkaloidleri olan muskarin ve nikotin
tizerindeki reaksiyonlarina dayanarak iki ana gruba ayrilmistir. Nikotin, otonom
ganglionlar ve iskelet kas1 reseptorlerini(nikotinik reseptorler) uyarir, muskarin ise
brons diiz kas, tiikriik bezleri ve sinoatrial diiglimdeki (muskarinik reseptorler) son
organ efektor hiicrelerini aktive eder. Santral sinir sisteminde hem nikotinik hem de
muskarinik reseptorler bulunur. Nikotinik reseptorler noromiiskiiler blokorlerle ve

muskarinik reseptorler atropin gibi antikolinerjik ilaglarla bloke olurlar.

Noromiiskiiler blok tersine dondiiriiliirken temel amag, muskarinik etkilerin en
aza indirilmesi ve nikotinik iletimin ise maksimal diizeye c¢ikarilmasidir.
Noromuskiiler blogun tersine doniisii, nondepolarizan gevseticilerin kademeli
difiizyonu, yeniden dagilimi, metabolizmas: viicuttan atilimi veya spesifik tersine
dondiirici  bir ajanin  uygulanmasima baghidir. Kolinesteraz inhibitorleri
nondepolarizan ajanlarla yarisan asetilkolin miktarim1 dolayli olarak artirarak

noromiiskiiler iletimi yeniden baglatirlar (171).

3.6.1. Kolinesteraz inhibitorleri

Kolinesteraz inhibitorleri asetilkolinesteraz enzimine geri doniisiimlii olarak
baglanarak enzimi inaktive ederler. Bagmn stabilitesi etki siiresini etkiler.
Edrofonyumun elektrostatik ¢ekimi ve hidrojen baglar kisa dmiirliidiir; neostigmin

ve pridostigminin kovalent baglar1 ise daha uzun émiirlidiir (171).

Asetilkolinesteraz inaktivasyonu disindaki etki mekanizmalar1 néromiiskiiler
fonksiyonun onarilmasina katkida bulunabilir. Edrofonyumun asetilkolin salinimini
arttiran kavsak oOncesi etkileri oldugu goriilmiistiir. Neostigmin ise nikotinik
reseptorler lizerinden dogrudan (ancak zayif) agonistik etkisi vardir. Sinir uglarindan

asetilkolin mobilizasyonunu ve salinimini artirabilir (presinaptik bir mekanizma).

Asetilkolinesterazlar yiiksek dozda, paradoksal olarak nondepolarizan blogu
potansiyalize ederler, siiksinilkoline bagli depolarizan blogu da uzatirlar. Nedeni hem

asetilkolini  artirmalart  hem de plazmakolinesterazi  bloke etmeleridir.
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Asetilkolinesteraz  enziminin anyonik bolgesini tutan ajanlar (Fizostigmin,
Edrofonyum, Neostigmin, Pridostigmin) geriye donebilen (reversible), esterik
bolgesini tutanlar (Organofosfatlar, Ekotiyofat, izotiyofat) geriye doniisii olmayan

(irreversible) blok yaparlar.

Enzime geri doniisiimlii olarak baglanan ajanlar ndromuskuler blok tedavisinde
kullanilirlar. Neostigmin, non-depolarizan blogun kaldirilmasinda en sik kullanilan
antikolinesterazdir. 0.04-0.08 mg/kg dozda kullanilir. Ortalama erigskin dozu 2,5
mg'dir (bir saatte 5 mg asilmamalidir). Orta etkili bir non-depolarizan i¢in 0.04
mg/kg uygulamasi sonrasi etkisi 5 dakika i¢inde baslar ve bir saatten uzun siirer.

Cocuk ve yaslilar daha duyarlidir. Yaslilarda etki siiresi uzar.

Muskarinik etkilerin 6nlenmesi igin neostigminden oOnce ya da birlikte
glikoprilat (I mg neostigmin i¢in 0.2 mg) ya da atropin (1 mg neostigmin i¢in 0.4
mg) kullanilir. Kolinesteraz inhibitorleri ile asetilkolinin kavsaktaki artisi, motor sinir
kavsagindaki nikotinik reseptorlerin iizerindeki blogu kaldirirken, diger reseptorler
tizerindeki etkisi ile de kolinesteraz inhibitorlerinin yan etkilerinden sorumludur. Bu
yan etkiler, kardiyovaskiiler reseptorler iizerinden bradikardi (siniis aresti gelisebilir),
pulmoner reseptorler lizerinden bronkospazm, gastrointestinal etkilerle peristaltizmin
artmas1 (Ozafajiyal, gastrik, intestinal), tlikriikk bezlerinde belirgin olmak {iizere

glanduler sekresyon artigidir.

Antikolinesterazlarin eliminasyonu %25-50 hepatik ve %50-75 renal yolla
olur. Bu nedenle renal ya da hepatik yetmezligi olan hastalarda bu ilaglarin etki
stirelerinde uzama goriiliir. Cogu nondepolarizan kas gevseticinin de eliminasyonu
bobrek yetmezliginde azalmistir. Ancak antikolinesterazlarin klirensindeki azalma
kas gevsetici ilaglarin klirensindeki azalmadan daha fazla oldugu icin kas gevsetici
ilaglar, bobrek yetmezligi olan bir hastanin viicudunda, antagonistinden uzun siire

kalamaz.

Kural olarak, kolinesteraz inhibitorlerinin higbir dozu tetanik periferik sinir
stimulasyonuna hi¢ yanit olugmayacak kadar derin bir blogu hemen tersine
ceviremez. Ustelik 50 Hz’de 5 sn siireli tetanik stimiilasyondan sonra palpe edilebilir
tek seyirmelerin(twitch) goriilmemesi de tersine ¢evrilemeyen ¢ok derin bir blogun
oldugunu gosterir. Spontan derlenmenin bazi kanitlar1 (yani TOF’un ikiden fazla

seyirmesi) tersine ¢evirmeden once mevcut olmalidir (171).
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3.6.2. Noromiiskiiler Blokaj1 Tersine Cevirici Diger Ajanlar

Sugammadeks

Sugammadeks giiniimiizde Avrupa’da klinik kullanimda olan yeni bir selektif
ndromiiskiiler bloker baglayan ajandir. Bir modifiye gamma-siklodekstrindir. Ug
boyutlu yapisi, i¢i bos kesik bir koniye veya bir hidrofobik kavitesi ve hidrofilik dig
yizi olan bir halkaya benzer. Hidrofobik etkilesim ilact (6rn. Rokiironyum)
siklodekstrin kavite (halka deligi) i¢inde hapsederek 1:1 oraninda siki bir suda
¢Oziinlir konuk ev kompleksi olusturur. 1.0 mg rokuronyumun kapsiillenmesi i¢in
3.57 mg sugammadeks gerekmektedir (7). Noromuskiiler bloke edici etkiyi
sonlandirir ve ilact nikotinik asetilkolin reseptorlerle etkilesemedigi yer olan

extraseliiler stvida hapseder. Esas olarak degismeden bobrekler yoluyla atilir.
L-Sistein

L-sistein kalsiyum ve fosfat ¢oziiniirliiglini arttirmak igin parenteral beslenme
rejimlerine siklikla eklenen bir endojen aminoasittir. Cok kisa etkili bir noromiiskiiler
bloke edici ajan olan Gantakuryum ve diger fumaratlar in vitro olarak daha az aktif
degretasyon iirlinlerini olusturmak icin L-sistein ile birlesir. Degretasyon olusumu ve
inaktivasyon ile antagonizma yonetimi, Ozellikle insan giivenligi ve etkinlik

baglaminda heniiz arastirma evresindedir (171).
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4. DIYAFRAM

Diyafram kasmin kokeni, eski Yunanca’daki “bolme” anlamina gelen
diaphragma kelimesinden gelmektedir. Anatomik olarak embriyonal yasamda ortaya
¢ikan ¢dlomik boslugu, viiciidun en genis bosluklari olan gdgiis ve batin boslugunu

ikiye bolerek birbirinden ayirir (172).

4.1. Diyafram Anatomisi

Diyafram, torasik kaviteyle abdomeni birbirinden ayiran kubbe seklindeki
anatomik yapidir ve sag ve sol hemidiyafram olarak ikiye ayrilir. Sag hemidiyafram
sola gore daha yukarda bulunur. Bunun sebebi sag tarafta karacigerin alttan basis1 ve
solda kalbin agirlig1 nedeniyle sol tarafin asagida olmasi seklinde agiklanabilir (173,

174).

Diyaframin periferik kismini kas lifleri olustururken orta kismini, yani santral
tendon ad1 verilen yapiy1 non-kontraktil aponevrozu olusturmaktadir. Kas liflerini ii¢
ayr1 yapi olusturur. Bunlar: 1-Vertebral kisim, 2- Kostal kisim ve 3- Sternal kisimdir.
Vertebral kismi iki adet krus ve arkuat ligamanlar meydana getirmektedir. Sag krus
L1-L3 vertebralarin sag on yiizleri ve intervertebral disklerden kdken alirken, sol
krus L1-L2 vertebralardan koken alir. Arkuat ligamanlar ise fibréz yapilardir ve ii¢
kisimlar1 bulunmaktadir. Lateral arkuat ligamanlar kuadratus lumborum kasinin
lizerinde, mediyal arkuat ligamanlar ise psoas major kasinin iizerindeki fasya
kalinlagmalaridirlar ve her iki tarafta birer adet mevcutturlar. Medyan arkuat ligaman
ise sag ve sol kruslarin arasinda kalan ve aortu 6nden saran fasya tabakasina verilen
isimdir. Diyafram kas liflerinin kostal kismi, alttaki alt1 kosta ve kostal kartilajlardan
koken alirken, sternal kismi ise sternumun ksifoid ¢ikintisindan baslamaktadir (175,

176).

Periferik kas lifleri diyaframin orta kisminda birlesip santral tendonu
olustururlar. Bu tendon ii¢ yaprakli bir yoncaya benzetilebilir. Sag ve sol yaprak¢ig

kubbeyi olustururken, 6n yaprak¢igin iist tarafi perikard ile kismen birlesmis halde
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bulunur. Diyaframin etrafi ise plevra ve peritonun ince tabakalar1 tarafindan

sartlmistir (173).

Diyafram, ventilasyonun temel kasidir. Giinlik yasam sirasinda diyaframin
sekli solunum, postiir, viicut pozisyonu ve gastrointestinal sistemi olusturan
organlarm doluluk oranina gore degisiklik gosterir. Inspiryum sirasinda diyaframin
kasilmasiyla birlikte torasik kavite genisler. Diyafram gevsedigi zaman ise ayni anda
abdominal kaslar kasilir ve ekspirasyon gergeklesmis olur. Diyafram hareketlerinin
abdominal organlar lizerinde, inspiryumla karaciger alt sinirinin agagiya inmesi gibi,
direkt etkileri bulunmaktadir. Maksimum inspirasyonla diyaframin sag ve sol
kubbeleri 6-8 cm asagiya inerler. Dik dururken maksimum ekspirasyonla diyaframin
sol kubbesi besinci kaburgaya kadar c¢ikarken, sag kubbe dordiincii kaburgaya
ulasmaktadir (177, 178).

Diyafram iizerinde li¢ adet anatomik agiklik bulunmaktadir (Sekil 11). Aort,
duktus torasikus ve genellikle vena azigos T12 seviyesinde iki krus arasindan lomber
vertebralarm 6n kismindan gecer. Ozefagus, nervus vaguslar, sol gastrik arter ve veni
T10 seviyesinde sag krusun lifleri arasindan orta hatta santral tendonun hemen
posteriorundan gecer. Vena cava ise sag frenik sinirle birlikte T8 seviyesinde santral
tendonun sag yaprak¢iginin anteriora yakin kismindan gegmektedir. Sol frenik sinir

ise sol yaprak¢igin anteriorundan diyaframi delerek seyreder (Sekil 11.) (175, 176).

Inferior vena cava

Esophagus

Caval opening Aprta

Phrenic nerve (vertebral level TVII)

distribution on thoracic side Central tendon

of diaphragm
Right phrenic

Right phrenic /4 - S p \ Left phrenic
artery W y/ artery

Esophageal hiatus
Aortic higtus ivertebral kevel TX)

{vertebral level TXI)

Sekil 11: Diyafram, arteryel dolasim, frenik sinirler ve {i¢ hiatal aciklik (179).
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Diyaframin arter, ven ve sinirleri alt kisimda yer alir. Arteryel dolasimini
genellikle direkt olarak aortadan veya onun iist abdominal dallarindan alir. Inferior
frenik arter diyaframin abdominal yiiziinde kubbenin posterior kisminda sag ve sol
frenik arter olarak ikiye ayrilir (Sekil 11.). Venodz doniis ise genellikle benzer sekilde

inferior vena kava’ya olmaktadir (173, 175).

Diyaframin anterior ve lateral lenfatik kanallari, internal mamaryan ve anterior
peridiyafragmatik lenf nodlarina dokiiliirken, posterior lenfatikler periaortik ve
posterior mediyastinal lenf nodlarina dokiiliir. Bu istasyonlar daha sonra torasik
duktus, internal torasik venler ve mediyastenin i¢inden asendan seyirle

peritrakeobronsiyal lenf diiglimlerine kadar drene olurlar (180, 181).

Diyafram frenik sinirler tarafindan innerve edilir. Bu sinirler C3-5’ten koken
alir. Sag frenik sinir vena kavayla birlikte diyaframin inferioruna gectikten sonra
anterior, lateral ve posterior olmak tizere ii¢ adet dal verir. Sol frenik sinir de karsi
tarafta benzer dallar1 vermektedir. Torasik ylizeyde ise frenik sinir toplumun
%75’inde kelepce seklinde bir dagilim gosterir ve diyafram insizyonu sirasinda olasi
bir arteryal veya frenik sinir hasarim1 Onlemek agisindan bu dagilima dikkat
edilmelidir ve miimkiin oldugunca lateralden, daire - hilal sekilli kesiler

kullanilmalidir (175, 176, 180)

4.1. Diyafram Fizyolojisi

Diyafram ve solunum fizyolojisi iizerine yapildig1 bilinen ilk ¢alismalar, MO.
9. ylizyllda Homer tarafindan yapilmistir ve eski Yunan doneminden beri diyafram,
bir anatomik yap1 olarak tanimlanmaktaydi. MO 6. ve 5. yy.’larda yasamus filozoflar
Empedocles ve Erasistratus, ilk defa solunum fizyolojisi ile ilgili aragtirmalar yapmis
ve diyaframin bir solunum kasi oldugunu belirtmislerdir. Bu tezleri bir¢ok bilim
insan1 tarafindan incelenmis, ama evrensel olarak kabul gérmesi MS 2. yy.’da

yasamis Galen sayesinde olmustur (182).
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Diyafram, genellikle bir solunum kasi1 olarak ele alinmasina karsin aslinda
diger solunum grubu kaslardan farkli olarak 4 tip kas lifinden olusmaktadir. Tip 1
lifler, yavas lifler olarak adlandirilir, yiiksek oksidatif metabolizmalari ile yorgunluga
direngli gruptur. Tip 2a, 2b ve 2x olarak adlandirilanlar ise hizli grup olarak
adlandirilir; hizli kasilmalar1 yaninda c¢abuk yorulma o6zelligine sahiptirler. Diger
cizgili kaslarda ¢cogunlukla Tip 2’ler bulunurken diyafram kasinda ise Tip 1-Tip 2
orani birbirine esittir. Yavag gerilen lifler devamli soluk alip vermede gorev
yaparken hizli grup lifler genellikle aktif veya eforlu nefes alig-veris sirasinda islev

gortrler(183).

