3. GIRIS VE AMAC

Genel anestezi; vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan genel
anestezik etkili ilaglarin santral sinir sisteminde yaptigI depresyon sonrasi gecici
biling kaybi ve refleks aktivitede azalma ile karakterizedir. Biling kaybi ve refleks
baskilanmanin yaninda, kas gevsemesi de genel anestezinin énemli bir
komponentidir??2,

Genel anesteziye bagh olarak gelisen komplikasyonlara oldukca sik
rastlanmaktadir. Standartlar icerisinde davranmalarina karsin en deneyimli,
caligkan ve dikkatli uygulayicilar bile komplikasyonlarin Ustesinden gelmek
zorunda kalabilirler. Bu komplikasyonlar ¢ok kiguk intraventz girisime bagl
hafif bir reaksiyondan, hipoksik beyin hasari ve 6lime kadar giden istenmeyen
reaksiyonlara kadar degisebilir?=,

Komplikasyonlar gelistiginde negatif sonuclari elimine ve minimalize
etmekte uygun degerlendirme, izleme ve dékiimantasyon 6nemlidir?.

Genel anesteziye bagli komplikasyonlar 6nlenebilir ve énlenemez olarak
siniflandirilabilir. Onlenemez nedenlere 6rnek olarak ani 6lum sendromu, fatal
idiosenkrotik ilag reaksiyonlari veya dogru uygulamaya ragmen olusan
komplikasyonlar gosterilebilir. Ancak anesteziye bagh komplikasyonlarin ¢ogu
onlenebilir hatalar olarak gosterilmigtir. Onlenebilir anestezi komplikasyonlari
insan  hatalarina ve  aracg-gere¢  malfonksiyonlarina  baglidir.  Bu
komplikasyonlara neden olan faktorler, yetersiz preoperatif ve intraoperatif
hazirlik, personelin deneyimi ve egitimindeki yetersizlikler, cevresel sinirlilik,
fiziksel ve emosyonel faktorler olarak diistiniilmektedir®*.

Bircok calismada anestezi komplikasyonlarina ait olabilecek 6lumlerin
preoperatif hastaliga ve cerrahi girisimlere bagl oldugu gdsterilmistir. Dogrudan
anesteziye bagli 6lum oranlarini belirlemek gi¢ olmakla birlikte 1980’li yillarda
1/10.000 oraninda oldugu gdsterilmistir. 1987 yilinda yapilan bir calismaya goére
postoperatif 1 aylik mortalite orani % 0,7 olarak gdsterilmistir. Son ¢calismalarda
ise anesteziye bagl mortalitenin 1/20.000' den az oldugu bildiriimektedir*3. Bu
azalmanin yeni monitdrizasyon gereclerinin kullanimi, anestezi fizyoloji ve
farmakolojisinin daha iyi bilinmesi veya cerrahi ve tibbi bakimdaki gelismelere

bagh oldugu diistiniilmektedir®2.



Biz bu ¢alismamizda 01.01.2004 - 30.06.2006 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
ameliyathanesinde genel anestezi uygulanan hastalarda gelisen genel
anesteziye bagl komplikasyonlari retrospektif olarak degerlendirmeyi

amacladik.



4. GENEL BILGILER

Anesteziye bagli komplikasyonlarin  insidansini  dogru  olarak
degerlendirmek oldukca zordur. Gelisen komplikasyonda hastanin varolan
hastaligi, cerrahi girisim ve anestezi yonteminin ne oranda sorumlu oldugunu
saptamak oldukga zordur. istatistiksel anlamlili§i olan sonuclara ulagabilmek
icin ¢ok genis hasta serilerinde calismak gereklidir. Ayrica mediokolegal
korkular anestezi komplikasyonlarina ait raporlarin dogru yazilmasini
engellemektedir®.

Anesteziye bagh morbiditenin  sinirlarint  belirlemek  mortaliteyi
belirlemekten daha zordur. Anestezi sirasi ve sonrasinda vendz enjeksiyon
yerinde ekimozdan, hepatit veya serebral hasara kadar varan farklh tir ve
siddette sorunlar gelisebilir. Bazi arastirmalar en kucik reaksiyonu morbidite
olarak kaydederken bazilari sinirlari daha dar tutmakta, bu nedenle de
insidansta farkliliklar gériilmektedir®®

Anestezik mortalite ve morbidite nedenleri asagidaki sekilde
siniflandirilabilir®>>*;

1. Onlenebilir anestezi komplikasyonlarina yol agan insan hatalar;

- Solunum vyolunun kontrolinin saglanmasinda hata (mide igerigi

aspirasyonu, entiibasyon sorunlari, hipoventilasyon),

- Yanhs ila¢ uygulamasi,

- Sivilarin yanlis verilmesi,

- Intraven6z yolun ¢ikmasi,

- Anestezi cihazinin yanhs kullanimi,

- Solunum devresinde fark edilmeyen kacaklar,

2. Onlenebilir anestezi komplikasyonlarina yol acan arag-gerec
malfonksiyonlart;

- Solunum sistemi (oksijen kesilmesi, devre parcalarinin ayrilmasi, gaz
borulari, endotrakeal tip veya devrelerde yabanci cisim, kirllma veya Uzerine
basiima nedeniyle obstriksiyon),

- Monitdrizasyon aygitt,

- Ventilator,

- Anestezi makinasi,

- Laringoskop,



insan hatalarina neden olan komplikasyonlar Tablo 1’ de gdsterilmistir’.

Tablo 1. Komplikasyonlara neden olan faktérler.

Faktor Ornek

Yetersizlik Cihaz  kontroli veya  preoperatif
inceleme  yapilmamasi; ihmal ve
dikkatsizlik

Yetersiz deneyim ve egitim Anestezi teknigi ve aletlerine aligkin
olmama

Cevresel sinirlihklar Cerrahi alanin gorulememesi:
cerrahlarla iletisim gucligu

Fiziksel ve emosyonel faktorler Yorgunluk; personel problemleri

3. Hastanin durumu ve yandas hastaliklari: Her ne kadar ¢ok kucik ve ileri yas
bazi ilave riskler getirebilirse de, dikkatli bir uygulama ile yas, tek basina
mortalite ve morbiditeyi arttiran etken olarak alinmamalidir.

Kardiyovaskiler hastaliklar ve solunum sistemi ile ilgili hastaliklar
mortaliteyi arttirir. Koroner arter hastaldi ve/veya kronik pulmoner hastalik en
onemli risk faktoru olarak kabul edilir.

Hastalarin anestezik veya diger ilaclara beklenmedik yanit vermesi de bu
grupta sayilabilir®.

Hastalarin ASA (American Society of Anesthesiologist) siniflamasina
gore grubu yukseldikge mortalite orani artmaktadir. Ancak burada anestezi
disindaki etkenler de s6z konusudur. ASA’ ya gore hastalarin preoperatif fiziksel

durumu Tablo 2’ de gdsterilmistir.



Tablo 2. ASA’ya gore hastalarin preoperatif fiziksel durumu.

1 | Normal saglkli hasta

2 | Hafif sistemik hastaligi olan ve fonksiyonel kisitlamasi olmayan hasta

3 | Bazi fonksiyon kisittamasina neden olan ortadan ciddiye varan
sistemik hastaligl olan hasta

4 | Fonksiyonel olarak gli¢csiiz duruma getiren ve degismez hayat tehdit

edici ciddi sistemik hastaligi olan hasta

5 | 24 saat icinde cerrahi ile veya cerrahisiz 6lmesi beklenen hasta

Beyin 6lumu olmus ve organlari alinacak hasta

E | EGer islem acil ise, fiziksel durum sonuna “E” eklenir

4.1. Solunum Sistemi ile ilgili Komplikasyonlar
Hava Yolu Yonetimi ile ilgili Komplikasyonlar
Bronkospazm

Laringospazm

Hipoksi ve Solunum Yetmezligi

Postoperatif Solunum YetmezIigi

Pnomotoraks

Pulmoner Aspirasyon
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Pulmoner Tromboembolizm

4.1.1. Hava Yolu Yénetimi ile ilgili Komplikasyonlar

Hava yolu yonetimi ile ilgili komplikasyonlar anestezi ile ilgili major
mortalite ve morbidite nedenidir®.
1. Zor Ventilasyon
2. Nazal Entuibasyon ile ilgili Komplikasyonlar
1. Kranial entibasyon: Kafa kaidesi kiriklarinda ve vyuz frakturlerinde
endotrakeal tiip yanhslkla kraniyuma yerlestirilebilir’®. Onemli fasial travmalar
ve basit kaide kiriklarinda kontrendike bir tekniktir'*,
2. Nazal yaralanma: Nazal entlibasyona bagli nazal mukozada laserasyon,
kanama ve epistaksis gozlenebilir*.
3. Yabanci cisim: Nazotrakeal entibasyon sirasinda burun igcindeki yabanci

cisimler yerlerinden oynayarak obstriiksiyona neden olabilirler*?.



3. Oral Entilbasyon ile ilgili Komplikasyonlar
1.Endotrakeal tiip yerlestirimesine bagl komplikasyonlar®**>1¢;
a. Anatomik yapilara bagh
b. Zor entiibasyon
c. Travmatik entibasyon
* Spinal kord ve kolumna vertebralis hasari
* Laringotrakeal travma
* Barotravma
* Dental travma
* Dudak yaralanmasi
* Uvula hasarlanmasi
* Vokal kord paralizisi
* Diger sinir hasarlanmalari
d. Ozofagial entiibasyon (% 18 )°;
* Endotrakeal tlp yer degistirmesi
* Ozofagial perforasyon ve retrofaringeal abse
e. Bronsial entiibasyon
f. Laringospazm
g. Bronkospazm
h. Hemodinamik degisiklikler
1. Oksuruk
i. Apne
. Kusma ve aspirasyon
k. GOz yaralanmasi
I. Gogus agrisi
2. Endotrakeal tiipiin devami sirasinda gézlenen komplikasyonlar®'’;
a. Makroglosi

b. Hava yolu obstriksiyonu

c. Endotrakeal tupin yer degistirmesi veya anestezi sisteminden

ayriimasi
d. Trakeal mukoza hasarlanmasi

e. Sistemde kacak gelisebilir.
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3. Endotrakeal tiipiin ekstiibasyonu ile ilgili komplikasyonlar*®*;

a. Hemodinamik degisiklikler

b. Laringospazm

c. Laringeal 6dem

d. Negatif basingli pulmoner 6dem

e. Laringotrakeal yaralanma

f. Aspirasyon

g. Zor ekstiibasyon - Endotakeal tupin cikarilmasinda guclik olmasidir.
Tup trakeal duvara yapisabilir. Bazen de yanindaki organa sitire edilmis

olabilir.

4.1.2. Zor Havayolu — Zor Entiibasyon

Zor havayolu, yetismis bir anestezi uzmaninin klinik sartlarda maske
ventilasyonu ve/veya trakeal entlbasyonda zorlukla karsilagsmasi olarak
tanimlanmaktadir?®. Havayolu acikliginin saglanmasinda karsilasilan sorunlarin
derecesine bagll olarak; hipoksiye bagh beyin hasari, miyokard hasari,
havayolu travmasi ve 6lum riski gelisebilir, ancak bunlarla sinirli kalmayan
sorunlarla karsilagsma riski artmaktadir. Anesteziye bagli 6limlerin % 30’'undan
sorumludur?!,

Anestezi ile ilgili major mortalite ve morbidite nedeni olan bu
komplikasyonu azaltmak ve engellemek icin 1993'te American Society of
Anesthesiologist (ASA) zor hava yolu yonetimi ile ilgili bir algoritm
yayinlamistir?®.

Hava yolu acikhgini degerlendirmede®?3;
1. Hasta anamnezi
2. Ozel semptomlarin degerlendiriimesi (ses kisikligi, stridor, wheezing,
disfaji, dispne)
3. Hastanin fizik muayenesi
A. Hastanin 6zel bulgularinin degerlendirilmesi
. Agiz acikhginda kisitlihk
. Servikal vertabralarin hareket degerlendirilmesi

a
b
c. Mikrognati
d. Makroglosi
e

. lleri gikik 6n digler
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f. Kisa ve adaleli boyun
g. Morbid obezite
B. YlUzde, boyunda ve goguste yeni yada eski yaralanmalarin olup
olmadigi
C. Bas ve boyun muayenesi
4. Laboratuvar ¢aligmalari kullantlir.

4.1.3. Zor Ventilasyon

Hastanin solumasi ve havayolu agikhigi, gégus duvarina bakilarak ve
solunum sesleri oskiilte edilerek degerlendirilir®.

1. Maske ventilasyonun yeterli olmadigi durumlarda ortaya ¢ikan belirtiler®;

a. Siyanoz

b. Ekspiratuvar CO,(karbondioksit) yoklugu,

c. Ekspiratuvar gaz akiminin spirometrik 6lcim yoklugu,

d. Solunum seslerinin yoklugu,

e. Gogus hareketlerinin yoklugu,

f. Siddetli havayolu obstriksiyonunun dinleme bulgulari,

g. Mideye hava girisi ve dilatasyonu,

h. Hipoksemi veya hiperkarbiyle uyumlu hemodinamik degisiklikler.

2. Zor ventilasyonda izlenecek basamaklar®®?’;

a. Bas ektansiyona getirilir ve ¢cene eleve edilip airway yerlestirilir.

b. Kullanilacak ylze uygun maske yerlestirilir.

c. Kicuk ve yluzuk parmaklariyla mandibula yukariya dogru maskenin

icine cekilir.

d. Hasta ventile edilir.

e. Maske ile daha iyi ventile edebilmek icin; iki el maske ile ylize daha
kontrolli olarak yerlegtirilirken, ventilasyon balonunu yardim edecek Kisi
kullanir.

f. Ventilasyon saglanamiyorsa direk laringoskopi yapilarak agiz boslugu

kontrol edilir.

g. Ventilasyon saglanmasi hala gerceklestirilememis ise; kigisel tecribe,
bilgi, egitim ve uygulamaya bagll olarak ¢cok daha uygun havayolu saglayici

araclar kullanilabilir.
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h. Bu girisimlere kargin, yeterli havayolu ve ventilasyon hala
saglanamiyorsa, zor havayolu algoritmi uygulanmal ve hizla yardim ¢agirisinda

bulunulmalidir. Zor hava yolu algoritmi Sekil 1’ de goriilmektedir®.