Diyafram, en 6nemli solunum kasidir ve vital kapasitenin yaklasik %65-
80’inden tek basina sorumludur. Kasildigr zaman, lateral kenarlarinin bagli oldugu
T12 seviyesine kadar santral tendon asag1 inebilir, toraks kavitesinin hacmini arttirir
ve Boyle-Mariotte yasasinda belirtildigi gibi intratorasik basingta diismeye sebep
olup alveollere atmosferden hava akimi olugsmasina yol agar (178, 184). Derin bir
inspiryum - ekspiryum arasinda pozisyonu 7-8 cm oynayabilir ve her 1 cm hareket,
toraks hacmini yaklagik 300-400 ml genisletmektedir (177, 185, 186). Diyaframin
asagl inmesi ayrica intraabdominal basing artisina, yiizen kostalarda yana agilmaya
sebep olur ve bu mekanizma ile de solunuma katki saglar. Kas motor lifleri kasilmasi
ekspiryum baglamasi ile azalir, ikinci yarisinda sifir aktivite seviyesine ulasir ve
hemen ardindan diigiik amplitiidlii kasilmalar olusur. Bu mekanizma ile ekspiryum
sonunda bir miktar da olsa kas kontraksiyonu varligi, akcigerlerin tamamen kollabe

olmasina mani olur (187).

Diyafram ve gogiis kafesi arasindaki temas alani, ‘apozisyon bdlgesi’ olarak
adlandirilir ve uygun diyafram fonksiyonu i¢in biiyiik 6nem tasimaktadir (Sekil 12).
Apozisyon bdlgesinin kasilma kuvveti, karin kaslar1 tarafindan kontrol edilir ve
diyafram kasilmasim énemli derecede etkiler. Inspirasyon esnasinda, diyafram kas
lifleri kisalir ve diyafram bir biitiin olarak kaudale dogru piston benzeri sekilde
hareket eder; diyaframin kubbesi, tidal solunum esnasinda boyut ve seklini ¢ok az
degistirir, kas uzunlugundaki degisiklikler, apozisyon bdolgesinin alanimi arttirarak

veya azaltarak karsilanir (188).
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5. ULTRASONOGRAFI (USG)

Ultra ses dalgalarn  (2-20 MHz), USG cihazinin probunun ig¢indeki
piezoelektrik kristallerinden elektrik akimi gegirilmesi sonucu, bu kristallerin
geometrik yapisinin degismesiyle meydana gelir (189). Bu ses dalgalari, yolundaki
nesnelere ¢carparak USG probuna geri yansitilir (190). Yansiyan ses dalgasina ‘eko’
denir(189). Yansima, akustik empedansin ani degisikliklerinde goriiliir.  Ses
dalgasimnin iretilmesi ve algilanmasi arasindaki siire ise nesnenin uzakligini
gosterirken, proba donen dalganin miktar1 nesnenin yogunlugunu gosterir. Her doku,
ses dalgasinm1 farkli oranlarda yansitir (191). Ses dalgalarin1 hi¢ yansitmayan
nesnelere ‘anekoik’,az yansitan nesnelere ‘hipoekoik’ ve c¢ok fazla yansitan
nesnelere ise ‘hiperekoik’ cisimler denir (192). Yumusak dokular hipoekoik
oldugundan secilmeleri daha zorken, kemik gibi hiperekoik yapilar hemen hemen

tiim ses dalgalan geri iletileceginden daha net goriiliir (189).

Goriintii olusturmada iki temel 6zellik vardir:
1. Ses enerjisi

2. Dokularin farkli ses ozellikleri

Ultrason iki boyutlu goriintiiye ek olarak;

. Anatomik uzaklik 6l¢iimlerine

. Voliimetrik 6l¢iimlere

. Harekete dayanan ¢alismalara

. Kan hiz dlgtimleri ve li¢ boyutlu goriintiillemeye de olanak tanir.
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5.1. Diyafram USG

Diyafram ultrasonografisi (USG), son yillarda klinik kullanimda
faydalanilmaya baslanilan bir goriintiileme teknigidir. Ultrason teknolojisinin
gelisimi, maliyetin diismesi ve tasinabilir makinelerin kolay kullanilabilirligi
sayesinde, diyaframin gercek zamanli 2 boyutlu goriintiillenmesi yatak basinda dahi
kolaylikla yapilabilmektedir (193). ilk baslardaki USG ¢alismalarinda, genellikle
diyafram yer degistirme hareketinin belirlenmesini saglayan ancak kasin kendisi
hakkinda spesifik bir anatomik bilgi saglamayan M modunda goriintiilleme
kullanilmaktaydi. Boon ve ark. B modunda goriintiileme kullanarak ekspiryum sonu
normal diyafram kalinligimnin alt sinirmin 1.5 mm oldugunu ve kasilabilirligin yas,

cinsiyet ve sigara 0ykiisiinden minimal etkilendigini bildirmistir (193, 194).

Ultrasonografik degerlendirme, diyafram kalinliginin apozisyon bolgesinde
direk goriilebilmesine olanak saglar (13). Aktif solunum esnasindaki kalinlasma,
ejeksiyon fraksiyonuna benzer sekilde, diyafram eforunun biiyiikliigiinii yansitir

(195).

Son donemdeki bazi galismalarda, ventilasyon uygulanmis kisilerde diyafram
kalinlig1 ve inspiryumla diyafram kalinlasmasini 6lgmek i¢in ultrason kullanilmistir.
Bu c¢alismalarin bazilari, teknigin uygulanabilirlik ve tekrarlanabilirligine
odaklanmustir (12, 196). Yapilan bir calismada basing kontrollii ventilasyonda basing
destegi ihtiyact artis1 beraberinde diyafram kalinliginda azalma gozlenmis;
kalinliktaki azalmaya paralel 6zefagus basing-zaman egrisinde de azalma gozlenmis.
Diyafram disfonksiyonunun saptanmasinda standart olarak kabul edilen
transdiyafragmatik basinglarin, USG ile Olgiilen diyafram kalinligi ile paralel
sonuglar gostermesi diyafram kalinliginin solunum ¢abasinin giivenilir bir gostergesi

oldugu sonucunu vermistir (11).
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5.2. Diyafram Kalinhgmin Ol¢iimii

USG probu, sag 8. ve 10. interkostal aralik arasinda midaksiller ¢izgiye
yerlestirilince diyaframin gogiis kafesine gore apozisyon bdlgesi, hiperekojenik
plevral ve peritoneal membranlar ile hipoekojenik katman olan kasin kendisi
seklinde ii¢ tabakali yap1 olarak gozlenir (13, 197). Bu bolge, diyafram her iki
taraftan yumusak dokulara bagli oldugu, deri yiizeyine ve dolayisiyla prob yiizeyine
paralel uzandig1 i¢in ultrasonografik goriintiileme i¢in idealdir (Sekil 12 ve 13). Ek
olarak diyafram, inspirasyon esnasinda akciger alt ucu tarafindan goriintiisii
engellenen, dinamik olarak tanimlanan, en yiizeyel yapidir. Nihayetinde solunum
dongiisiinlin  baslangicinda, kontraksiyonunun gozlenmesi ile direk goriiliip

tanimlanabilir.

Ultrason dalgasiin karsilastig1 yapilar1 disardan iceriye dogru sematik
olarak tariflersek: deri ve subkutan doku, ayn1 akustik impedansa sahip, tek bir yap1
olarak degerlendirilebilecek interkostal kaslar (lem’lik 3 kas demeti), 0.1 mm
kalinliginda paryetal ve viseral plevra, diyafram ve 0.1 mm’lik paryetal ve viseral

periton (Sekil 13).

Rib Cage

Parietal
peritoneum

Diaphragm
] Zone of Appositon

Ultrasound
Transducer

Abdomen

Sekil 12. Apozisyon bolgesi lineer USG (12).
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B- Modu:

USG B-moda ayarlanip, 7.5-10 MHz lineer prob, 8. ve 10. interkostal
bosluk arasina paralel yerlestirilince, soluma ile kosTOFrenik a¢inin alt ucu, gecici
sekilde akciger artefakti olarak gozlenir. Diyafram kalinligi hem tidal soluma
esnasinda hem de maksimal soluma cabasi esnasinda &lgiilebilir. insan diyaframinin
inspirasyon sirasinda konfigiirasyonu nasil degistirdigini arastirmak i¢in yapilan ilk
aragtirmalardan biri, ultrason ile diyafram kalinlagmasin1i ve pnomotakograf ile
inspirasyon hacimlerini ayn1 anda olgerek 1990'larda gerceklestirildi. Fonksiyonel

rezidiiel kapasite esnasindaki diyafram kalinligi 2.2+0.4 mm olarak saptandi (10).

Sonralar1 apozisyon bolgesinde 7.5 MHz prob kullanilarak, iki boyutlu
ultrason ile diyafram kalinhigr oOl¢limiiniin dogrulugu ve tekrarlanabilirligi
kadavralarda degerlendirilmis; bu ¢alisma sonucunda USG ile yapilan 6l¢iim direk

Olciimle korele olarak gozlenmistir (198).

Baldwin ve arkadaglari, saglikli goniillillerde ekspiryum sonunda
ortalama 1.73 mm (1.11-2.98mm) diyafram kalinlik degeri tanimlamislardir (199).
Diyafram fonksiyonunu degerlendirmek i¢in yoOntemin uygulanabilirlik ve
dogrulugunu ve non-invazif ventile edilenlerde solunum is yiikiine katkisini
degerlendirmek i¢in yapilan bir ¢alismada, ekspiryum sonu bildirilen deger ortalama

2.19mm (1.94-2.76 mm) degerindeydi (12).

Aktif soluma esnasindaki kalinlasmanin, diyafram eforunun biiyiikliglinii
yansittig1 one siirlilmektedir. Bu fenomeni daha iyi tanimlamak icin kalinlagsma orani
(Atdi%) tanimlanmistir. Kalinlagma orani: (inspiryum sonu diyafram kalinhig -
ekspiryum sonu diyafram kalinligi1) / ekspiryum sonu diyafram kalinligi x 100
seklinde hesaplanabilir.

Diyafram kalinlig1 degerlendirmesi son zamanlarda ekstiibasyon amaclh
mekanik ventilatorden ayirma indeksi olarak kullanilmaktadir. Bir ¢alismada tim
hastalar basing destegi ile havalandirilmis ve spontan solunum denemesi yapilarak
sag hemidiyafram apozisyon bolgesinde gozlenmis. Diyafram ultrasonografi ile
diyafram kalinliginin degerlendirilmesi diger weaning indekslerine benzer sekilde

sonug vermistir (200).
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gmati p

AKCIGER &
KARACIGER

Sekil 13. (A) ve (B), sag hemidiyaframin apozisyon zonundan ultrasonografi
goriintiisii. Diyafram kas yapisi, karaciger iist yiizeyinde ki periton, parietal plevral
membranlardan olusan ii¢ katmanli bir yapr olarak tanimlanabilir. B'de ki oklar

diyaframin kalinligini gosterir (201).

M- Modu:

Prob B-Mod’da tariflendigi sekilde, plevral ve peritoneal membranlar
diyafram etrafinda tanimlayacak sekilde yerlestirilir. Diyafram kalinligt M-Mod
kullanilarak ekspiryum sonunda ve inspiryum tepe noktasinda, diyafragmatik plevra
ve periton arasi mesafede Olgiiliir. Goligher ve arkadaslari, ekspiryum sonu ve
inspiryum tepe noktasinda, 2 nefeste tek bir M-mod kullanarak diyafram kalinlig
Olctimiinii 6nermektedirler; mekanik ventilasyondaki hastalarda bu yontem oldukca

verimli sonuglanmistir (196).
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6. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif ve randomize kontrollii ¢alisma igin Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Caligmalar Etik Kurulundan 03/10/2017 tarihinde ve 17/05 Etik

Kurul numarasi ile etik onay1 alindi.

Calismamiz Helsinki Deklarasyonunda belirlenmis etik prensiplere uygun
sekilde  tasarlanarak  Kirikkale  Universitesi Tip  Fakiiltesi ~ Hastanesi
ameliyathanesinde gercgeklestirildi. Kulak Burun Bogaz Bas Boyun Cerrahisi
Anabilim Dali tarafindan elektif cerrahi operasyonu planlanan, 19-65 yas arasinda,
fiziksel durumu Amerikan Anesteziyoloji Dernegi'nin (ASA) klinik smiflamasi I
olan hastalara ¢alisma ile ilgili bilgilendirme yapildi, ¢calismaya katilabilmeleri i¢in
yazili ve sozlii onam alindi. Calismaya dahil olmalar1 halinde kendilerine herhangi
bir islem veya uygulama yapilmayacagi ek sorumluluklarinin olmayacagi ve
calismada hangi gruba dahil edileceklerinin kapali zarf yontemi ile belirlenecegi
belirtildi. Zor hava yolu kriterlerini tagiyanlar, {ist solunum yolu enfeksiyonu olanlar,
sinir kas hastalig1, kronik akciger, karaciger veya bobrek hastaligi olanlar, gebelik ya
da laktasyon donemindeki kadinlar, USG ile diyaframin degerlendirilemedigi yapisal
bozuklugu, morbid obezitesi(BMI>40) olanlar, daha 6nceki ameliyatlarinda genel
anestezi komplikasyonu gelisenlerler ve katilmay1 reddedenler ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, beden kitle indeksi kaydedildi.

Hastalar ameliyat odasina alindiginda standart olarak elektrokardiyografi
(EKG), non-invazif kan basinci 6l¢iimii ve periferik oksijen saturasyonu (SpO2) ve
viicut 1s1s1 monitorizasyonu yapildi. Baslangi¢ kalp hizi (KH), sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve SpO2
degerleri kaydedildi. Hastalara sol kol kiibital bolgeden 18-20 G intraket ile damar
yolu agildi. 5 ml/kg/saat kristalloid soliisyonu infuzyonu baslandi.

Noromuskiiler fonksiyon monitorizasyonu; akseleromiyografi yontemi (TOF
Watch® SX, Shering Plough Dublin Ireland) ile adduktor pollisis kasindan,
noromiiskiiler bloker ilaglarin farmakodinamik arastirmalari i¢in 1iyi klinik
uygulamalar kilavuzu’na (202) uygun sekilde yapildi. Hastanin sol kolu

supinasyonda ameliyat masasina yerlestirildi. Bagparmak serbest kalacak sekilde
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diger dort parmak kol tahtasina flaster ile sabitlendi. Cilt alkol ile temizlendikten
sonra EKG elektrodlar1 ulnar sinir iizerine bilegin hemen iizerinden negatif elektrot
pozitif elektrotun distalinde aralarinda 3-6 cm olacak sekilde yerlestirildi.
Akselerasyon transduseri bagparmak distal falanksinin palmar yilizeyine yerlestirildi.
Sinir-kas iletimi verileri ve hipotenar bolgenin cilt sicakligi, TOF-Watch® SX ile

monitorize edildi.