ZOR HAVAYOLU
Beldenen Beldenmeyen Entiibasyon veya ventilasyon gerceklesemedi
Rejyonel Rejyonel anestezi
a ! * LMA veya Kombi tiip yerlestirin
> YeterliHazrlik Yeter]i Hazirik Bir kez daha direkt laringoskopi fl
= Uyanik evijbasyon Indiiksiyon Entiibasyon E  entiibasyonu dene
H
- H
Bas:n E E< Basa; Transtrakeal jet ventilasyon
*B Yardim Cagir |, Basan—> E
Ot,ség;i sn;;(;n Maske ile ventile H H <J Uyandrr
' ol m? —>
H uonrE Trakeovstom'
* V_ Krikotiroidotomi
Trakeostomi EthubasyonllaJa tekrar dene Entubasyor_1
o i San E secenekleri
Krikotiroidotomi H _V
\ Maske, trakeostomi
\ Y

Ventilasyonu ETCO,, SpO, ve diger testlerle dogrula

Sekil 1. Zor Hava Yolu Algoritmi

4.1.4. Zor Entubasyon

ASA, “Zor entubasyon” tanimini soyle yapmistir; “Endotrakeal
entibasyonun klasik laringoskopi ile G¢ yada daha fazla denemeye ragmen
basarili olunamamasi ve bu deneme siresinin on dakikadan uzun sirmesi
olarak tanimlanmistir.” Zor entiibasyon sikhi§i % 1,2 — 2,5'dur®.
Zor Entiibasyon Nedenleri
1. Konjenital nedenler (Pierre-Robin send, Kistik Higroma, Marfan send,

Akondroplazi vb.)

2. Anatomiye bagli nedenler

- Morbid obezite,

- Kisa boyun,

- ileri ¢ikik kesici digler, diglerin uzun olmasi,

- Yuksek damak,
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- Geri ¢ekilmis mandibula,
3. Edinsel nedenler
- Travma ve kanamaya bagl boyunda sislik,
- Cene acilmasinda kisithlik,
- Trismus, fibrozis, romatoid artrit,
- Mandibula kiriklari,
4. Boyun hareketlerinde kisithlk
- Ankilozan spondilit,
- Servikal omurga flizyonu,
- Boyun skari,
- Servikal omurga osteoartriti
5. AJiz icine radyoterapi uygulanmasidir'®®.
Zor Entibasyonda Klinik Bulgular ve De  gerlendirme
1. Hasta anamnezi,
2. Ozel semptomlar (ses kisikhgi, stridor, wheezing, disfaji, dispne ve
pozisyona bagli ortaya cikan hava yolu obstriksiyonu)
3. Fizik muayene:
a. Ozel bulgular
- Agzin agllamamasi,
- Servikal vertebra hareketlerinde kisithlk,
- Mikrognatti,
- Makroglossi,
- ileri ¢ikik 6n disler,
- Kisa ve adaleli boyun,
- Morbid obezite,
b. Yuzde, boyunda ve g6guste yaralanmalarin hava yolu tzerine etkisinin
degerlendiriimesi.
c. Bas ve boyun muayenesi
- Burun,
- Agiz (makroglosi, skar, kontrakttr, temporomandibuler eklem
hastaliklarinin varhgi, digler)
- Boyun: Tiromental mesafe, servikal vertebralar, daha onceki

trakeostomi varhgi®3!,
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- Hava yolu ve entibasyon kosullarini degerlendirme ve siniflamada;
1. Mallampati Siniflamasi : Orofaringeal gériinim (Resim 1)1

SINIF I: On ve arka pililer, yumusak damak, tonsil yatag ve uvulanin rahat
olarak goruluyor,

SINIF 1I: Uvula ve yumugak damak goruluyor,

SINIF 1lI: Yumusak damak ve uvula tabani goéraluyor,

SINIF IV: Uvula dil kokd tarafindan tamamen kapatiimis, farenks duvari

gorulmayor.

B ~&Fs— T/ e
W s=ms = e

Resim 1. A. Mallampati siniflamasi. B. Laringoskopide gorinim.

2. Laringoskopik Derecelendirme

Cormock ve Lehane®:: Kord vokalleri ve epiglottisi laringoskopi altindaki
gorunidmlerine gore 4 dereceye ayirirlar:
Derece I: Glottis rahat gorular,
Derece II: Glottisin kismen goérulmesi,
Derece lll: Sadece epiglottisin gérulmesi,
Derece IV: Epiglottisin de gérilmemesi,

3. Wilson Risk Siniflamasi®

Bu testte hastanin kilosu, bas ve boyun hareketi, cene hareketi, dis
yoklugu degerlendirilir.

4. Tiromental Mesafe (Patill isareti)**>3

Hastanin basi tam ekstansiyonda ve agiz kapal iken; tiroid Kartilaj
cikintisi ile gene ucunun orta noktasi arasi Ol¢ulur. 6 cm’den kigik mesafe zor

entibasyon olarak kabul edilir.
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5. Sternomental Mesafe*

Hastanin bagi tam ekstansiyonda ve agiz kapal iken; manibrium sterni
ile ¢cene ucunun orta noktasi arasi Ol¢ulir. 12.5 cm’den kiguk mesafe zor
entibasyon olarak kabul edilir.

6. interinsizor Agiklik

Agiz tam acikken kesici digler arasi mesafenin 2 cm’den az olmasi.

7. Atlantooksipital eklemin hareketlilik derecesi

8. Mandibula protrizyonu

Bu testlerin birlikte kullaniimasi olasi bir zor entiibasyon oncesi 6nlem
alinmasi acisindan énemlidir®,

4. Laboratuvar Cali gsmalari:

a. Laringoskopi (direk, indirek, fiberoptik),

b. Gogus ve servikal radyogram,

c. Trakeal tomografi,

d. Pulmoner fonksiyon testleri,

e. Arteryal kan gazi®®,

4.1.4.1. Zor Entiibasyonda Kullanilan Ozel Havayolu  Teknikleri
A. Fiberoptik Entibasyon : Zor havayolu ile karsilasildiginda kullanilan bir
tekniktir. Bu yontem hizli havayolu saglanmasi gerektiginde uygun bir teknik
degildir*®. Farinkste yabanci cisim, kan, tiikrilk oldugu zamanlarda fiberoptik
bronkoskopi ile entibasyon yapilmamalidir. Potansiyel komplikasyonlari;
epistaksis, laringotrakeal travma, laringospazm, bronkospazm, kan, tukrik ve
gastrik icerigin aspirasyonu, subkutandz amfizem gelisebilir®®.

Endikasyonlari :

- Direk laringoskopi ile havayolu saglanamadigi durumlarda

- Tumor, abse ve maksillofasyal travma,

- Boyun tam ekstansiyonda iken agiz, farinks ve larinks aksinin diizgin
olmadigi durumlar?’,

Kontrendikasyonlari

- Frajil doku ve riptire abse olmasi,
- Hemodinamik olarak stabil olmayan,

- Gormeyi engelleyecek kanamasi olmasi?’,
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B. Retrograd Tel ile Entiibasyon : Anatomik olarak glottik aciklik gorilemedigi
zamanlarda kullanilir. Epidural igne ile direk olarak krikotiroid membrana girilir.
Epidural katater igneden retrograd olarak ilerletilir. Agiz icinde katater bulunur
ve endotrakeal tiipe tespit edilip tip ilerletilir®’.

Komplikasyonlari;

Hipoksi ile sonuclanan hemoptizi

- Kardiyopulmoner arrest, aritmiler

- Olum,

- Subkutantz amfizem,

- Pndmomediastinum,

- Pndmotoraks,

- Ozofagus perforasyonu,

- Trakeal hematom,

- Laringeal 6dem,

- Trakeit, trakeal fistdl,

- Trigeminal sinir yaralanmasi,

- Vokal kord hasari gdzlenebilir*’.
C. Transtrakeal jet ventilasyon
D. Ozofagotrakeal Kombi Tlp
E. Laringeal Maske (LMA)
F. Cerrahi Hava yolu kullanilir  *.

4.2. Bronkospazm

Allerjik reaksiyon, anaflaksi ya da hava yolu irritasyonuna lokal ya da
santral yanit olarak olusan refleks bronsiyoler konstriksiyondur. Sigara
icenlerde, astimh hastalarda anaflaktoid ilaglar ve kan tranfizyonu
reaksiyonlarinda sik gorilen bir problemdir. Bronkospazm astimli hastalarda
daha sik g6zlenmektedir®®.

Akut bronkospazm tanisinda; ekspirasyon sirasinda wheezing, solunum
seslerinde azalma, uzamig ekspirasyon, pozitif basin¢li ventilasyonda artmis
hava yolu basinci goriilmektedir®®. intraoperatif bronkospazm gériilme insidansi
astimh hastalarda % 0,8 — % 25 oraninda iken, astimli olmayan hastalarda %

0,16 - % 6 arasinda degismektedir®.
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intraoperatif bronkospazm riskini arttiran faktorler*:;
- Astim semptomlarinin mevcut olmasi,
- Son ginlerde antibronkospastik medikasyon kullaniimasi,
- Son gilnlerde astim tedavisi i¢in hospitalize olmak.

Bu komplikasyonun riskini arttiran diger faktorler; cinsiyet, sigara igimi,
acil cerrahi girisimler, solunum sistemine ait enfeksiyonlar sayilabilir*'. Ancak bu
faktorlerle korelasyonu yetersizdir*?. Bronkospazm riskini arttiran faktorler
arasinda inhale edilen ajanlar, allerjik mediyatérlerin salinmasi, viral
enfeksiyonlar, egzersiz, farmakolojik faktorler (beta blokerler, prostoglandin
inhibitorleri, antikolinesterazlar) sayilabilir*®.

Trakeal tlpe bagli gelisen trakeal irritasyon sonucu %9 oraninda
intraoperatif bronkospazm gelisebilir ve buna bagli akcigerlere hava girisi
engellenmis olur. Bunu ©nlemek icin entiibasyon aninda uygun anestezi
derinligine ulagiimasi ve trakeaya topikal anestezi uygulanmasi bu riski
azaltabilir*. Gelisen havayolu rezistansinin % 80 i bilyiik santral havayollarinda
olusurken geri kalan % 20'si kiigiik havayollarinda olusur®.

Anestezi altinda bronkospazm gelisen hastada artmis havayolu direnci
nedeni ile akcigerlerin ventile edilmesi giiclesir. intratorasik basingtaki belirgin
artis vendz donusin bozulmasina, kardiyak debinin dismesine ve siddetli
hipotansiyona neden olur. Anestezi altindaki hastada gorilen klinik bulgular;
dusuk pulmoner kompliyans, artmis ventilasyon basinci, tagikardi, vendz doénis
ve kardiyak debide azalma, belirgin solunum problemleri, hipoksi, kuru raller
olarak sayilabilir*.

Akut bronkospazmda hasta ventile olmadigi icin yiksek inspiratuvar
basin¢ ile ventile edilmesine bagli barotravma gelisebilir ve hastada hipoksi,
arteryal oksijen saturasyonunda disme, tasikardi ve hipotansiyon, total
kardiyopulmoner arrest ve 6lim olusabilir*®.

Tedavi
- Derin anestezi dizeyi saglanmasi,
- % 100 oksijen inspirasyonu,
- Endotrakeal tiipten inhaler veya beta2 agonist verilmesi,
- Kortikosteroid,

- Aminofilin,

- Gerekirse postoperatif mekanik ventilasyon tedavisi uygulanir*’#.
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4.3. Laringospazm

Laringospazm; genel anestezi induksiyonu veya uyanma sirasinda
sorun tegkil eden bir komplikasyondur. Laringospazma neden olan uyarilar
genellikle, sekresyonlar, kusmuk, kan, inhalasyon ajanlari, orofaringeal ya da
nazofaringeal havayolu yerlestiriimesi, laringoskopi, agnli periferal uyari ve
peritoneal cekilmeler yilizeyel anestezi sirasinda refleks olarak laringospazma
neden olabilirler®.

Gorulme sikhdi; hastaya ait risk faktorleri, kullanilan anestezik ajanlar ve
anestezi uzmaninin deneyimine baglidir. Sigara i¢en, astim, brongit, kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) mevcut hastalar anestezi induksiyonu
sirasinda veya genel anestezinin bitiminde endotrakeal tipin cikarilmasi
aninda laringospazma saglikli hastalardan daha fazla duyarlidirlar®.

indiksiyon ve derlenmedeki tecrilbesizlik ve havayolunun gereksiz
uyarilmasi laringospazmi uyarabilir. Laringospazm, gegcici hipoksi, negatif
basincli-pulmoner 6dem ve pulmoner hemoraji ile sonuclanabilir®.

Laringospazmin belirtisi; yiksek frekansh karga sesi olabilir, ancak tam
bir glottik kapanma ile sessiz de olabilir. Vokal kord spazmi daha ¢ok havayolu
travmasini, tekrarlayan endotrakeal entibasyonu veya havayolundaki
sekresyon ve kanin stimiilasyonunu takiben gelisir®*.

Cene cekme manevrasi, 6zellikle sikica yerlestiriimis yliz maskesi ile
pozitif havayolu basinci uygulandiginda genellikle laringospazmi gdzer‘“.

Tedavide; hastanin havayolu acgikhgr saglanmali, tekrar olusmasini
engellemek i¢cin agiz icindeki yabanci cisimler, kan ve sekresyonlar
temizlenmelidir. Ciddi hipoksemi ve akciger édeminin engellenmesi igin digsuk
doz suksinilkolin (10-20 mg) ve % 100 oksijen ile gecici olarak pozitif basingli
ventilasyon uygulanir. Ventilasyonu saglamak icin tekrarlayan enttiibasyona
ihtiya¢c duyulabilir. Eger entiibasyon yapilamiyorsa krikotirotomi ve transtrakeal

jet ventilasyon uygulanir®.

4.4. Perioperatif Hipoksi

Hipoksi; hiicre fonksiyonu icin gerekli oksijenin saglanamamasi sonucu
ortaya cikan tablodur.