Premedikasyon i¢in 1 mg midazolam (Demizolam® amp. 5 mg/5ml, Teva ilag,
Tiirkiye) i.v. yapildi. Takiben akseleromiyografik dortlu uyar1 (TOF; 0,2 msn siire,
50 mA akim, 2 Hz frekans) ile kalibrasyon yapildi. Anestezi induksiyonunda, 2
mg/kg propofol (propofol-®lipuro 10 mg/ml ampul, B.Braun, Almanya), 0,6 mg/kg
rokiironyum (Myocron® flk 50 mg/5 ml, Vem ilag, Tiirkiye), 1 ng/kg fentanyl
(Fentanyl® amp 0,05 mg/ml, Jansenn, Belg¢ika) uygulandi. Biling kaybi ve kas
gevsemesi saglandiktan sonra orotrakeal yolla entiibe edildi. Tidal hacim 6-8 ml/kg,
solunum sayis1 12-16 soluk/dk ve end-tidal karbondioksit (EtCO2) 30-35 mmHg
arasinda tutulacak sekilde mekanik ventilator ayarlandi. Anestezi idamesinde 0,5-20
ng/kg/dakika remifentanil (Rentanil 2 mg flakon, Vem ilag, Tiirkiye), 4 Lt/dk akim
icinde %1,5-2,5 Sevofluran (Sevorane Likid, Abbott, ABD) + %50 Oksijen/Hava
uygulandi.

Calismaya dahil edilen 100 hasta akseleromyografik TOF (Grup T) ve
Ultrasonografi (Grup U) olarak iki gruba ayrildi.

Grup T’de hastalar cerrahi prosediiriin bitimini miitakiben, %100 oksijen ile
manuel ventile edilmeye baslandi. 15 saniyede bir TOF monitdrizasyonu yapildi.
TOF 0.70'ye ulagmasi i¢in beklendi. TOF 0.70'e ulastiginda i.v. 50 pg/kg neostigmin
(Neostigmine®, 0.5mg/ml ampul, Adeka ilag, Tiirkiye) ile 20 pg/ kg atropin
(Atropin® 0.5 mg/ml ampul, Osel Ilag, Tiirkiye) uygulandi. TOF 0.9 ve iizerinde

oldugunda hastalar ekstiibe edildi ve ekstiibasyon zamanlar1 kayit altina alindi.

Grup U’ya dahil edilen hastalar ameliyat masasina alinip monitorizasyonu
yapldiktan sonra, semi-recumbent pozisyonda iken spontan solurken sag mid-axiller
hatta 8.-10. interkostal araliktan (apozisyon zonu) diyafram kalinligr gézlemlendsi;
inspiryum sonu ve ekspiryum sonu diyafram kalinliklar1 6lgiildii. Ekspiryum sonu ile
inspiryum sonu arasindaki diyafram kalinlasma orani (Atdi%), (inspiryum sonu

diyafram kalinlig1 - ekspiryum sonu diyafram kalinlig1) / ekspiryum sonu diyafram
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kalinlig1 x 100 formiiliiyle hesaplandi. Anestezi indiiksiyonunu takiben endotrakeal
entiibasyon sonrasi1 3. dakikada diyafram paralizi gerceklestiginde kalinlig1 6l¢iilerek
kayit edildi. Cerrahi prosediiriin bitimini miitakiben, %100 oksijen ile manuel ventile
edilmeye baslandi. intravendz ve inhaler anestezik idamesi kesildi. USG probu
apozisyon bolgesinde tutularak diyafram kalinlasmasi gozlemlendi. Indiiksiyon
sonrast 3. dakikada Olgiilen paralize olmus diyafram kalinligina kiyasla artis
izlenince i.v. 50 pg/kg neostigmin (Neostigmine®, 0.5mg/ml ampul, Adeka ilag,
Tiirkiye) ile 20 ug/ kg atropin (Atropin® 0.5 mg/ml ampul, Osel ilag, Tiirkiye)
uygulandi. Diyafram kalinlasma orani ylizde %20 iizerine ¢ikmasini takiben hasta
ekstlibe edildi. Ekstiibasyon anindaki TOF degeride kayit altina alindi. Caligsma
grubundaki hastalardan dort defa diyafram kalinlik ve kalinlagma orani 6l¢iimii
(indiiksiyon Oncesi, entiibasyonu takiben 3. dakika, ekstiibasyon oOncesi ve

postoperatif 20.dakika) yapilarak kayit edildi.

Her iki gruptaki hastalarin 10 dk. araliklarla ve ekstiibasyonu takiben, 3.,10.,
ve 20. dakikalarda arteryal tansiyon, nabiz ve SpO2 degerleri kaydedildi.
Ekstiibasyon sonrasi  gozlenebilecek olan postoperatif komplikasyonlar (apne,
desatiirasyon, maske ventilasyon ihtiyaci, laringospazm, bronkospazm, oksiirme,

aspirasyon, hemodinamik instabilite) ac¢isindan hastalar degerlendirildi.

Istatistiksel analizde SPSS 20.0 programi kullanilmistir. Tammlayici
istatistikler ortalama ve standart sapma olarak verilmistir. Bagimsiz iki grubun
sayisal bir degisken icin karsilagtirilmasinda normal dagilima uyup uymamasina gore
degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan bagimsiz gruplarda t testi ve normal
dagilima uymayanlarda mann-whitney-u testi kullanilmistir. Bagimlhi iki grubun
sayisal bir degisken icin karsilastirilmasinda gruplar arasi farklarin normal dagilima
uydugu goriilerek eslestirilmis t-testi kullanilmistir. Nominal degiskenlerin

gruplararasinda karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanilmistir.
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7. BULGULAR

Calismamiza 100 hasta katildi. Hastalarin %56 (n=56)’s1 erkek, %44’s1
kadindir. Grup U’nun %60 (n=30)"1 erkek ve %40 (n=20)"1 kadindir, Grup T’nin
%352(n=26)’si erkek ve %48 (n=24)’i kadindir. Gruplar arasinda kadin ve erkek

sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,420).

Calismamiza katilan hastalarin yas ortalamasi 36,4+14,6’dir. Grup U’nun yas
ortalamas1 34,3£13,6 ve Grup T’nin yas ortalamas1 38,5+15,4 tiir. Iki grup arasinda
yas ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamisti

r(p=0,175).

Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi 24,9+3,4°tiir. Grup U’nun viicut kitle
indeksi ortalamas1 24,2437 ve Grup T’nin viicut kitle indeksi ortalamasi
25,5+3,1°dir. Iki grup arasinda viicut kitle indeksi bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamistir (p=0,067). Tablo 7°de hastalarin demografik 6zellikleri

ile ilgili istatistikler verilmistir.

Tablo 7: Hastalarin demografik 6zellikleri

Grup Ortalama=standart P degeri
sapma
Grup U 30(60,0)/20(40,0)
Cinsiyet E/K p=0.420
Grup T 26(52,0)/24(48,0)
Yas Grup U 34,3+13.,6
p=0,175
ortalamasi Grup T 3854154
Viicut kitle Grup U 24,2437
: . p=0,067
indeksi Grup T 255531
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Hastalarin ortalama anestezi siireleri 90,2+23,1°dir. Grup U’nun ortalamasi
87,8419,6°dir ve Grup T’nin ortalamasi 92,6+26,1°dir. Iki grup arasinda ortalama
anestezi siireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p=0,488).

Hastalarin ortalama cerrahi siireleri 80,0+£22,9’dur. Grup U’nun ortalamasi
77,6£19,5’tir ve Grup T’nin ortalamas1 82,5+25,7°dir. Iki grup arasinda ortalama
cerrahi slireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,547).
Tablo 8’de gruplarin anestezi ve cerrahi siire Ozellikleri ile ilgili istatistikler

verilmistir.

Tablo 8: Anestezi ve cerrahi sureleri

Stire Adi Grup Ortalama+standart P degeri
sapma
o .| Grup U 87,8£19,6
Anestezi siireleri p=0,488
Grup T 92,6+26,1
Grup U 77,6£19,5
Cerrahi stireleri p=0,547
Grup T 82,5+25,7

Calismamiza katilan hastalarin preoperatif kalp hizi (KH) o6l¢iimleri ortalamasi
84,6+14,8’dir. Grup U’nun preoperatif kalp hiz1 6l¢iimleri ortalamasi 86,1+14,9’dur.
Grup T’nin preoperatif kalp hizi dlgiimleri ortalamasi ise 83,0+14,8°dir. Gruplar
arasinda preoperatif kalp hiz1 dl¢limleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p=0,273).

Hastalarin intraoperatif 10. dakikadaki kalp hiz1 Ol¢iimleri ortalamasi
89,2+12,9’dur. Grup U’nun perioperatif 10. dakikadaki kalp hizi Ol¢timleri
ortalamas1 90,1£13,8°dir. Grup T’nin intraoperatif 10. dakikadaki kalp hiz1 6lgiimleri
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ortalamasi ise 88,2+11,9’dur. Gruplar arasinda intraoperatif 10. dakikadaki kalp hizi
Olciimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,465).

Hastalarin intraoperatif 20. dakikadaki kalp hiz1 Ol¢iimleri ortalamasi
79,4£14,0°diir. Grup U’nun intraoperatif 20. dakikadaki kalp hizi Olglimleri
ortalamas1 80,2+14,4’tlir. Grup T nin intraoperatif 20. dakikadaki kalp hiz1 6lgiimleri
ortalamasi ise 78,6+13,6’dir. Gruplar arasinda intraoperatif 20. dakikadaki kalp hizi
Olciimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,566).

Hastalarin intraoperatif 30. dakikadaki kalp hiz1 oOl¢limleri ortalamasi
72,8+13,0°diir. Grup U’nun intraoperatif 30. dakikadaki kalp hizi Olglimleri
ortalamasi1 75,2+12,4’tiir. Grup T’nin intraoperatif 30. dakikadaki kalp hiz1 6l¢iimleri
ortalamasi ise 70,4+13,3’tlir. Gruplar arasinda intraoperatif 30. dakikadaki kalp hizi

Olctimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,069).

Hastalarin intraoperatif 40. dakikadaki kalp hiz1 oOl¢iimleri ortalamasi
70,2+12,3°diir. Grup U’nun intraoperatif 40. dakikadaki kalp hizi Olglimleri
ortalamas1 72,2+12,9’dur. Grup T’nin intraoperatif 40. dakikadaki kalp hiz1
Olctimleri ortalamasi ise 68,3+11,5’tir. Gruplar arasinda intraoperatif 40. dakikadaki

kalp hiz1 6lgiimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,134).

Ekstiibasyon anindaki kalp hizi Ol¢limleri ortalamasi 84,6+14,3’tiir. Grup
U’nun ekstiibasyon anindaki kalp hizi 6l¢limleri ortalamasi 83,1+14,2°dir. Grup
T’nin ekstiibasyon anindaki kalp hiz1 6l¢iimleri ortalamasi ise 82,0+14,6°dir. Gruplar
arasinda ekstiibasyon anindaki kalp hiz1 olglimleri bakimindan istatistiksel olarak

anlaml fark yoktur (p=0,699).

Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki kalp hizt Olgiimleri ortalamasi
89,4+13,3’tiir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki kalp hizi1 6l¢limleri
ortalamas1 91,4+14,2 dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki kalp hizi
Ol¢timleri ortalamasi ise 87,5+12,2°dir. Gruplar arasinda ekstlibasyondan sonra
3.dakikadaki kalp hiz1 dlgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p=0,154).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki kalp hiz1 dlgiimleri ortalamasi
86,1+11,6’dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki kalp hiz1 olglimleri
ortalamas1 88,5+11,4’tlir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki kalp hiz1
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Olctimleri ortalamasi ise 83,8+11,4’tlir. Grup U’nun ekstiibe edildikten sonra
10.dakikadaki kalp hizi dl¢limleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksektir (p=0,044). Gruplar aras1 10. dakika kalp hiz1 6l¢timleri
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik-hemodinamik

acidan normal degerler araligindadir.

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki kalp hizi Olgiimleri ortalamasi
78,349,3’tlir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki kalp hizi 6l¢iimleri
ortalamas1 77,2+8,8’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki kalp hiz1
Olctimleri ortalamasi ise 79,4+10,0’dur. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra
20.dakikadaki kalp hiz1 6l¢timleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p=0,432). Tablo 9°da kalp hiz1 sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 9:Gruplar aras1 KH 6l¢timleri

KH Grup Ortalama+standart p degeri
sapma
Grup U 86,1+14,9
Preoperatif
Grup T 83,0+14,8 p=0,273
Intraoperatif | Grup U 90,1+13,8
10.dakika | Grup T 82,0£14,6 p=0,465
Intraoperatif | Grup U 80,2+14.,4
20.dakika | Grup T 78,6+13,6 p=0,566
Intraoperatif | Grup U 75,2+12,4
30.dakika | Grup T 70,4+13,3 p=0,069
Intraoperatif | Grup U 72,24+12,9
40.dakika | Grup T 68,3£11,5 p=0,134
Ekstiibasyon | Grup U 83,1+14,2
agy Grup T 82,0£14,6 0,699
Grup U 91,4+14,2
Post-op 3.dk Grup T 87,5412,2 p=0.154
Post-op Grup U 88,5+11,4
10.dk Grup T 83,8+11,4 p=0,044
Post-op | GrupU 77,2+8,8
20.dk Grup T 79,4+10,0 p=0,432

Hastalarin ~ preoperatif ~ sistolik arter basinct  dlglimleri  ortalamasi
126,2+16,2°dir. Grup U’nun preoperatif sistolik arter basinci dlgiimleri ortalamasi
123,2+14,6’dir. Grup T’nin preoperatif sistolik arter basinci 6l¢limleri ortalamasi ise
129,1+17,4’tiir. Gruplar arasinda preoperatif sistolik arter basinci OSlglimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,067).
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Intraoperatif 10.dakikadaki sistolik arter basinct &lgiimleri ortalamasi
113,6£17,1’dir. Grup U’nun intraoperatif 10.dakikadaki sistolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamasi 113,4+17,1°dir. Grup T’nin intraoperatif 10.dakikadaki sistolik
arter basinci 6l¢limleri ortalamasi ise 113,8+17,2dir. Gruplar arasinda intraoperatif
10.dakikadaki sistolik arter basinci 6l¢timleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p=0,806).

Intraoperatif 20.dakikadaki sistolik arter basmci dlgiimleri ortalamasi
106,4£17,0’dir. Grup U’nun intraoperatif 20.dakikadaki sistolik arter basinci
Olctimleri ortalamas1 102,5+11,8’dir. Grup T’nin intraoperatif 20.dakikadaki sistolik
arter basinci 6l¢limleri ortalamasi ise 110,2+20,3’tiir. Gruplar arasinda intraoperatif
20.dakikadaki sistolik arter basinci dl¢limleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p=0,067).

Intraoperatif 30.dakikadaki sistolik arter basmci odlgiimleri ortalamasi
102,2+18,8’dir. Grup U’nun intraoperatif 30.dakikadaki sistolik arter basinci
Olctimleri ortalamas1 97,7+12,0’dir. Grup T’nin intraoperatif 30.dakikadaki sistolik
arter basinci Ol¢limleri ortalamasi ise 106,6+£23,0’tiir. Grup U’nun intraoperatif
30.dakikadaki sistolik arter basmci Olglimleri Grup T’ye gore anlamli diizeyde
diisiiktiir (p=0,042). Gruplar aras1 30. dakika sistolik arter basinci oOlgiimleri
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik-hemodinamik

acidan normal degerler araligindadir.