Hipoksemi; arteryal kandaki oksijen miktarinin disik olmasidir. Hipoksi

dort farkll mekanizma tarafindan meydana getiriimektedir®.
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1. Hipoksemik Hipoksi : Akcigerde yetersiz oksijen bulunmasina bagl olarak
gelisen bu durum 5 degisik mekanizmayla hipoksiye neden olur,

a. inspire edilen oksijen konsantrasyonu diisiiklugiinde,

b. Hipoventilasyon durumunda,

c. Alveolar ventilasyon / perfliizyon uygunsuzlugunda,

d. Artmig intrapulmoner sag-sol sant,

e. Diffizyon kisithligi durumunda,
2. Anemik Hipoksi:  Fonksiyonel hemoglobin iceriginde azalma veya
hemoglobinin  bagli olmasi nedeniyle olusur. Ornegin; anemi veya
karbonmonoksit zehirlenmesi.
3. Sirkulatuar Hipoksi: Kardiyak debinin distigu ve dolagimin yavasladigi
durumlarda yetersiz perflizyon sonucu dokulara ulasan oksijen miktarinin
yetersiz olmasidir. Ornegin; kanama, sok, kalp yetmezligi, vazokonstriiksiyon
gibi.
4. Histotoksik Hipoksi:  Dokulara ulastirilan oksijen miktari normal olmasina
ragmen hicrenin sunulan oksijeni kullanamamasidir. Ornegin; Na(sodyum)-

nitroprussid kullanimina bagli siyanid toksisitesi,

4.4.1. Anestezi Sirasinda Olu san Hipoksi Nedenleri
1. Anestezi 6ncesinde mevcut olan nedenler:
- lleri yas (PaO- (parsiyel arteriyal oksijen basinci) degerleri yasin ilerlemesi
ile azalir)
- Sismanlik (PaO, degerleri azalir)
- Kardiyopulmoner hastaliklar
- Kronik akciger hastaliklari (KOAH)
- Sigara igimi
- Sistemik hastaliklar
- Amfizem
- GOgus deformitesi olan hastalar
- Pulmoner enfeksiyon, atelektazi
- Multipl travma, sepsis, kardiyak veya renal yetmezligi olan akut akciger
hastaliklari durumunda.

2. Anestezi cihazindaki ariza veya yetersizlikler
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3. Ventilasyonda yetersizlik;

- Hava yolu obstruksiyonu

- Hipoventilasyon
- Obstruktif hastaliklar

- Santlarda artma

- Ameliyatin tipi

- Olii boglukta artis

- VIQ(ventilasyon/perfuizyon) iliskisinde bozukluklar

4. Fonksiyonel reziduel kapasitedeki (FRC) azalma,;

Genel anestezi sirasinda FRC’de % 15-20 azalma meydana gelmektedir.

Bu durum anestezinin ilk birka¢ dakikasinda baslar ve ilerleyici degildir. Bunun

nedenleri arasinda:

Supin pozisyon

Genel anestezi uygulanigi ve kas tonusunun degisikligi

Diyafragma paralizisi

Yuzeysel veya yetersiz anestezi sonucu hastanin aktif ekspirasyon
yapmasi

Hava yolu rezistansinda artma

immobilizasyon ve asiri sivi yiklenmesi

Yuksek konsantrasyonda O,(oksijen) inspire edilmesi ve bunun
sonucunda absorbsiyon atelektazisinin gelismesi

Cerrahi pozisyon

Sekresyon atihminin azalmasi

5. Dolasimin labil olmasi;

- Miyokard hastalilar

- Miyokardi deprese eden nedenler (ilaglar, asidoz)

- Aritmiler

- Vendz donidsun engellenmesi (ekartér, kompresyon, pozisyon)

- Yuksek basingh IPPV(intermittent positive pressure ventilation)

6. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun (HPV) inhibisyonu.

Buna bagl olarak sag-sol sant artar. Bu artisa yol acan faktorler ;
Cok yuksek ve cok diustk pulmoner arter basinclari

Hipokapni
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- Yuksek veya dusik miksvendz O, basinci
- Vazodilatorler
- inhalasyon anestezikleri
- Hipotermi
- Tromboemboli
7. Oksijenin taginmasinda azalma

Kan ve sivi kaybina bagl hipovolemi®.

4.4.2. Hipoksi Agisindan Yuksek Riske Sahip Hastala r
- Ciddi kardiyopulmoner hastaliklari olanlar,
- Morbid obez hastalar,
- Major travmasi olanlar,
- Tromboembolizm,
- Kafa travmasi olanlar,

- Yiksek dozda ilag alanlar,

Ayrica IV(intravendz) sedasyon uygulanmis hastalarda diyagnostik ve

terapotik iglemler sirasinda ve hasta monitdrizasyonunda egitiimemis saglik

personelinin kullanilmasi riski ileri derecede arttirmaktadir>*>>.

4.4.3. Hipoksinin Belirti ve Semptomlari Tablo(3);

Tablo 3. Hipoksinin Belirti ve Semptomlari.

Hafif ve Orta Hipoksi Siddetli hipoksi
Respiratuvar Takipne Takipne
Bulgular Dispne Dispne
Solukluk Siyanoz
Kardiyovaskiiler Tasikardi Tasikardi sonra bradikardi ve aritmi
Bulgular Hafif hipotansiyon Hipertansiyon sonra hipotansiyon

Periferik vazokonstriiksiyon

Norolojik Huzursuzluk Somnolans
Bulgular Disoryantasyon Konflizyon
Bas agrisi Bulanik gérme
Gugsuzluk Koordinasyon kaybi
Koma
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Postoperatif hipoksinin tedavisinde; hipoventilasyon, hipertansiyon, V/Q
uygunsuzlugu veya diffizyon bozukluguna bagliysa O, tedavisi genellikle
PaO,'nin diuzelmesi icin yeterlidir. Ancak maksimal O, tedavisine ragmen
hipoksemi sirerse endotrakeal entibasyon ve mekanik ventilasyon

gerekebilir®®>’.

4.4.4. Cesitli Nedenlere Ba gl Olarak Geli sen Perioperatif Hipoksi

Riskini Azaltmak icin Alinmasi Gereken Onlemler

Nedenler Alinmasi Gereken Onlemler

Hipoksemi - O, destegini kontrol et
- Pulse oksimetre kullan
- Preoksijenasyon yap
- Fi Oyyi(Fractional Inspired Oxygen) arttir.

Hipoventilasyon -Solunum seslerini ve ETCOy'i(end tidal
karbondioksit) kontrol et
- FiOyi arttir
- Akciger kompliyansini degerlendir gerekirse

bronkodilatoér kullan, Pulmoner aspirasyon

V/Q Uygunsuzlugu - FIOyi arttir

- Volatil anestezikleri kisitla

Sant - Kg basina 10-15 ml olacak sekilde tidal
volim sagla
- Duslik FRC, obesite, hipoalbuminemi ve
bunun gibi yiksek riskli hastalarda proflaktik
PEEP(Positive End Expiratory Pressure)
uygula
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Anemi - Hemotokriti sik araliklarla degerlendir
- Gerekirse kan transfiizyonu yap
- FiOyi arttir.