Intraoperatif 40.dakikadaki sistolik arter basinci &lgiimleri ortalamasi
96,9+19,1°dir. Grup U’nun intraoperatif 40.dakikadaki sistolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamas1 93,4+18,6’dir. Grup T’nin intraoperatif 40.dakikadaki sistolik
arter basinci 6l¢limleri ortalamasi ise 100,5£19,1°dir. Gruplar arasinda intraoperatif
40. dakikadaki sistolik arter basinci 6l¢iimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p=0,175).

Ekstiibasyon anindaki sistolik arter basinct  Ol¢limleri  ortalamasi
115,2+14,9’dur. Grup U’nun ekstiibasyon anindaki sistolik arter basinct 6lgiimleri
ortalamast 114,3+13,3’diir. Grup T’nin ekstiibasyon anindaki sistolik arter basinci
Olctimleri ortalamasi ise 116,2+16,5’tir. Gruplar arasinda ekstiibasyon anindaki
sistolik arter basinci Olglimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur

(p=0,533).
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Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki sistolik arter basinci dlgiimleri ortalamasi
122,7+15,2°dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki sistolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamas1 121,9+13,3’tlir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki
sistolik arter basincit Olglimleri ortalamasi ise 123,6+17,0°dir. Gruplar arasinda
ekstilbasyondan sonra 3.dakikadaki sistolik arter basinci Ol¢limleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,576).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki sistolik arter basinci 6lglimleri ortalamasi
121,2+11,6’dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki sistolik arter
basinct Olglimleri ortalamasi 123,0+11,3’tiir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra
10.dakikadaki sistolik arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi ise 119,4+11,6’dir. Gruplar
arasinda ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki sistolik arter basinci oOlgiimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,113).

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki sistolik arter basinci 6lglimleri ortalamasi
119,1£11,7°dir. Grup U’nun ekstiibbasyondan sonra 20.dakikadaki sistolik arter
basinct Olglimleri ortalamasi 118,1+11,6’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra
20.dakikadaki sistolik arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi ise 120,2+11,9’dur. Gruplar
arasinda ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki sistolik arter basinci oOlgiimleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,531). Tablo 10°da sistolik

arter basinci 6l¢limleri verilmistir.
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Tablo 10: Gruplar aras1 SAB 6l¢timleri.

SAB Grup Ortalama+standart p degeri
sapma
Grup U 123,2+14,6
Preoperatif _
Grup T 129,1+17,4 p=0,067
Intraoperatif Grup U 113,4+17,1
10.dakika Grup T 113,8417.2 p=0,806
Intraoperatif Grup U 102,5+11,8
20.dakika Grup T 110,2420.3 p=0,067
Intraoperatif Grup U 97,7£12,0
30.dakika Grup T 106,6:&23,0 p=0,042
Intraoperatif Grup U 93,4+18,6
Grup U 114,3+13,3
Ekstiibasyon an1 p=0,533
Grup T 116,2+16,5
Grup U 121,9+13,3
Post-op 3.dk p=0.576
Grup T 123,6+17,0
Grup U 123,0+11,3
Grup T 119,4+11,6
Grup U 118,1+11,6
Post-op 20.dk p=0,531
Grup T 120,2+11,9




Hastalarin  preoperatif —diyastolik arter basinct Ol¢limleri ortalamasi
73,9+11,1°dir. Grup U’nun preoperatif diyastolik arter basinci dlgiimleri ortalamasi
72,6+11,8’dir. Grup T’nin preoperatif diyastolik arter basinci Ol¢limleri ortalamasi
ise 75,2+10,4’tiir. Gruplar arasinda preoperatif diyastolik arter basinci Slgiimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktur (p=0,258).

Intraoperatif 10.dakikadaki diyastolik arter basmci o&lgiimleri ortalamasi
68,2+13,5’tir. Grup U’nun intraoperatif 10.dakikadaki diyastolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamasi 68,9+14,0’tiir. Grup T’nin intraoperatif sonra 10.dakikadaki
diyastolik arter basinci Ol¢limleri ortalamasi ise 67,5+13,1°dir. Gruplar arasinda
intraoperatif 10.dakikadaki diyastolik arter basinci 6lgiimleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,588).

Intraoperatif 20.dakikadaki diyastolik arter basmci olgiimleri ortalamasi
62,7+13,7°dir. Grup U’nun intraoperatif 20.dakikadaki diyastolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamasi 59,2+10,8’dir. Grup T’nin intraoperatif sonra 20.dakikadaki
diyastolik arter basinci Olgiimleri ortalamasi ise 66,2+15,4’tiir. USG grubunun
intraoperatif 20.dakikadaki diyastolik arter basinci dlgiimleri kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde diisiiktiir (p=0,014). Gruplar aras1 20. dakika diyastolik arter basinci
Olclimleri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik-

hemodinamik agidan normal degerler araligindadir.

Intraoperatif 30.dakikadaki diyastolik arter basmci o&lgiimleri ortalamasi
59,6+£12,9°dur. Grup U’nun intraoperatif 30.dakikadaki diyastolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamasi 57,24+10,5’dir. Grup T’nin intraoperatif sonra 30.dakikadaki
diyastolik arter basinci Olgiimleri ortalamasi ise 62,1+14,7°dir. Gruplar arasinda
intraoperatif 30.dakikadaki diyastolik arter basinci 6lgiimleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,174).

Intraoperatif 40.dakikadaki diyastolik arter basmci &lgiimleri ortalamasi
56,9+13,2°dir. Grup U’nun intraoperatif 40.dakikadaki diyastolik arter basinci
Ol¢timleri ortalamasi 54,3+13,3’tiir. Grup T’nin intraoperatif sonra 40.dakikadaki
diyastolik arter basinci Olglimleri ortalamasi ise 59,5£12,6’dir. Grup U’nun
intraoperatif 30.dakikadaki diyastolik arter basinci dlgiimleri kontrol grubuna gore

anlaml diizeyde diisiiktiir (p=0,047). Gruplar aras1 40. dakika diyastolik arter basinci
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Olgtimleri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik-

hemodinamik ag¢idan normal degerler araligindadir.

Ekstiibasyon anindaki arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi 69,6+14,1°dir. Grup
U’nun ekstiibasyon anindaki diyastolik arter basinci Olglimleri ortalamasi
67,6+£14,0’diir. Grup T’nin ekstiibasyon diyastolik arter basinci 6lgiimleri ortalamasi
ise 71,7+14,1°dir. Gruplar arasinda ekstiibasyon anindaki diyastolik arter basinci

Olciimleri ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,147).

Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki diyastolik arter basinct 6Slgiimleri
ortalamas1 73,5+14,0’tiir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki diyastolik
arter basinci 6lgiimleri ortalamasi 72,2+12,6’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra
3.dakikadaki diyastolik arter basinci 6l¢limleri ortalamasi ise 74,9+15,4’tiir. Gruplar
arasinda ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki diyastolik arter basinci Olgiimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktur (p=0,355).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki diyastolik arter basinci Olgiimleri
ortalamast 73,2+11,2’dir. Grup U’nun ekstiilbasyondan sonra 10.dakikadaki
diyastolik arter basinct Olgiimleri ortalamasit  74,6£11,0’dir.  Grup T’nin
ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki diyastolik arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi ise
71,8+11,5’tir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki diyastolik arter

basinci dl¢limleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,217).

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki diyastolik arter basinci Olgiimleri
ortalamast 72,9+10,1’dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki
diyastolik arter basinci Ol¢limleri ortalamas1t  73,849,7°dir. Grup T’nin
ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki diyastolik arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi ise
72,1£10,5°tir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki diyastolik arter
basinci Olgiimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,400).

Tablo 11°de diyastolik arter basinci 6lgiimleri verilmistir.
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Tablo 11: Gruplar aras1 DAB 6l¢timleri

DAB Grup Ortalama+standart p degeri
sapma
Grup U 72,6+£11,8
Preoperatif _
Grup T 75,2+10,4 p=0,258
Intraoperatif Grup U 68,9+14,0
10.dakika Grup T 67,5+13,1 p=0,588
Intraoperatif Grup U 59,2+10,8
20.dakika Grup T 66,2+15,4 p=0,014
Intraoperatif Grup U 57,2+10,5
30.dakika Grup T 62,1x14,7 p=0,174
Intraoperatif Grup U 54,3£13,3
40.dakika Grup T 59,5+12,6 p=0,047
Grup U 67,6+14,0
Ekstiibasyon an p=0,147
Grup T 71,7+14,1
Grup U 72,2+12,6
Post-op 3.dk _
Grup T 74.9+15,4 p=0,355
Grup U 74,6£11,0
Post-op 10.dk -
Grup T 7184115 p=0,217
Grup U 73,849,7
Post-op 20.dk
Grup T 72,1£10,5 p=0,400
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Hastalarin  preoperatif ortalama arter basinct Ol¢limleri  ortalamasi
93,0+13,1°dir. Grup U’nun preoperatif ortalama arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi
91,3%13,7°dir. Grup T’nin preoperatif ortalama arter basinci 6l¢iimleri ortalamasi ise
94,7£12,5’tir. Gruplar arasinda preoperatif ortalama arter basinci dSlgiimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktur (p=0,217).

Intraoperatif 10. dakikadaki ortalama arter basmci Olgiimleri ortalamasi
84,3£14,7°dir. Grup U’nun intraoperatif 10. dakikadaki ortalama arter basinct
Ol¢timleri ortalamas1 84,8+15,2°dir. Grup T nin intraoperatif 10.dakikadaki ortalama
arter basinci Slgiimleri ortalamasi ise 83,9+14,3’diir. Gruplar arasinda intraoperatif
10.dakikadaki ortalama arter basinci Ol¢iimleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p=0,751).

Intraoperatif 20. dakikadaki ortalama arter basmci Olgiimleri ortalamasi
78,7+13,1°dir. Grup U’nun intraoperatif 20. dakikadaki ortalama arter basinci
Ol¢timleri ortalamas1 76,5+10,6’dir. Grup T nin intraoperatif 20.dakikadaki ortalama
arter basincit Slgiimleri ortalamasi ise 80,9+£14,9°dur. Gruplar arasinda intraoperatif
20.dakikadaki ortalama arter basinci Ol¢limleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p=0,151).

Intraoperatif 30. dakikadaki ortalama arter basinci olgiimleri ortalamasi
76,7£14,4’tiir. Grup U’nun intraoperatif 30. dakikadaki ortalama arter basinci
Olctimleri ortalamasi1 74,2+10,8’dir. Grup T’nin intraoperatif 30.dakikadaki ortalama
arter basinci Olglimleri ortalamasi ise 79,3+17,0°dir. Gruplar arasinda intraoperatif
30.dakikadaki ortalama arter basinci Ol¢limleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p=0,182).

Intraoperatif 40. dakikadaki ortalama arter basinci olgiimleri ortalamasi
73,0+13,2°dir. Grup U’nun intraoperatif 40. dakikadaki ortalama arter basinci
Olctimleri ortalamasi1 70,2+12,1°dir. Grup T’nin intraoperatif 40.dakikadaki ortalama
arter basinci Olglimleri ortalamasi ise 75,9+13,8’dir. Gruplar arasinda intraoperatif
40.dakikadaki ortalama arter basinci Olglimleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p=0,075).

Ekstiibasyon anindaki ortalama arter basinct Ol¢limleri ortalamasi

85,5+14,5’tir. Grup U’nun ekstiibasyon anindaki ortalama arter basinci olglimleri
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ortalamas1 84,7+14,3’tlir. Grup T’nin ekstiibasyon anindaki ortalama arter basinci
Ol¢iimleri ortalamasi ise 86,4+14,8’dir. Gruplar arasinda ekstiibasyon anindaki
ortalama arter basinci 6l¢iimleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktur

(p=0,576).

Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama arter basinci 6lgiimleri ortalamasi
92,3+14,5’tir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama arter basinci
Ol¢timleri ortalamast 92,3+13,8’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki
ortalama arter basinci Olglimleri ortalamasi ise 92,3+15,3’tiir. Gruplar arasinda
ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama arter basinci 6l¢iimleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,989).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama arter basinct OSlgiimleri
ortalamas1 90,34+10,6’dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama
arter basinci 6lgiimleri ortalamasi1 91,9+11,0°dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra
10.dakikadaki ortalama arter basinci dlgiimleri ortalamasi ise 88,6+9,9’dur. Gruplar
arasinda ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama arter basinci Olgiimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktur (p=0,118).

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama arter basinct OSlgiimleri
ortalamasit 89,7+10,8’dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama
arter basinci 6lgiimleri ortalamasi 90,8+10,8’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra
20.dakikadaki ortalama arter basinci dlgiimleri ortalamasi ise 88,6+£10,8°dir. Gruplar
arasinda ekstiibbasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama arter basinci Olgiimleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,307). Tablo 12°de ortalama

arter basinci ol¢limleri verilmistir.
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Tablo 12: Gruplar aras1 OAB 6l¢timleri

OAB Grup Ortalama+standart p degeri
sapma
Grup U 91,3£13,7
Preoperatif —0217
Grup T 94,7+12,5 =
Intraoperatif Grup U 84,8+15,2
10.dakika Grup T 83.9414.3 p=0,751
Intraoperatif Grup U 76,5+10,6
20.dakika Grup T 80.914.9 p=0,151
Intraoperatif Grup U 74,2+10,8
30.dakika Grup T 79.317.0 p=0,182
Intraoperatif Grup U 70,2+12,1
40.dakika Grup T 75.9+13.8 p=0,075
Grup U 84,7+14,3
Ekstiibasyon an1 p=0,576
Grup T 86,4+14,8
Grup U 92,3+13,8
Post-op 3.dk p=0,989
Grup T 92,3+15,3
Grup U 91,9+11,0
Post-op 10.dk p=0,118
Grup T 88,6+£9,9
Grup U 90,8+10,8
Post-op 20.dk p=0,307
Grup T 88,6+10,8
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Hastalarin preoperatif SpO, ol¢timleri ortalamasi 97,6+1,4’tiir. Grup U’nun
preoperatif SpO, Ol¢limleri ortalamast 97,6£1,2°dir. Grup T’nin preoperatif SpO,
Ol¢timleri ortalamasi ise 97,6+1,6’dir. Gruplar arasinda preoperatif SpO, 6l¢iimleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktur (p=0,958).

Intraoperatif 10.dakikadaki SpO, ol¢iimleri ortalamasi 98,7+1,0’dir. Grup
U’nun intraoperatif 10.dakikadaki SpO, ol¢limleri ortalamasi 98,7+1,0’dir. Grup
T’nin intraoperatif 10.dakikadaki SpO, oOl¢iimleri ortalamasi ise 98,6+0,9’dur.
Gruplar arasinda intraoperatif 10.dakikadaki SpO, 6l¢iimleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,449).