Dolasim Yetmezligi - Kardiyak debiyi arttir. (voliim, inotroplar
dolasima yardimci cihazlar ile)

- Eger cerrahi kompresyon ve traksiyon varsa
hafiflet ve FiO,'yi arttir.

Oksijenin Kullanilamamasi - Na-nitroprussid 1-3 saat Ustundeki
kullanimlarinda en fazla 1 mg/kg’in altinda
kalmasini sinirla

- Diger ajanlarin kombine kullanimini Na-
Nitroprussid miktarini dustrmek igin
degerlendir
- FIOyi arttir.
Sonug olarak;
- Primer neden saptanir ve dizeltilir,
- Destek oksijen tedavisi saglanir,
- Oksijen sunumu arttirilir,
- Ventilasyon — perfiizyon uygunsuzlugu duzeltilir,
- Organlar korunur,

- Siyandr toksisitesi diigiinulilyorsa tiyosiilfat uygulanir®®®®,

4.5. Postoperatif Solunum Yetmezli @i
Postoperatif solunum yetmezligi; hipoventilasyondan fulminant pulmoner
0dem tablosuna kadar degisen klinik formda gozlenehbilir.
Postoperatif solunum yetmezIigi ile iliskili predominant risk faktorleri®®;
- Hasta yasinin 70 ve Uzeri olmasi,
- Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)
- Sigara
- Obezite
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- Torasik yada Ust batin insizyonlaridir. (Ust abdominal ve torasik
insizyonlara bagli olarak akciger vital kapasitesinde % 55 oraninda
azalma olusur.)

Genel anestezi altinda fonksiyonel rezidiel kapasitede (FRC) ve
oksijenasyonda azalma go6zlenir. Bunun yaninda fizyolojik ve anatomik olu
mesafenin artmasina bagli alveolar hipoventilasyon gelisir. inhalasyon ajanlari
ve vazodilatérlere bagli hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon gelisip
oksijenasyonda bozulma olusabilir. Tuim bu etkenlere bagli, genel anestezi
sonrasi risk faktorleri mevcut hastalarda mekanik ventilator ihtiyacinda artig
gozlenir®. Postoperatif solunum yetmezIigi etyolojisi ve risk faktérleri Tablo 4’

de gosterilmistir®>©2,
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Tablo 4. Postoperatif — Solunum Yetmezligi Etyolojisi ve Risk Faktorleri

TIPLERI

ETIYOLOJI

RISK FAKTORLERI

Ust Havayolu
Obstriksiyonu

- Laringospazm

- Ust havayolu kaslarinda gevseklik

-Orafaringeal 6dem, hematom

- Mukus plagi

- Laringeal sekresyon ve kanlar, Disilk Ca™

- Reziduel néromuskuler blokaj, obesite
-Trakeal entiibasyon, dilin

retraksiyonu, st hava yolu
cerrahisi

- KOAH, kronik brongit

Pulmoner Odem

- Konjestif Kalp Hastaliklar

- Asiri sivi yiklenmesi
- ARDS

- Negatif basingli pulmoner 6dem

- Iskemik kardiyak disfonksiyon,

dilate ve hipertrofik kardiyomyopati

- Massif sivi tedavisi

- Sepsis, pnoémoni, SIRS,
pulmoner aspirasyon
amniyon sivi embolisi

- Glottik kapama, hava
yolunda yabanci cisim

obstriiksiyonu

V/Q Bozuklugu

- Pnémoni

- Plevral effuzyon

- Pnédmotoraks

- Pulmoner hemoraji

- Atelektazi

- immunsupresyon, pulmoner
hastaliklar

- Konjestif kalp hastahgi,
nefrotik sendrom, karsinom

- Barotravma, santral venoz
girigimler

- Gogus travmasl, kanama
bozuklugu

- Obezite, pozisyon, agri,
yuksek O, basinci aspirasyonu

Absorbsiyon atelektazisi

Hipoventilasyon

- Santral sinir sistemi patolojileri

-i lag almi

- Mekanik ventilasyon

- Tromboembolizm, Karotis stenozu

- Opioid, reziduel volatil
anestezikler veya noro-
miskuler blokdrler

- Santral respiratuvar alkaloza

sekonder gelisen hipokapni

Wheezing

- Bronkokonstriiksiyon

- KOAH

- Astim, alerjik reaksiyon
anaflaktik reaksiyon
konjestif kalp yetmezligi

- Sigara igimi 6ykusd,

endistriyel maruziyet

Ven6z embolism

- Trombls

- Hava

- Hiperkoagulabilite, uzamig
cerrahi veya immobilizasyon,
obezite, alt ekstremitenin

ortopedik girisimleri

- Santral veno6z girisimler, cerrahi alandaki acik venler
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Hastalara postoperatif solunum yetmezIigi tanisi konmasinda kullanilan
fiziksel incelemeler ¢cok genistir. Hastalar incelendigi zaman solunum yollari

problemleri ile ilgili bilgiye anlamli oranda rastlanmaktadir®.

4.5.1. Fizik Muayene

a. inspeksiyon
- Solunum eforu
- Aksesuar solunum kaslarinin kullanimi
- Solunum hizi
- Simetrik gogus duvar hareketleri

b. Oskiltasyon
- Solunum seslerinin kalitesi (wheezing, uzamis ekspiratuvar faz)
- I/E (inspiryum/ekspiryum) orani

c. Perkiisyon
- Doluluk
- Timpaniklik

degerlendirilir.

Ust havayolu obstriiksiyonu varliginda; solunum eforunda artis fakat
hava akiminda azalma ve stridor, hastalarda bronkospazm ile birlikte yardimci
solunum kaslarinin kullaniminda artig, takipne, wheezing, uzamis ekspiratuvar
faz goralirt®®t,

Tedavi

Postoperatif solunum yetmezIigi gelisen hastalarin tedavisinde, etyolojiye
yonelik duzeltilebilir nedenler elektif proseddrler ile dizeltiimelidir.

1. Ust havayolu obstriiksiyonu: Hastada havayolu acikhgr saglanip
gerekirse asiste ventile edilmelidir. Eger ventilasyon saglanamiyorsa
endotrakeal tip yardimi ile solutulmahdir.

Obstriksiyon yumusak doku o6demine bagh ise (uzamis trakeal
entibasyon sonrasi vokal kord 6demi) nebulizasyon, epinefrin ve IV
deksametazon verilir. Doku 6demi yavas geriler ve sonrasinda trakeal
entibasyon ve yogun bakim destegi gerekebilir.

2. Pulmoner Odem: Kardiyak nedenli konjestif kalp yetmezligine bagh
ise, diuretik, vazodilatorler ile sag ventrikil preload azaltilir. Non kardiyojenik

pulmoner ddem (ARDS); stimulusu elimine edip uygun antibiyotik ve destek
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tedavisi saglanir. Negatif basingh pulmoner 6dem genellikle yogun bakim
destek tedavisi gerektirir.