1ntra0peratif 20.dakikadaki SpO, Oolgiimleri ortalamasi 98,7+1,3’tliir. Grup
U’nun intraoperatif 20.dakikadaki SpO, o6l¢limleri ortalamasi 98,7+1,2°dir. Grup
T’nin intraoperatif 20.dakikadaki SpO, Ol¢limleri ortalamasi ise 98,6+1,4’tiir.
Gruplar arasinda intraoperatif 20.dakikadaki SpO, ol¢limleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,617).

Intraoperatif 30.dakikadaki SpO, Ol¢limleri ortalamasi 98,7+1,0°dir. Grup
U’nun intraoperatif 30.dakikadaki SpO, ol¢limleri ortalamasi 98,6+1,1’dir. Grup
T’nin intraoperatif 30.dakikadaki SpO, Ol¢limleri ortalamasi ise 98,9+0,9’dur.
Gruplar arasinda intraoperatif 30.dakikadaki SpO, Ol¢limleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,171).

Intraoperatif 40.dakikadaki SpO, &lciimleri ortalamas1 98,6+1,0°dir. Grup
U’nun intraoperatif 40.dakikadaki SpO, Ol¢limleri ortalamasi 98,5+1,1°dir. Grup
T’nin intraoperatif 40.dakikadaki SpO, Ol¢limleri ortalamasi ise 98,8+0,9’dur.
Gruplar arasinda intraoperatif 40.dakikadaki SpO; dl¢iimleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,329).

Ekstiibasyon anindaki SpO, oOlgiimleri ortalamasi 98,2+1,3’tiir. Grup U’nun
ekstiibbasyon anindaki SpO, Olglimleri ortalamasi1 98,0+1,2°’dir. Grup T’nin
ekstiibasyon anindaki SpO; 6lgiimleri ortalamasi ise 98,4+1,4’tiir. Gruplar arasinda
ekstiibasyon anindaki SpO, Ol¢limleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p=0,057).

Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki SpO, Ol¢timleri ortalamasi1 96,7+1,2’dir.

Grup U’nun ekstilbbasyondan sonra 3.dakikadaki SpO, Olglimleri ortalamasi
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96,7£1,2’dir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki SpO, olgiimleri
ortalamasi ise 96,8+1,2’dir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki

SpO, dl¢timleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,835).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki SpO, 6l¢timleri ortalamasi 96,6+1,2 dir.
Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki SpO, 0lgiimleri ortalamasi
96,4+1,0’dir. Grup T’nin ekstilbbasyondan sonra 10.dakikadaki SpO, olgiimleri
ortalamasi ise 96,8+1,3’tlir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki

SpO, dl¢timleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,196).

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki SpO, 6l¢timleri ortalamas1 97,3+1,2 dir.
Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki SpO, Olc¢limleri ortalamasi
96,9+1,2°dir. Grup T’nin ekstilbbasyondan sonra 20.dakikadaki SpO, olgiimleri
ortalamasi ise 97,6+1,1°dir. Grup U’nun ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki SpO,
Ol¢timleri Grup T’ye gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktlir (p=0,005).
Gruplar aras1 ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki SpO, 6l¢limleri ortalamalarinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik agidan normal degerler araligindadir.

Tablo 13’de SpO, dl¢iimleri verilmistir.
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Tablo 13: Gruplar aras1 SpO; 6l¢timleri

SpO, Grup Ortalama+standart p degeri
sapma
Grup U 97,6+1,2
Preoperatif ~0.958
Grup T 97,6t16 P
Intraoperatif Grup U 98,7+1,0
10.dakika Grup T 986100 | P4
Intraoperatif Grup U 98,7+1,2
20.dakika Grup T o861 4| P OOl
Intraoperatif Grup U 98,6+1,1
30.dakika Grup T 989+09| PO
Intraoperatif Grup U 98,5+1,1
40.dakika Grup T 98.840.9 p=0,329
Grup U 98,0+1,2
Ekstiibasyon an1 p=0,057
Grup T 98,4+1,4
Grup U 96,7+1,2
Post-op 3.dk p=0,835
Grup T 96,8+1,2
Grup U 96,4+1,0
Post-op 10.dk p=0,196
Grup T 96,8+1,3
Grup U 96,9+1,2
Post-op 20.dk p=0,005
Grup T 97,6+1,1
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Intraoperatif 10.dakikadaki end-tidal CO, &lgiimleri ortalamas1 34,7+6,4 tiir.
Grup U’nun intraoperatif 10.dakikadaki end-tidal CO, Olglimleri ortalamasi
34,0£3,3’tlir. Grup T’nin intraoperatif 10.dakikadaki end-tidal CO, o6l¢iimleri
ortalamas1 ise 35,3+8,5’tir. Gruplar arasinda intraoperatif 10.dakikadaki end-tidal

CO; dlgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,944).

Intraoperatif 20.dakikadaki end-tidal CO, dl¢iimleri ortalamas1 32,5+2,5’tir.
Grup U’nun intraoperatif 20.dakikadaki end-tidal CO, Olglimleri ortalamasi
32,942,5’tir. Grup T’nin intraoperatif 20.dakikadaki end-tidal CO, Oo6l¢iimleri
ortalamasi ise 32,2+2,5’tir. Gruplar arasinda intraoperatif 20.dakikadaki end-tidal

CO; dlgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,151).

Intraoperatif 30.dakikadaki end-tidal CO, Slgiimleri ortalamasi 32,2+2,5’tir.
Grup U’nun intraoperatif 30.dakikadaki end-tidal CO, Oo6l¢limleri ortalamasi
32,6+2,1°’dir. Grup T’nin intraoperatif 30.dakikadaki end-tidal CO, o6l¢iimleri
ortalamasi ise 31,9+2,8°dir. Gruplar arasinda intraoperatif 30.dakikadaki end-tidal
CO; dlgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,183).

Intraoperatif 40.dakikadaki end-tidal CO, &lgiimleri ortalamas1 32,2+2.6’dur.
Grup U’nun intraoperatif 40.dakikadaki end-tidal CO, Oo&l¢limleri ortalamasi
32,342,5’tir. Grup T’nin intraoperatif 40.dakikadaki end-tidal CO, Oo6l¢iimleri
ortalamasi ise 32,2+2,8°dir. Gruplar arasinda intraoperatif 40.dakikadaki end-tidal
CO; dlgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark yoktur (p=0,723).

Ekstiibasyon anindaki end-tidal CO, 6l¢iimleri ortalamas1 38,1+2,4’tlir. Grup
U’nun ekstiibasyon anindaki end-tidal CO, 6l¢timleri ortalamasi 38,642,4’tiir. Grup
T’nin ekstiibasyon anindaki end-tidal CO, ol¢limleri ortalamasi ise 37,7+2,3’tiir.
Grup U’nun ekstiibasyon anindaki end-tidal CO, o6l¢iimleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,011). Gruplar aras1 ekstiibasyon
anindaki end-tidal CO, oOl¢iimleri ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlense de klinik acidan normal degerler araligindadir. Tablo 14’de end tidal CO,

Olciimleri verilmigtir.
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Tablo 14: Gruplar aras1 end-tidal CO, 6lgiimleri

End-tidal CO, Grup Adi Ortalama+standart p degeri
sapma
) Grup U 34,0+3,3
Intraoperatit 10.dakika _
Grup T 35385 | P09
Grup U 32,9+2.5
End-tidal 20.dakika ~0.151
Grup T 322425 P
_ Grup U 32,6+2,1
Intraoperatif 30.dakika _
Grup T 319+2,8 | P70.183
, Grup U 32,3+£2,5
Intraoperatif 40.dakika _
Grup T 30408 | P70.723
Grup U 38,6+2.4
Ekstiibasyon ant p=0,011
Grup T 37,7£2,3

Intraoperatif 10.dakikadaki ortalama TOF degerleri 0,17+0,53 tiir. Grup U’nun
intraoperatif 10.dakikadaki ortalama TOF degerleri 0,28+0,67°dir. Grup T’nin
intraoperatif 10.dakikadaki ortalama TOF degerleri ise 0,06+0,31°dir. Grup U’da
intraoperatif 10.dakikadaki TOF degerleri Grup T ye gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksektir (p=0,026). ). Gruplar aras1 intraoperatif 10.dakikadaki TOF
degerleri ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlense de klinik agidan

normal degerler araligindadir.

Intraoperatif 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri 0,96+5,01dir. Grup U’nun
intraoperatif 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri 0,42+0,57°dir. Grup T’nin
intraoperatif 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri ise 1,5+7,0°dir. Gruplar arasinda
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intraoperatif 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p=0,952).

Intraoperatif 30.dakikadaki ortalama TOF degerleri 3,0+7,5°dir. Grup U’nun
intraoperatif 30.dakikadaki ortalama TOF degerleri 2,3+4,0’tiir. Grup T’nin
intraoperatif 30.dakikadaki ortalama TOF degerleri ise 3,7+£9,9’dur. Gruplar arasinda
intraoperatif 30.dakikadaki ortalama TOF degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p=0,948).

Intraoperatif 40.dakikadaki ortalama TOF degerleri 11,1+17,9’dur. Grup
U’nun intraoperatif 40.dakikadaki ortalama TOF degerleri 8,14+12,5’tir. Grup T nin
intraoperatif 40.dakikadaki ortalama TOF degerleri ise 14,1+£21,7°dir. Gruplar
arasinda intraoperatif 40.dakikadaki ortalama TOF degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,256).

Hastalarin ekstiibe edildikleri andaki ortalama TOF degerleri 91,6+8,6’dr.
Grup U’nun ekstiibe edildikleri andaki ortalama TOF degerleri 87,6+9,6’dir. Grup
T’nin ekstiibe edildikleri andaki ortalama TOF degerleri ise 95,7+4,6’dir. Grup
U’nun ekstiibe edildigi andaki TOF degerleri Grup T’ye gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diistiktiir (p=0,001>).

Ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama TOF degerleri 101,8+10,9’dur.
Grup U’nun ekstiilbasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama TOF degerleri
99,3+10,3’tlir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 3.dakikadaki ortalama TOF
yiizdeleri ise 104,3+11,0’dir. Grup U’nun ekstiibe edildikten sonra 3.dakikadaki TOF
degerleri Grup T’ye gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde diisiiktiir (p=0,001>).

Ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama TOF degerleri 102,9+11,7 dir.
Grup U’nun ekstilbbasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama TOF degerleri
102,2+£10,4’tiir. Grup T’nin ekstilbasyondan sonra 10.dakikadaki ortalama TOF
degerleri ise 103,6+13,0’tlir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 10.dakikadaki
TOF degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,915).

Ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri 99,7+12,0°dir.
Grup U’nun ekstilbbasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama TOF degerleri
99,8£11,5’tir. Grup T’nin ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki ortalama TOF
degerleri ise 99,6+12,5’tir. Gruplar arasinda ekstiibasyondan sonra 20.dakikadaki
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TOF degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,861). Tablo
15°de TOF degerleri verilmistir.

Tablo 15: Gruplar aras1 TOF degerleri

TOF degeri Grup Ortalama+standart p degeri
sapma

Grup U 0,28+0,67

Intraoperatif 10.dakika Grap T 0062031 p=0,026
Grup U 0,42+0,57

Intraoperatif 20.dakika Grap T 5570 p=0,952
Grup U 2,3+4,0

Intraoperatif 30.dakika Grop T 37599 p=0,948
Grup U 8,1+£12,5

Intraoperatif 40.dakika Grn T 415317 p=0,256
Grup U 87,6+£9,6

Ekstlibasyon an1 p=0,001>
Grup T 95,7+4.,6
Grup U 99,3+10,3

Post-op 3.dk Grp T 104311.0 p=0,001>
Grup U 102,2+10,4

Post-op 10.dk Grup T 103,6+13,0 p=0.915
Grup U 99,8+11,5

Post-op 20.dk Grn T 99.6:12.5 p=0,861
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Grup U’da, preoperatif Glgiimlerde inspiratuar diyafram kalinligi ortalamasi
3,02+0,37 mm’dir, ekspiratuar diyafram kalinlig1 ortalamast 2,124+0,29 mm’dir,
diyafram kalinlagma orani ise 43,22+12,75°dir.

Intraoperatif entiibasyonu takiben 3. dakika 6l¢iimlerinde inspiratuar diyafram
kalinlig1 ortalamasi 2,15+0,24 mm’dir, ekspiratuar diyafram kalinlig1 ortalamasi

1,93+0,21 mm’dir, diyafram kalinlasma orani ise 8,83+6,74’tlir.

Ekstiibasyon oOncesi Ol¢limlerde inspiratuar diyafram kalinligi ortalamasi
2,94+0,31 mm’dir, ekspiratuar diyafram kalinlig1 ortalamasi 2,16+0,24 mm’dir,
diyafram kalinlasma oram1 ise 36,56+9,97°dir. Ekstiilbasyon oOncesi diyafram
kalinlasma orani, preoperatif diyafram kalinlasma oranidan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde dustiktiir (p=0,003).

Postoperatif Gl¢iimlerde inspiratuar diyafram kalinlig1r ortalamasi 3,18+0,32
mm’dir, ekspiratuar diyafram kalinlig1 ortalamasi 2,17+£0,23 mm’dir, diyafram
kalinlasma orami ise 46,40+11,62°dir. Postoperatif diyafram kalinlasma orani ile
preoperatif diyafram kalinlagma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p=0,113). Hastalarin diyafram ultrason Ol¢lim sonuglar1 tablo 16’da ve

karsilastirmalar tablo 17’de verilmistir.
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Tablo 16: Grup U’nun diyafram 6l¢iim sonuglari

Ol¢iim zamani Ol¢iim ad1 Ortalamaz+standart
sapma
Preoperatif 6l¢iim Inspiratuar kalinlik 3,02+0,37
Expiratuar kalinlik 2,12+0,29
Kalinlik oran1 ( Atdi%) 43,22+12,75
Entiibasyonu takiben | Inspiratuar kalinlik 2,15+0,24
3. dakika Ol¢timii Expiratuar kalinlik 1,93+0,21
Kalinlik oran1 ( Atdi%) 8,83+6,74
Ekstiibasyon éncesi | Inspiratuar kalinlik 2,9440,31
Olgiim Expiratuar kalinlik 2,16+0,24
Kalinlik oran1 ( Atdi%) 36,56+9,97
Postoperatif 6l¢lim Inspiratuar kalinlik 3,18+0,32
Expiratuar kalinlik 2,17+£0,23
Kalinlik oran1 ( Atdi%) 46,40+11,62

Tablo 17: Grup U’nun diyafram kalinlik oran1 ( Atdi%) karsilastirmasi.

Grup Ortalamatstandart P degeri
sapma
Preoperatif diyafram 43,22+12,75
kalinlik oran1 ( Atdi%)
Ekstlibasyon dncesi 36,56+9,97
diyafram kalinlik yiizdesi p=0,003
Grup U
Preoperatif diyafram 43,224+12,75
kalinlik oran1 ( Atdi%)
Postoperatif diyafram 46,40+11,62
kalinlik oran1 ( Atdi%) p=0,113
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Hastalarin %12 (n=12)’sinde postoperatif komplikasyon gelismistir. Grup
U’daki hastalarin %10 (n=5)’unda komplikasyon gelisirken, Grup T’nin %14
(n=7)’linde komplikasyon gelismistir. Iki grubun karsilastirmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,538). Tablo 18’de Postoperatif
komplikasyonlarin gruplar arasi karsilastirmasi verilmistir.

Tablo 18:Postoperatif komplikasyonlarin gruplar arasi karsilagtirmasi.

Grup Komplikasyon Yiizde(Say1) P degeri
durumu

Var %10(n=5)

Grup U _
Yok %90(n=45) p=0,538
Var %14(n=7)

Grup T
Yok %86(n=43)

Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin %4 (n=4)’linde apne
olugmustur, geri kalan %96 (n=96)’sinda apne olugsmamistir. Grup U’da %2 (n=1)
hastada apne olusurken, geri kalan %98(n=49)’inde apne olusmamistir. Grup T de
%6 (n=3) hastada apne olusurken, geri kalan %94 (n=47)’linde apne olugmamastir.
Gruplar arasinda apne olusan hasta sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p=0,617).

Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin %5 (n=5)’inin desatiirasyonu
olurken, geri kalan %95 (n=95)’inde desatiirasyon olmamistir. Grup U’da %2 (n=1)
hastada desatiirasyon olurken, geri kalan %98 (n=49)’inde desatiirasyon olmamustir.
Grup T’de %8 (n=4) hastanin desatiirasyonu olurken, geri kalan %92 (n=46)’sinde
desatiirasyon olmamustir. Gruplar arasinda desatiirasyonu olan hasta sayilar

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,362).
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Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin %9 (n=9)’unda maske
ventilasyon ihtiyaci olmustur, geri kalan %91 (n=91)’inde maske ventilasyon ihtiyaci
olmamigtir. Grup U’da %6 (n=3) hastada maske ventilasyon ihtiyaci olurken, geri
kalan %94 (n=47)’linde maske ventilasyon ihtiyact olmamistir. Grup T’de %12
(n=6) hastada maske ventilasyon ihtiyaci olurken, geri kalan %88 (n=44)’inde maske
ventilasyon ihtiyact olmamistir. Gruplar arasinda maske ventilasyon ihtiyact olan

hasta sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktur (p=0,487).

Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin %4 (n=4)’iiniin 6ksiirmesi
olmustur, geri kalan %96(n=96)’sinin oksiirmesi olmamustir. Grup U’da %6 (n=3)
hastanin oksilirmesi olmustur, geri kalan %94 (n=47)’iinde ise 6kslirme olmamustir.
Grup T’de %2 (n=1) hastanin Oksiirmesi olmustur, geri kalan %98 (n=49)’inde
Okstirme olmamistir. Gruplar arasinda Oksilirmesi olan hasta sayilar1 bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,617).

Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin %2 (n=2)’sinin laringospazmi
olmustur, geri kalan %98(n=98)’inin laringospazmi olmamustir. Grup U’da %2 (n=1)
hastanin laringospazmi olmustur, geri kalan %98 (n=49)’inde ise laringospazm
olmamistir. Grup T’de %2 (n=1) hastanin laringospazmi olmustur, geri kalan %98
(n=49)’inde laringospazm olmamustir. Gruplar arasinda laringospazmi olan hasta

sayilart aynidir.

Postoperatif degerlendirilme sirasinda hastalarin higbirinde bronkospazm,
aspirasyon ya da hemodinamik instabilite olmamistir. Tablo 19°da komplikasyon

cesitlerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi verilmistir.
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Tablo 19: Gruplar aras1 komplikasyonlarin iststistiksel analizi.

Komplikasyon Grup Komplikasyon | Yiizde(Say1) p degeri
durumu
GrupU | Var %2(n=1)
Yok %98(n=49)
Apne
GrupT | Var %6(n=3) p=0,617
Yok %94(n=47)
GrupU | Var %2(n=1)
Yok %98(n=49)
Desatiirasyon
Grup T Var %8(n=4) p=0,362
Yok %92(n=46)
GrupU | Var %6(n=3)
Maske
. Yok %94(n=47)
ventilasyon
o GrupT | Var %12(n=6) p=0,487
ithtiyaci
Yok %88(n=44)
GrupU | Var %6(n=3)
. Yok %94(n=47)
Okstirme
Grup T | Var %2(n=1) p=0,487
Yok %98(n=49)
GrupU | Var %2(n=1) | Istatistiksel test
Yok %98(n=49) | uygulanmamigtir
Laringospazm
Grup T | Var %2(n=1) | *
Yok %98(n=49)

* USG ve kontrol gruplarinda gézlenen degerler ayni oldugu i¢in istatistiksel test
uygulanmamustir.
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8. TARTISMA

Trakeal ekstiibasyon ve derlenme donemi, komplikasyon riskinin yiiksek
olduguna dair kanitlara ragmen, indiiksiyon ve entiibasyondan daha az ilgi
gormiistiir. Havayolu yonetimi, giivenli anestezi uygulamasinin merkezinde yer
almaktadir. Anestezi uygulayicis1 havayolu anatomisi, fizyolojisi ve farmakolojisi
hakkinda temel bilgiye ve ¢ok c¢esitli hava yolu cihazlarinin kullanimi konusunda iyi

gelismis becerilere sahip olmalidir (203).

Ideal ekstiibasyon sonrasinda, hastalar yeterli solunum diirtiisiine ve solunum
paternine, geri kazanilmig havayolu koruyucu reflekslerine, yeterli pulmoner
fonksiyona sahip olmalidir. Oksiirme gibi mekanik sorunlar yasanmas1 énlenmelidir

(47).

Bu prospektif randomize kontrollii ¢galismada Kulak Burun Bogaz Bas Boyun
Cerrahisi tarafindan operasyona almman hastalarda uyandirma silirecinde
ekstiibasyonun optimal zamanlamasini arastirmak amaciyla akseleromyografik TOF
(Grup T) ve diyafram USG (Grup U) yontemlerini kullandik. Her iki grupta da yas,
agirlik, cinsiyet, operasyon ve anestezi siireleri, ekstiibasyon zamanlari,
hemodinamik ve solunumsal parametreler benzerdi. Endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasina
bagl gozlenebilecek postoperatif komplikasyonlar olan, apne, desatiirasyon, maske
ventilasyon  ihtiyaci, laringospazm, bronkospazm, Oksiirme, aspirasyon,
hemodinamik instabilite ~ve diger komplikasyonlar agisindan hastalar

degerlendirildiginde anlamh farklilik gézlenmedi.

Ekstiibasyonla birlikte havayolu yonetiminde klinik sonuglarin iyilestirilmesi
acisindan giivenli uygulamalara rehberlik edecek ol¢iitler ve kilavuz ilkeler halen
kanitlanmamis etkinlige, sinirli bilimsel bulgulara dayanmaktadir (4). Trakeal
entiibasyon ile ilgili 1993 ve 2003 yilinda Amerikan Anestezistleri Dernegi (ASA)
tarafindan tariflenen zor hava yolu algoritmasini tanimlamistir. Gelismis havayolu
yonetimi araglar1 ve tekniklerin artan kullanilabilirligi ile ciddi sonuglarin sayisinda
bir azalmaya katkida bulunuldugunu belirtmislerdir. Aksine, ayni periyotta trakeal
ekstiibasyon sonrasi ameliyathanede veya uyandirma odasinda havayolu ile iligkili

siddetli olaylarin orani degismemistir (204).
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Ekstiibasyon basarisizligit  "translaryngeal tliplin alinmasina tolerans
gosterilememesi” olarak tanimlanir ve genellikle trakeal reentubasyon ile
oksijenasyonun devamlilig1 saglanir. Su ve arkadaglari, ekstiibasyon basarisizligini
arastirilmasinda temel noktanin mekanik solunum desteginin sonlandirilmasindan
ziyade endotrakeal tiiplin ¢ikarilmasiyla hava yolu agikligimin devamliligina

odaklanmasi" gerektirdigini dnermektedir (205).

Riskli ekstiibasyon, bir hastanin trakeal ekstiibasyon sonrasi hava yolu agikligi
ve/veya oksijenasyonu yeteneginin belirsiz oldugu bir durumdur. Bu tanim hava yolu
ve genel klinik duruma gore risk siniflamasini igermektedir. Potansiyel olarak zor
reentubasyon ve/veya genel risk faktorleri olarak da dolu mide, anstabil
kardiyovaskiiler fizyoloji, termoregulatuar denge kaybi ve asit-baz dengesizligi gibi

klinik durumlarin 6nemini vurgular (47).

Ekstiibasyon basarisizligi nedenleri olarak, laringospazm, bronkospazm, iist
solunum yolu 6demi, apne/hipoventilasyon, kanama nedeni ile olugan hematomun
disaridan havayoluna basisi veya solunum yollarinin tikanmasina sebep olan pihtilar,
sekresyon birikimi, Oksiirilk, negatif basingli pulmoner O6dem, arytenoid
dislokasyonu, paradoksik kord vokal hareketi, gastrik komponentin aspirasyonu,
trakeomalazi nedeniyle trakeal kollaps ve opioidlerin, ndromiiskiiler blokérlerin,
anestezik ilacglarin artik etkilerine sekonder {iist hava yolu obstriiksiyonu sayilabilir
(203). Calismamizda da komplikasyonlar ve oranlari su sekilde gézlenmistir: Apne
%4 (n=4), desatiirasyon %5 (n=5), maske ventilasyon ihtiyact %9 (n=9), 0Oksiiriikk
%4 (n=4), laringospazm %2 (n=2). Komplikasyonlar Grup T’de 7 hastada %14,
Grup U’da 5 hastada %10 gozlenmistir. Istatistiksel olarak komplikasyon oranlari

acisindan her iki grupta farklilik gézlenmemistir.

Yakin tarihte yayinlanan Royal Anestezist Koleji ve Zor Havayolu Toplulugu
Dérdiincii Ulusal Denetim Projesi Raporunda (NAP4), Birlesik Krallik'taki bir yillik
bir periyotta; yogun bakim {initesinde ve acil serviste anestezi sirasinda ortaya ¢ikan
ciddi havayolu komplikasyonlarinin tigte birinin ekstiibasyon veya uyandirma
odasinda meydana geldiginden ve ekstiibasyon basarisizlig1r olan hastalarda kritik
klinik sonuclarin sikliginin %13, mortalite oraninin %5 oldugu bildirilmistir. En
biiyiik problem olarak anestezi sonunda veya derlenme doneminde gelisen havayolu

obstrilksiyonu ve bunun gec¢ farkedildigi tespit edilmistir. Yetersiz hava yolu
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yonetimi stratejileri, hava yolu igin risk faktorlerinin eksik degerlendirilmesi ve etkin
ekstliibasyon planinin olmamasi genel anlamda ortaya c¢ikan olumsuz sorunlara

katkida bulunan nedenler arasinda gosterilmistir (30).

Erken postoperatif reentubasyon elektif cerrahide ve planlanan ekstiibasyondan
sonra nispeten nadir bir olay olup, ameliyathanede ve postanestezi bakim biriminde
(PACU) % 0,1-0.45 arasinda ancak kritik hastalarda oldukca yaygin (%0.4-25)
olaydir (47). Calismamizda her iki grup hastada ekstiibasyon sonrasi reentiibasyon

ithtiyaci olmamastir.

Noromuskiiler yonetim 0Ozellikleri ile postoperatif morbidite ve mortalite
arasinda bir iligki vardir. Anesteziyoloji i¢in kiirar, cerrahi alanda devrim niteliginde
ilerlemeyi saglayan asepsi kadar 6neme haizdir. Beecher ve arkadaslari, 1948-1952
yillar1 arasinda 10 {iniversite hastanesinden topladig1 verilerde néromuskiiler bloker
kullanimi ile mortalitenin alt1 kat fazla oldugunu gostermisler. Baska biiyiik 6l¢ekli
bir arastirmada, anestezi ile iliskili mortalite verileri, Gliney Afrika'daki tek bir
kurumda 10 yillik bir periyotta (1967-1976) toplandi. Anestezide 240.483 vaka
analizinde, noromuskiiler bloker kullanimini takiben “solunum yetersizligi" nin
ikinci en sik 6lim nedeni oldugunu ortaya koymustur. 1989 yilinda Ingiltere ve
Irlanda Anestezistleri Birligince yaymlanan retrospektif arastirmada "tamamen
anestezi nedeniyle" degerlendirilen 6liimler incelenmis ve noromiiskiiler tedaviye
bagli olarak postoperatif solunum yetmezliginin birincil mortalite nedeni oldugunu

bildirilmistir (165, 206).

Noromiiskiiler blokorlerin klinik uygulamaya getirilmesinden beri gdz agma,
dil ¢ikarma, kolu karst omuza kaldirabilme, normal tidal hacimde soluma, normal
veya neredeyse vital kapasiteye yakin soluma, maksimum inspirasyon basincinin 40-
50 cmH:0’dan diisiik olmasi gibi basit subjektif giivenilir olmayan testlerle
néromuskiiler diizelme takip edilmistir. Daha giivenilir ama rezidiiel muskiiler blogu
dislamayan subjektif testler ise 5 saniye boyunca bas ve/veya bacak kaldirabilme, 5
saniye slire ile el sikabilme, dil depressor testi pozitifligi, maksimum inspirasyon
basinci 40 ila 50 cm H20 veya daha biiyilik olmasi sayilabilir (165). Aslinda higbir
klinik testin sensitivitesi %35, pozitif prediktif degeride %56’dan fazla degildir. En
bliyiik pozitif prediktif degere (%52) sahip klinik test, entiibe hastalarda

kullanilamayan dil depressor testidir (7).
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Ameliyathanelerde periferik sinir stimiilatorlerinin yayginligina ragmen,
(Avrupa boliimlerinin % 76'sinda ve ABD bdliimlerinin % 97'sinde) Avrupalilarin %
19'u ve ABD'li klinisyenlerin % 9'u bunlar1 hi¢ kullanmamas1 nedeni ile rezidiiel
noromuskiiler blok sikligin1 tanimlamada yetersiz kalmislardir. Bu nedenle
klinisyenlerin yarisindan fazlast yanlighikla klinik olarak anlamli rezidiiel blok

insidansinin % 1'den daha diisiik oldugunu tahmin etmislerdir (207).

Noromuskiiler bloke edici ilaglar (hem depolarizan hem de non-depolarizan)
kullanildiginda, periferik sinir stimulasyonu ile ndromiiskiiler fonksiyonun
degerlendirmesi  zorunludur.  Noromiiskiiler  fonksiyon, yiiksek dozlarda
noromiiskiiler blokor kullanimi, uzamis cerrahi girisim, postoperatif komplikasyon

riski yiiksek hastalar ve rezidiiel blok nedeni ile objektif yontemlerle izlenmelidir (7).

Amerikan Anestezistleri Dernegi (ASA), Temel Anestezi izleme Standartlar:
belgesinde (son olarak 28 Ekim 2015'de onaylanmistir) kalifiye anestezi personelinin
varlig1, oksijenasyonun, havalandirma, dolasimin ve viicut sicakliginin izlenmesini
iceren bes gereksiniminden bahseder. Temel anestezi izleme standartlarinda
noromiiskiiler izlem ihtiyaci konusu bahsedilmemistir. ASA tarafindan Postanestezik
Bakim i¢in Uygulama Kurallar1 {izerine giincellenmis bir raporda; "ndromiiskiiler
islevin degerlendirilmesi oOncelikle fizik muayene ve bazen de ndromiiskiiler
blokdrlerin izlemini igerebilir" seklinde yer almaktadir. Bu tavsiyeler komitenin

degerlendirmesidir (kanit diizeyi B2-B olarak belirtilmistir) (7).