3. Ventilasyon / Perflizyon Uygunsuziu gu: V/Q uygunsuzlugu uygun
tedavi ile duzeltilebilir. Ornegin; lokalize pulmoner kollaps varsa asiste
ventilasyon, solunum fizyolojisi ve pozisyon ile duzeltilebilir. Absorbsiyon
atelektazileri uzun sureli yuksek basingta inspiratuvar oksijen ile tedavi edilir.
V/Q uygunsuzlugu, pnémotoraks veya genis bir plevral effiizyona bagli ise tip
torakotomi uygulanir.

4. Hipoventilasyon: Etyolojiye yonelik tedavi yapilir. Hipoventilasyon ile
iligkili hipoksemi genellikle oksijen temini ve hava yolu agikligi saglanarak tedavi
edilebilir.

5. Wheezing: Konjestif kalp yetmezligine ya da astimda oldugu gibi
bronkokonstriiksiyona sekonder geligebilir. Tedavide oksijen uygulanmasi,
nedenin ekarte edilmesi, bronkodilatér ve steroid tedavi uygulanir.

Postoperatif solunum yetmezligini 6nlemek icin hastalara preoperatif
degerlendirme yapilip gerekli ©6nlemler alindiktan sonra operasyona
alinmahdirlar.

Hastalarda tamamen reverse edilmis néromuskuler blokaj, normotermi ve
analjezi saglanmasi ve respiratuvar sekresyonlarinin tamamen temizlenmesi

gerekmektedir. Riskli hastalarda uygun anestezi yénetimi belirlenmelidir®.

4.6. Pulmoner Aspirasyon

Gastrik icerige bagh pulmoner aspirasyon dikkat edildiginde genel
anestezinin 6nlenebilir komplikasyonlarindandir. Kesin tani trakeobronsiyal
aspirasyonda gastrik icerigin gelmesi ile konulur. Beraberinde intraoperatif
periyodda hipoksi (pulse oksimetrede < % 90 oksijen saturasyonu), wheezing,
postoperatif ¢cekilen X- ray akciger grafisinde pulmoner aspirasyona ait goruntt
bulunur. Yabanci cisim siklikla sag ust lobda gozlenir®.

Pulmoner Aspirasyona Yol Acan bilinen Risk Faktorleri®*©>%°
Gebelik,
< 6 saat aclik suresi,
Fiziksel yaralanma,

Narkotikler,

o bk 0N BE

Sindirim sisteminde mekanik veya fonksiyonel obstriksiyon,
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Gastro6zafagiyal disfonksiyon,
Onceden 6zafagiyal cerrahi gegirmek,
Obezite,

Kafa travmasi,

10.Ndrolojik hasarlanma,

11.Soluk alma ve yutkunmada inkoordinasyon,

12. Trakeostomi,

13.Bilin¢ duizeyinin disik olmasi,

14.Laringeal koruyucu reflekslerin kaybi,

15.Zor havayolu,

icermesi ve fekalik materyal olmasi pulmoner aspirasyon

semptomlarin siddetini arttirmaktadir

Tedavi

Gastrik icerigin, yuksek volimde, yilksek asiditede, yabanci partikiller

64,65

4.6.1. Pulmoner Aspirasyona Ba gli Bulgu ve Semptomlar

Islak ve kuru raller,
Ronkus,

Wheezing,

Dispne, takipne,
Hipoksemi, siyanoz,
Tasikardi,
Hipotansiyon,

Pulmoner infiltrasyon ve 6dem gdzlenebilir®>°".

riskini  ve

Gastrik icerik hizlica Ust havayollarinda temizlenir. Hastada pulmoner

kontaminasyonu sinirlandirmak igin;

Bas asag! pozisyona getirilir,

Havayolu yikanir ve aspire edilir,

Endotrakeal tlip veya airway ile oksijenasyon saglanir,
Acil bronkoskopi yapilir,

Bronkodilator tedavi gerekebilir.

Klinik endikasyon gerekmedikce steroid ve
kullanilmamalhdir.

Cerrahiden sonraki gunler aralikli aspirasyon yapilabilir.

antibiyotikler
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Yapilan genis serilerde pulmoner aspirasyona bagli mortalite % 5 veya
daha azdir. 24 saat icinde hastada mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci
gelisebilir. Aspirasyon sonrasi 46 saatten daha fazla mekanik ventilatérde kalan
hastalarda mortalite % 50°dir®®°®,

Pulmoner aspirasyonu Onlemek igin, preoperatif antiasid ilaglar,
Ho(hidrojen) reseptér antagonistleri ve gastroprokinetik ilaclar kullanilarak

aspirasyon riski azaltilabilir®®®8,

Pulmoner aspirasyon profilaksisinde®®®’;
- Gulvenli hava yolu,
- Krikoid basing,
- Gastrik tip dekompresyonu,
- Kemoproflaksi

- Intraoperatif derin anestezi diizeyi saglanmasi gerekmektedir®-%°:%8,

4.7. Pulmoner Embolizm
Pulmoner arter ve dallarinin sistemik venlerden gelen ven6z trombdas,
yag veya amniotik sivi ile tikanmasi ve sonucunda kan akiminin

engellenmesidir®®.

4.7.1. Pulmoner Tromboembolizm;

Pulmoner tromboembolinin etyolojisi % 90 derin ven trombozuna bagl
gelisir®®.

Hastalarda; ileri yas, obezite, daha 6nceden pulmoner tromboemboli
hikayesi olmasi, gebelik, oral konstraseptif kullanimi, immobilizasyon, kalp
yetmezligi ve diger kalp hastaliklar, malign hastaliklar, septik vakalar, uzun
sureli cerrahi girigsimler (6zellikle ortopedik pelvis ve alt ekstremite girisimleri)
pulmoner tromboembolizm riskini arttirmaktadir®.

Uyanik hastalarda klinik olarak; dispne, tagipne, tasikardi, gégus agrisi,
hemoptizi, 6ksuriik, raller gézlenir®®.

Genel anestezi uygulamasi sirasinda pulmoner tromboembolizm tanisi
koyabilmek oldukca zordur. Klasik semptom ve bulgular yoktur. Pulmoner
tromboemboli siphesi olan durumlarda semptomatik tedavi ya da resusitasyon

kesin tanidan dnce gelmelidir™.
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Pulmoner tromboemboli anestezi uygulamasinin herhangi bir déneminde
gozlenebilir. Tani”®"™*"?;
- Ani gelisen hipotansiyon,
- Arteriyal hipoksemi,
- Kalp hizinda degisiklikler (tagikardi)
- End ekspiratuvar CO; konsantrasyonunda disme,
- P (a-ET) CO2 gradientinde artma,
- Jugller vendz distansiyon,
- EKG degisiklikleri (aritmiler, elektromekanik disosiasyon, ST segment
depresyonu, sag dal blogu)
- Santral ventz basin¢c (CVP) ve pulmoner arter basincinda (PAP) ani
artma,
Tedavide; vital organ fonksiyonlarinin korunmasina yonelik anestezi
uygulamasi yapilir. Sedasyon, antikoagtlasyon, oksijen verilir. Kardiyak arrest
gelisirse kardiyopulmoner resusitasyon (CPR) uygulanir. Seyrek olarak

embolektomi yapilabilir’®"*7"2,

4.7.2. Hava Embolisi

Ven veya venodz sinUslerden hava girmesi ile meydana gelir. En sik
goruldigu  durum, oturur pozisyonda intrakraniyal cerrahi uygulamalari
sirasinda dural venéz siniis agiimasidir™.