Noromuskiiler fonksiyonun kantitatif monitorizasyonu, ingiltere ve Irlanda
Anestezistleri Dernegi NAP4 ve NAP5 raporunda anestezi yonetiminde

noromiiskiiler blokdr ilag kullanildiysa bir zorunluluk olarak belirtilmistir (208).

TOF stimiilasyonunun gorsel veya taktil takibi yapilabilir. Bu subjektif
degerlendirme, noromuskiiler blogun derinligini ve ortadan kaldirilmasinda en sik
kullanilan yontemdir. Bununla birlikte, subjektif néromuskiiler degerlendirme ile
verilen klinik kararlar, postoperatif desatiirasyon riskini veya trakeal reintiibasyon
ihtiyacin1  azaltmamigstir. Rezidiiel blok insidansinin azaltilmasinda etkinligi
tartismalidir. Kantitatif (objektif) degerlendirme ile karsilastirildiginda TOF orani
0,4'ten fazla oldugunda rezidiiel blok tespitinde subjektif izleme yetersiz kalmaktadir

(209).
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TOF subjektif ve objektif degerlendirilmesine yonelik Bhananker SM ve ark.
tarafindan 75 hasta da 687 gozlemin yapildigi caligmada; katilimcilarin klinik
kararlarinda, TOF degeri 0 ve 4 oldugunda % 87’si benzer bulundu. TOF degeri 1,2
ve 3 olan 409 izlemde benzerlik orani %36’da kalmistir. Hi¢ uyusmayan 264
gozlemde ise subjektif degerlendirme ile %96 oraninda daha yiiksek, %10 oraninda
daha diisiik degerler tespit etmislerdir. Klinikte bdylesi bir yanilgi ndromuskiiler
blogu antagonize edici ilaglarin erken ve yetersiz dozda uygulanmasina sebep olur ve

rezidiiel kiirarizasyonla sonuglanir (210).

Anestezik ajanlarin yoklugunda arastirmacilar uyanik goniillii deneyleriyle
noromiiskiiler blokorler ve ¢esitli derecelerde ndromiiskiiler blogun fizyolojik olarak
daha kesin bir sekilde nicellestirmelerini sagladilar. Genel olarak, bu caligsmalar
noromiiskiiler blokorleri uyanik olan goniilliilerde ¢esitli TOF oranlari ile titre etmis
ve solunum sistemi iizerindeki etkilerini, kas gli¢slizligliniin belirtileri ve
semptomlarini 6lgmiistiir. TOF oranlar1 0,90'1n altindaki hastalarda, iist solunum yolu
tonusu ve caplarinda azalma, iist hava yolu obstriiksiyonu, havayolu biitiinliigiiniin
bozulmasi, farengeal disfonksiyonu, iist 6zefagus tonusunu kaybi, aspirasyon,

hipoksiye ventilatuar yanitta bozulma riskinde artis olarak karsimiza ¢ikar (211).

[lk goniilli calismalar1 ile, TOF 0.60-0.70 oranlarindayken solunum
yetmezliginin minimal oldugunu, ancak vital kapasite (VC) ve inspiratuar giiciin,
kontrol degerlerine kiyasla onemli Ol¢lide azaldigi ortaya koyulmustur. Sonraki
arastirmalarda, farengeal ve solunum fonksiyonlarinin TOF oranlarinda 0.90 ile 1,0
arasinda olsa dahi yeterli olmadigin1 beyan etmislerdir. Trakeal ekstiibasyon sonrasi
havayolu kontrolii i¢in farengeal kas islevinin geri doniisii sarttir. Isve¢ Karolinska
Enstitiisii'lin goniillii insan caligmalar1 serisinde, cesitli seviyelerde ndromiiskiiler
blok yapildigi durumlarda farenks, iist 6zefagus kaslar1 ve yutma ile solunumun
entegrasyonun fonksiyonel bir degerlendirmesi yapildi. Adductor pollicis TOF
oranlarinin 0.90'dan az olmasi durumunda, yetiskin goniilliilerin % 17- 28'inde
farengeal disfonksiyon gozlemlendi. 60 yas iistii hastalarda azalmis list 6zefageal
sfinkter dinlenme tonusu nedeni ile oral kontrast maddenin aspirasyonu (laringeal

penetrasyon) iki kat daha fazlaydi (206).

Eikermann ve arkadaslarinin 12 saglikli erkek birey ile ndromuskiiler blok ve

akselerometrik TOF Olctimleri ile solunum fonksiyonlar1 iizerine yaptiklar
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caligmada, TOF degeri 0,56 oldugunda; zorlu vital kapasite (FVC) ve zorlu
inspiratuar voliim (FIV) de sirasiyla baglangictaki bazal degerlerinin %78 ve
%353’line geriledigi, farengeal kaslarin disfonksiyonuna isaret eden yutkunma
gicliigli, spirometrik Ol¢iimlerde agiz kapamada yetersizlik ve iist havayolu
obstriiksiyonu bulgularinin oldugunu tespit etmislerdir. Her nasilsa sasirtici bir
sekilde bir hastanin 5 saniyeden daha fazla siire ile bas kaldirabildigini
gbzlemlemislerdir. Minimal noéromiiskiiler blok (TOF 0,8) sirasinda, FVC kabul
edilebilir derecede (%94) diizelirken, FIV’deki iyilesmenin yeterli olmadigini, iist
hava yolu obstriiksiyonu riskinin [orta ekspiryum akim hiziMEF *°) / orta
inspiryum hizi(MIF °” >1 den yiiksek olmasi ile iliskilendirilmis] devam ettigini
tespit etmislerdir. Buna ragmen st hava yollarinin normal fonksiyonlarina
dénmesinin (MEF *°/ MIF *°<1) ancak TOF degeri 1,0 oldugunda gerceklestigini,
postoperatif rezidiiel kiirarizasyon i¢in TOF degerinin ise 0,90 olmasi1 gerektigini

gostermislerdir (212).

Kopman ve arkadaglari, 10 goniillii ile yaptigi c¢aligmada; TOF <0.77
oldugunda tiim deneklerde ciddi semptomlarin (dis sikmada yetersizlik, desteksiz
oturmama, pipet yardimi ile igmenin bozulmasi, gorme bozuklugu, yiizde hissizlik
uyusma, konugma ve yutkunma glgcliigii, genel kuvvetsizlik) sebat ettigini
gostermistir. TOF > 0,9 oldugunda diger tiim semptomlar diizelirken yedi goniilliide
gorme bozukluguna dair belirti ve bulgularin 90 dakika kadar siirdiigiini
gostermislerdir (206).

Sprung ve arkadaglari, 10 yillik siire boyunca (518.284 anesteziden 223'ii)
kardiyak arrest olan hastalarin tibbi kayitlarimi gozden gecirdikleri calismada;
noromuskiiler bloker kullanilan hastalarda en 6nemli iki neden olarak, yetersiz
farmakolojik antagonist kullaniminin neden oldugu hipoksi ve antikolinesteraz

ilaglar tarafindan indiiklenen asistolleri gostermislerdir (206).

Cesitli klinik aragtirmalar ameliyat sonrasi rezidiiel blok ile advers respiratuar
olaylar arasindaki iligskiyi belgelemektedir. Bissinger ve meslektaglar1 tarafindan
yapilan gozlemsel bir ¢alismada, PACU'da TOF oranlar1 0,70'ten daha diisiik olan
hastalarda, TOF oranlar1 0,70 ve iizerinde olan hastalara ile karsilastirildiginda,

hipoksemi insidans1 (% 60) daha sik olarak tespit edildi (213).
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Murphy ve arkadaglarinin yaptklar1 ¢alismalarda ise; PACU'da kritik solunum
olaylar1 yasayan hastalarin % 74'tiinde TOF oranlar1 0.70'den diistiktii (214).

Mathew ve ark. 1990 yilinda retrospektif inceledigi 13000 PACU
basvurusunda 26 (%0.19) reentiibasyon tespit etmisler. Bunlarin % 73’ii onlenebilir
nedenlerden kaynaklanmis. En yaygin iki neden yetersiz noromiiskiiler iyilesme,

sedatif artik etkiler ve uygunsuz sivi yonetimi olarak tespit edilmis (206).

Berg ve meslektaslar1 691 hastaya randomize olarak pankuronyum, atrakuryum
veya vekuronyum verdikleri ¢alismada; TOF oranlari PACU'da 6l¢iildii ve hastalar
pulmoner komplikasyonlar i¢in alt1 giin izledi. Pankuronyum grubunda, 0.70'den
daha diisik TOF degeri olan hastalarda daha daha fazla pulmoner komplikasyon
gelisti (% 16.9). Yas arttikca yetersiz noromiiskiiler diizelme ile postoperatif

pulmoner komplikasyonlar i¢in artmis bir risk oldugunu gosterdiler (215).

TOF degeri 0,7 oldugunda hipoksik ventilatuar yanitta azalma tespit edilmistir.
Noromiiskiiler blokerler, hipoksik ventilatuar yanitta oksijen sinyal yolunda aktif
periferik kemoreseptér olan Karotis cisimciginde nikotinik asetilkolin reseptor
tizerine etkilidirler. Buna karsin hiperkarbiye ventilatuar yanit beyin sap1 iizerinden

CO2 ile gergeklesir. TOF >0,9 olmasi ile hipoksik ventilatuar yant diizelir.

Akseleromyografi ile yapilan perioperatif izlemin rezidiiel kiirarizasyon
saptamasini gelistirdigini gosteren iyi kanitlar vardir ve bu bakimdan, genel olarak
uygulanan klinik testlerden herhangi birinden ve sinir uyarisina verilen cevabin
subjektif olarak gorsel veya taktil olarak degerlendirilmesinden daha duyarlhdir.
Akseleromyografi artik sadece faz 3 ve 4 ¢alismalarinda degil, ayn1 zamanda erken
faz 1 ve 2 ¢alismalarinda ve doz-yanit iligkisinin olusturulmasi i¢in kullanilmaktadir

(216).

Farmakolojik antagonizma, ister antikolinesterazlar isterse de sugammadeks ile
olsun, enazindan subjektif (ve miimkiinse tercihen objektif) izlem ile
yonetilmelidir. Noromiiskiiler blogun siddetli ve derin seviyeleri,
antikolinesterazlarla antagonize edilemez. Ancak, aminosteroidal noromiiskiiler
blokorler tarafindan indiiklenen yogun blokta, 16 mg / kg (yogun blok; PTC = 0
oldugunda) veya derin blokta, 4 mg / kg (derin blok; PTC:1 veya daha yiiksek

oldugunda), sugammadeks verilmesi ile hizli ve giivenilir bir gsekilde tersine
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cevrilebilir. Yogun ve derin blokta TOF yanit1 izlenmez. Cerrahi blok ise TOF’da T1
yanitinin varligi ile baglar. Genelde TOF oraninin 0.15-0.25 araliginda olmasi cerrahi
konfor icin yeterlidir. TOF stimiilasyonuna (gorsel veya taktil olarak tespit ile 3
veya 4) en az li¢ yanmtin varligl ile yeterli toparlanma kaydedildigi siirece, orta
dereceli blok antikolinesteraz ajanlarla antagonize edilebilir. Bu blok seviyesinde
neostigmin 0.05-0.06 mg / kg veya sugammadeks 2 mg / kg tam doz uygulanmalidir
(206). Bizde calismamizda Grup T’de uyandirma siirecinde TOF’ da gorsel dort
kasilma izlendiginde ve TOF 0.70 oldugunda neostigmin 0.05mg/kg i.v. verdik.
Ekstiibasyon i¢in TOF degeri > 0.90 olmasini bekledik.

Ayta¢ ve arkadaslar1 yaptig1 calismada, ekstiibasyon sonrasi rezidiiel blok ve
aspirasyon riskini diisiirmek, postoperatif atelektazi ve pnomoniden kaginmak i¢in
adductor pollicis kasinda bir ndromuskiiler derlenme parametresi olan TOF oraninin
0.90° dan daha yiiksek olmasi gerektigi gosterilmistir. Postoperatif rezidiiel blok
siklig1 %21-42’olarak gosterilmistir (217).

Brull ve ark. onerileri; “trakeal ekstiibasyonun zamanlamasinin iyilesme
derecesine (spontan veya farmakolojik) dayali olarak belirlenmesinin ve minimum
TOF 0,90 oraninin arzulanan hedef olmas1 gerektigini vurgulamaliyiz. Bu, objektif
izleme tekniklerinin gerekli olduguna isaret eder. Bir objektif monitdér mevcut
degilse, en azindan reversal ilag kullaninm zamanin belirlenmesi ve dozunun
kalibrasyonu agisindan néromiiskiiler blok subjektif (TOF sayimi gorsel veya taktil)
olarak degerlendirilmelidir” seklindedir. Subjektif degerlendirme ile TOF da sonme
olmamasi, néromiiskiiler blogu antagonize eden ajanlarin verilmesinden bu yana
gecen yeterli siire varligi, yeterli tidal voliim, 5 saniyelik bas kaldirma testinin
pozitifligi gibi diger iyilesme belirtileri ile karar vermek rezidiiel blok ve postoperatif
komplikasyonlar i¢in potansiyel risk olusturur. Kisacasi, ndromiiskiiler izleme istege
bagl degildir, olas1 komplikasyonlarin azaltilabilmesi i¢in zorunluluktur (7). Ayrca
yetersiz néromiiskiiler diizelme ile morbidite ve mortalite arasinda bir iligki oldugunu
bilinmektedir. Prospektif klinik arastirmalar, PACU’da TOF oranlar1 0,90'n altinda
olan hastalarda hipoksemik olaylar, hava yolu obstriiksiyonu, postoperatif pulmoner
komplikasyonlar, kas gii¢cslizliigii semptomlari ve uzamigs PACU yatig siireleri
acisindan riskin arttigim1 gostermektedir. PACU'da, “Genel zayiflik" semptomu olan
hastalarda rezidiiel blogu gostermede TOF oranit 0,90'n altinda olup olmadigini

belirlenmesi en duyarl testtir (7).
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Tim literatiir verilerinde ve Zor Havayolu Dernegi’nin ekstiibasyon
algoritmalarinda da ayrintili olarak bahsedildigi ilizere tercih edilen teknik ne olursa
olsun ekstiibasyon hazirlig1 asamasinda mutlaka néromiiskiiler blogun diizeltilmesi
gerektigi  lizerinde  durulmustur.  Noromuskiiler  fonksiyonun  kantitatif
monitorizasyonu basitce akseleromyografik TOF yontemi ile yapilabilir. Bizde
calismamizda noromiiskiiler blogun ve noéromiiskiiler fonksiyonun geri doniisiinii
kantitatif olarak gostermesinden dolayr TOF izlemini referans aldik. Grup T’de tiim
hastalar TOF >0,9 oldugunda ekstiibe edildiler. Hastalarin ekstiibe edildikleri
dakikadaki ortalama TOF degerleri ise 95,7+4,6 ve postoperatif 20. dakikada TOF
orant 99,6+12,5 olarak oOlcilildii. Her iki grup hastalar1 uyandirma odasinda takip
edilirken gerekli olmadik¢a oksijen verilmedi. Calismamizdaki avantaj operasyon
odas1 ile uyandirma odasinin yakinhigiydi. Uyandirma hemsiresi konu ile
bilgilendirilmisti. Hastalar oda havasinda takip edildiler ve SP0O2<%94 olan
hastalara nazal kaniille oksijen verildi ve kayitedildi. Calismamizda Grup U’da 1,

Grup T’de 4 olmak iizere toplam 5 (%5) hastada desatiirasyon goriildii.

Diyafram solunumu saglayan ana kastir ve akcigerlere inspiryum esnasindaki
gaz akisiin yaklasik %75’1ni tek basina gergeklestirir (218). Diyafram kontraktilite
diizeyi ile zaman i¢indeki diyafram kalinlig1 arasinda yiiksek korelasyon mevcuttur.
Diyafram kontraktilitesini degerlendirme amagli ¢esitli yontemler kullanilmistir.
Bunlarin arasinda standart referans, plevral veya 6zofageal (Pes) ve abdominal veya
gastrik (Pga) basinglarin Olciilmesi ve bu ol¢iimlerden elde edilen degiskenlerdir
(219). Bununla birlikte, bu tiir yontemler rutin klinik kullanimda yer bulamamistir ve
kritik hastalardaki diyafram performansin1 degerlendirmek i¢in basit ve dogru

yontemlerin kullanilmasina ihtiyag dogmustur.

Yatak bast USG kullanomi son donemde diyafram fonksiyonunu
degerlendirmede basit ve non-invazif bir metot olarak gilin gectikge deger
kazanmaktadir. Umbrello ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, zamana baglh
diyafram ve 6zofageal basin¢ degisiklikleri ile Atdi% (diyafram kalinlasma orani)
belirgin korele bulunmus; Atdi% ile diyafram kubbe hareketi arasinda korelasyon

bulunamamistir (11).

Stabil diyafram kalinlifina bagli kontraktil aktivite diizeyi, saglikli bireylerde

dinlenme esnasinda normal inspirasyon seviyelerine karsilik gelmektedir (Atdi% 25-
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40) (196). Goniilliilerde, inspiryum sonunda 6Slgiilen diyafram kalinligi, maksimum
inspiratuar basing ile iligkilidir (220) ve inspirasyon esnasinda diyafram
kalinligindaki degisiklik, inspiratuar akciger voliimiiyle kuvvetli korelasyon gosterir
(198). Diyafram ultrasonografisi, diyafram disfonksiyonu (221) ve paralizisini (222)
degerlendirmek i¢in de kullanilabilir. Diyafram spontan solunumun baslica aktorii
oldugundan, teorik olarak diyafram fonksiyonunun degerlendirilmesi ekstiibasyon
sonuclar1 hakkinda da bilgi vermelidir. Bu amagla USG ile diyafram kubbe
hareketinin 6l¢iimii, ekstiibasyon sonucunu éngdrmede bir miktar basar1 saglamistir
(200). Ancak bu teknik diyafram kasimi dogrudan goérmez ve kubbe hareketi,
ventilator ve komsu abdominal igerikler yoluyla pasif yer degistirmeden etkilenebilir
(11). Bu sorunlarin {istesinden gelmek igin, apozisyon bolgesinde diyaframi
goriintelemek i¢in ultrasonografi kullanilmistir. Sonug¢ olarak diyafram kalinlik
degisikliginin solunum siklusu boyunca 6l¢iimii ve yiizde hesaplamasi, ekstiibasyon
sonuglarint ongérmede hizli-yiizeyel solunum indeksi (RSBI) ve diyafram kubbe

hareketi 6lglimiinden daha etkin bulunmustur (195, 223).

Zambon ve arkadaslarmin yayimnladigi bir derlemede diyafram USG kullanimi1

4 ana baglik altinda toplanmistir (224):

1-Yogun bakim hastalarinda diyafram disfonksiyonu veya diyafram felci tanisi
koyma amacli. Diyafram veya noromuskuler hastalik dykiisii bulunmayan, mekanik
ventilasyona bagli hastalarin %29’una diyafram USG ile diyafram disfonksiyonu
tanis1 kondu (200). Bu bulgu YBU hastalarinda diyafram disfonksiyonu sikliginin

tahmin edilenden fazla oldugunu diisiindiirmektedir.

2- Mekanik ventilatorden ayirma basari/basarisizligini ongérmede. Hem
diyafram kalinlasma oran1 (Atdi%) hem de diyafram kubbe hareketi, entiibe
hastalarda spontan solunum denemesinde, ventilatorden ayirma basarisini

degerlendirmede etkin bulunmustur.

3- Mekanik ventilasyondaki hastalarda solunum c¢abasin1 degerlendirme
amacli. Invaziv teknikler olan transdiyafragmatik basing Olciimii teknikleriyle
karsilastirildiginda kalinlasma oran1 (Atdi%) anlamli korelasyon gdstermistir.
Mekanik ventilatordeki hastalarda solunumsal is yiikiinii monitorize etme amagh

kullanimi etkin bulunmustur.
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4- Mekanik ventilasyondaki hastalarda atrofi siirecini degerlendirme amagl:.
Apozisyon bolgesinde kalinlik Olglimiiyle belirlenen atrofi, disfonksiyonun ana

ozelliklerindendir.

Mide ve barsak gazlarinin sebep oldugu artefaktlar nedeniyle, sol diyafram
yarisinin goriintiilenmesi giic oldugundan, degerlendirmede sag diyafram USG
kullanildi. Diyafram sonografisinde kisitlayic1 bir sekilde karsilasilabilen sinirl
akustik pencere (obezite veya gogiis deformitesi nedeniyle goriintiileme giigliigii)
%2-10 arasinda goriilebilir (12, 200). Calismamizda ise hastalarimizi ultrasonografi

ile degerlendirmede problem yasanmadi.
Diyafram kalinliklarinin degerlendirildigi bazi ¢alismalar su sekildedir:

v' Apozisyon bolgesinden odlgiilen diyafram kalinligi, ekspiryum sonunda 1.7 +
0.2 mm; total akciger kapasitesine ulasan inspiryum sonunda ise 4.5 £ 0.9 mm olarak

Olctilmiistiir (197).

v' Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) esnasinda ki diyafram kalinlig1 2.2 + 0.4

mm olarak ol¢iilmiistiir (10).

v/ Saglikli goniilliilerde degerlendirilen ekspiryum sonu diyafram kalinlig

ortalama 1.73 mm (1.11-2.98 mm) olarak ol¢iilmiistiir (199).

Spontan soluyan hastalarda Atdi% tidal voliimle pozitif korelasyon gosterir; bu
korelasyon dogrusal olmayan bir sekilde gozlenir, tidal voliimiin %50’sinden
fazlasina ulasildiginda diyafram kalinlagsmasi daha belirgindir (197, 198). Saglikh
gontilliilerde yapilan bir ¢alismada inspiryum ve ekspiryum sonu 6lgiilen Atdi orani
en az %20 bulunmustur (194). Biz de c¢alismamizda yeterli solunum c¢abasi
gelistigine kanaat getirdigimiz Atdi (diyafram kalinlagma orani) degeri olarak en az

%20’yi baz aldik ve USG ile %20 ve lizeri Atdi orani tespit ettigimizde ekstiibe ettik.

Calismamizda USG grubu hastalarimizin diyafram kalinliklarini, preoperatif
donemde degerlendirdigimizde, tidal voliime ulagan inspiryum esnasinda
3,02+0,37mm, ekspiryum sonunda 2,12+0,29 mm, Atdi% = 43,22+12,75 olarak
Olctiik. Entiibasyonu takiben 3.dakikada mekanik ventilatérle solutma esnasinda;

inspiryum esnasinda ise 2,15+0,24mm, ekspiryum sonunda 1,934+0,21 mm, Atdi%
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=8,83+6,74 olarak olgiildii. Diyafram kalinlagma oranmi (Atdi% ) < %20 oldugundan

diyafram paralizi olarak degerlendirildi.

Ekstiibasyon, diyafram kalinlagmasi ve diyafram kalinlasma orani (Atdi% ) her
hasta i¢in entiibasyonu takiben 3.dakikada ki 6l¢timlerle mukayese edilerek yapildi.
Ekstiibasyon Oncesi Ol¢limlerde inspiratuar diyafram kalinhigr 2,94+0,31 dir,
ekspiratuar diyafram kalinlig1 2,16+0,24’tiir, diyafram kalinlasma orani (Atdi% ) ise
36,56+£9,97dir.

Soluma esnasindaki diyafram kalinlagmasi, diyafram eforunun biiyiikligi ile
paralellik gosterir. Bu durumun tanimlanmasinda da diyafram kalinlasma orani
(Atdi%) kullanilir (11). Biz de calismamizda Atdi% oranini, preoperatif donemde
43,22+12,75 ve ekstiibasyon oOncesi 36,56+9,97 olarak tespit ettik. Postoperatif
20.dakikada ol¢iilen diyafragma kalinlik ytlizdesi ile preoperatif diyafragma kalinlik
yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Preoperatif donemdeki
solunum kapasitesine ulastig1 diisiiniilen hastalar rahatlikla servislerine taburcu

edildiler.

Noromuskiiler blok antagonize edilmesiyle beraber, santral kaslar (diyafram)
periferik kaslardan (adductor pollicis) daha erken diizelirler, ancak bu solunum
kaslarmin geri kalan kisminin normal sekilde ¢alistigini gostermez. Havayolu
acikligint korumak ve sekresyonlarin temizlenebilmesi veya mide iceriginin
pulmoner aspirasyon riskine karsi korumak i¢in néromiiskiiler blokerlere karsi ¢cok
hassas olan iist solunum yolu kaslar1 TOF orani baslangi¢ noktasina gelene kadar tam
olarak diizelmezler. Diyafram ve iist solunum yolu kaslart normal bir sekilde islev
gormesi adductor pollicis kasinin bloktan arinmasi yeterli ise miimkiin olacaktir. Yiiz
sinir stimiilasyonuna cevaben TOF degerini izlemek hatalara neden olabilir:
orbicularis oculi, corrugator supercili, list solunum yolundan veya adductor pollicis
kaslarindan daha hizli blok etkisinden kurtulur. Bu sebeple, yiiz kaslarinin
diizelmesine dayanan spontan ventilasyon ve hava yolu korumasi ile ilgili klinik
karar, iyilesme derecesini fazla gosterecek ve hastada kritik solunumsal durumlarla

sonuglanacaktir (7, 206).

Grup U’da ekstiibasyon sonrast hemen oOlgiilen TOF degeri 87,6£9,6 ve
ekstilbasyon sonrasi 3.dakikada olgiilen TOF degeri 99,3+£10,3 olarak tespit
edilmistir. Grup T’de ayn1 zamana ait TOF degeri 95,7+4,6 ve 104,3+11,0°dir. USG
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grubunun ekstiibe edildigi dakikadaki TOF degerleri Grup T (kontrol grubu)’ye gore
istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik saptandi. Bu durum rezidiiel kiirarizasyon
nedeni ile risk olusturur. Calismamizda USG ile yapilan preoperatif Olgiimlerde
diyafram kalinlasma orani (Atdi%) 43,22+12,75mm, ekstiibasyon oncesi Olgiimlerde
diyafram kalinlasma oranm1 (Atdi%) ise 36,56+9,97mm’dir. Ekstiibasyon Oncesi
diyafram kalinlasma orani, preoperatif diyafram kalinlagma oranindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,003). Iki grup arasinda ki TOF
degerinin anlamli diizeyde diisiik olmasinin nedeni diyafram kalinlasma oranin
(Atdi%) esik deger olarak %?20°nin kabul edilmesidir. Takibinde gruplar arasi
(10.dakika ve 20.dakika) fark ortadan kalkmustir.

Ekstiibasyon zamanlamasi olarak hastanin preoperatif diyafram kalinlig1 ve
kalinlasma orant (Atdi%) referans deger olarak alinmasi yani hastaya Ozgii

kalibrasyonun yapilmasiin daha dogru olacagi kanaatindeyiz.
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9. SONUC

Noromiiskiiler blokor ilag kullanimi ile genel anestezi uygulamasi sirasinda
indiiksiyon, idame ve derlenme donemlerinde néromiiskiiler blogun monitdrize
edilmesi hasta giivenligini artirir. Indiiksiyonda havayolunun optimal zamanda
temini, idamede yeterli diizeyde cerrahi gevsemenin saglanmasi, derlenme
doneminde ise ekstiibasyonun giivenli olarak gergeklestirilebilmesi ve rezidiiel
blogun saptanmasi noromuskiiler fonksiyon monitorizasyonun getirdigi avantajlar
arasindadir. Ekstiibasyonun, TOF (kantitatif) degerinin 0,9 ve iizeri oldugunda
gerceklestirilmesi neticesinde noromiiskiiler blokdr ilaglara atfedilen yasami tehdit

edilen komplikasyonlarin siklig1 azaltilabilir.

Noromiiskiiler blogun diizelmesinde arzu edilen nokta; yeterli kas
fonksiyonlarmin geri kazanimi, havayolu agiklig1 ve reflekslerini saglayan kas grubu

ile diger solunum kaslar1 arasinda koordinasyonun saglanmasi olmalidir.

Yeterli solunum eforunu saglayan diyafram kalinlasmas1 ve diyafram
kalinlasma oran1 (Atdi%), USG ile eszamanl gozlenerek ekstiilbasyon zamanina
karar verme anestezistten bagimsiz, dlgiilebilir bir siirede gerceklestirilebilmektedir.
Calismamizda akseleromyografik TOF takibiyle ultrasonografik diyafram
degerlendirilmesi  yontemlerini ekstiibasyon zamanlamasi, hemodinamik ve
solunumsal parametreler ve komplikasyon gelisimi agisindan karsilastirdigimizda

birbirlerine {istlinliikleri gosterilemedi.

Rezidiiel kiirarizasyon riski nedeni ile ultrasonografik yontem ile
ekstlibasyonun, diyafram kalinlagsma oran1 (Atdi%) preoperatif dl¢iimdeki degere esit

ve/veya yakin oldugunda yapilmasi daha uygun olacaktir.

Ultrasonografik yontem, non-invazif olmasi, hasta bas1 kolay uygulanabilirligi,
es zamanl degerlendirme sunmasi, sarf malzeme istememesi gibi avantajlara
sahiptir. Ozellikli hasta gruplarinda (obezite, kronik akciger hastalign vb.) yeterli
solunum eforunun takibinde, uygulanan cerrahi ve anestezik girisimlere ait
komplikasyonlarin (toraks cerrahisi ve servikal pleksus bloklarinda frenik sinir

hasarina bagl diyafram paralizini géstermede) ekstiibasyon oncesi tespitinde faydali

105



olabilir. Ancak degerlendirme i¢in ikinci bir anesteziste ihtiya¢ duyulmasi,
anestezistlerin bu yonteme yaygin olarak asina olmamasi, ultrasonografi cihazinin
tasinmasinin ek i yiikii getirmesi ve pahali olmasi gibi handikaplariyla rutin

kullanimda yer bulamamustir.

Gelisen teknolojiyle birlikte belki diyafram kasinin ultrasonografik palet
yardimiyla siirekli izlenmesine olanak saglayacak tekniklerle degerlendirme daha
kolay ve etkin bir sekilde yapilabilir; bu konuda bilgi ve tecriibemizin de artmasi ile

bu yontemin klinik pratikte daha etkin yer bulacag diisiincesindeyiz.
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