End-tidal karbondioksit basincinda disme, end-tidal azot basincinda
artis, santral vendz basingta yukselme, hipoksemi, hipotansiyon, ventrikiler
ektopik atim ve prekordiyal murmur gézlenir™ "2,

Hava embolisi disunuldigu anda tedaviye baglanmalidir. Hastaya
pozisyon verilir ve hava ventrikilde tutulmaya caligilir. Santral vendz katateri
var ise buradan hava aspire edilir. Azot protoksit kesilir ve giren hava hacminin
genislemesi 6nlenmeye calisilir. Makromolekuler sivilar ve vazopresoarler ile kan

basinci sabit tutulmaya calisilir. Hastaya PEEP uygulanir’ "2,

4.7.3. Yag Embolisi
Uzun kemiklerin ve pelvisin cerrahisi ya da travmasi sonrasinda gozlenir.

Semptomlari pulmoner tromboembolizm ile benzerdir. Serbest yag asitlerinin
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serbestlesmesi; mental durumun bozulmasi, hipoksemi artigi, idrarda yag
partiktllerinin gorulmesine ve petesiyal kanamalara neden olur. Destek ve

semptomatik tedavi uygulanir’.

4.8. Kardiyovaskiiler Sistemle ilgili Komplikasyonlar

4.8.1. Kardiyak Aritmiler

Kardiyak aritmiler perioperatif mortalite ve morbiditenin énemli nedenidir.
intraoperatif aritmi insidansi %316-62 arasindadir. En sik endotrakeal
entibasyon ve ekstibasyon sirasinda ortaya cikar. Kardiyak patolojisi olan
hastalarda ise % 40-60 oraninda gozlenir’.

Perioperatif aritmi olusumuna neden olan faktérler’;

1. Anestezik Ajanlar : Halojenli hidrokarbonlar (6rn; halotan, enfluran)
aritmi olustururlar. Ozellikle halotan miyokardi endojen ve ekzojen
katekolaminlere karsi duyarl kilar. Kokain ve ketamin gibi bazi ajanlar
adrenerjik sinir ucundan noradrenalin geri alinimini bloke ederek aritmi
olusumunu kolaylastirirlar.

2. Asit Baz Dengesi ve Elektrolit Bozukluklar

3. Endotrakeal Entiibasyon : Anestezi sirasinda ortaya ¢ikan aritmilerin en
sik nedenidir. Bu aritmiler genellikle ciddi hipertansiyonla birliktedir.

4. Refleks Stimilasyon: Vagal stimilasyon sinUs bradikardisine neden
olur. Ayrica okulokardiyak refleks gibi spesifik reflekslerde ciddi ritim
degisiklikleri olusturur.

Anoksi ve Hiperkarbi.
Kalp Hastali g1 Olmasi.
Kalbe ilerletilen Katater ve Teller.

Kalbin ve Buyuk Damarlarin Direk Stimulasyonu.

© 0o N o O

Anestezi Dlzeyi.

intraoperatif dénemde cerrahinin neden oldugu agri, volum kaybi ve

strese yanit dolasimindaki katekolaminlerde artis olur ve kardiyak debi artar’.
Bu degisikliklere bagh olarak miyokardin oksijen tiketiminde artisg olur.

Normal kosullarda tolere edilen bu durum kardiyak problemleri olan hastalarda

yetmezlige ve aritmilere neden olur”®.

Aritmilerin ~ ¢odu  anestezi  duzeyinin  degistirilmesi,  hipoksi,

hipoventilasyon, hipovoleminin dizeltimesi veya cerrahi uyarinin kesilmesi ile
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kaybolur. Ancak bunlarla dizelmediginde antiaritmik ilaclara bagsvumak
gerekmektedir”>.
Aritmiler hizli tani ve tedavi amaciyla dar yapili ve genis yapil olarak

ikiye ayrilirlar’;
Dar QRS Kompleksli Aritmiler :

- Sinus aritmisi,

- Sinis tasikardisi,

- Sinus bradikardisi,

- Junctional AV(atriyoventriktler) nodal tasikardi,

- Atriyal tasikardi, atriyal flatter,

- Atriyal fibrilasyon,

- Atriyal ektopik vurular,
Genis QRS Kompleksli Aritmiler :

- Ventrikuler ektopi,

- Ventrikuler tasikardi,

- Aberran iletili supraventrikiler tagikardi,

- Ventrikuler fibrilasyon,

4.8.1.1. Sinus Ritmi ve Sinlds Aritmisi

Sinds ritmi sinoatrial (SA) nodilden orjin alan normal kardiyak ritimdir.
Sinds aritmisi kalp hizinin inspirasyonla artip ekspirasyonla azaldigi normal bir
ritimdir. Klinik Gnemi yoktur, cocuklarda ve genclerde daha sik gorultr. Atropinle
ortadan kaldirilabilir. Sintzal aritmide, her atimda R-R arali§i degisirken P-R

arali§i sabit kalir".

4.8.1.2. Sinus Bradikardisi
Erigkinde kalp hizi 40-60/dk arasindadir. Ritim dizenlidir. P/QRS orani :
1/1, QRS kompleksi normaldir.
Nedenleri;
- Atletik kigilerde
- Cerrahi ve vagal uyariya bagh
- llaglar ( beta blokdorler, digoksin, antikolinesterazlar, cocuklarda halotan,
suksinilkolinin ikinci dozu)

- Miyokard enfarkttsu,
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- Hasta sinus sendromu,

- Kafa igi basing artigl

- Hipotiroidi, Hipotermi,

Tedavi; kalp atim hizi 40 dk'dan az hemodinamik bozukluk olmadik¢a
saghkh gen¢ hastalarda tedaviye ihtiyag yoktur. Altta yatan neden
duizeltilmelidir. Atropin ve glikopirolat kullanilabilir”.

4.8.1.3. Sinus Ta sikardisi

Erigkinde kalp hizinin 100 /dk’dan daha Uzerinde olmasidir. Ritim
duizenlidir. P/QRS orani : 1/1, QRS kompleksi normaldir’.
Nedenleri’;

- Anestezi derinliginin yetersiz olmasi,

- Agri / cerrahi stimulus,

- Ates/ sepsis,

- Hipovolemi,

- Anemi,

- Kalp yetmezligi,

- Tirotoksikoz,

- llaglar (atropin, katekolaminler),

Tedavi; altta yatan nedene yonelik uygulanir. iskemik kalp hastaligi
olanlarda, tasikardi iskemiye neden oluyorsa beta—blokdrlerin kullaniimasi
yararli olabilir. Eger kalp hizi > 160 /dk veya inat¢i bir tasikardi s6z konusu ise
Ozellikle bu durum cocuklarda konjestif kalp yetmezligine yol acabilir. Kalp

yetmezligi mevcut ise digital kullanilir”.

4.8.1.4. Re-Entery'ye Ba gli Aritmiler

Bu ritimler, ileti yolaklarinin anatomik olarak ayrilip yeniden birlesmesiyle
olusur. Her ileti yolundan normal ileti olur. Ancak bir tarafin ileti hizi digerinden
yavas ise bir taraftan ileti normal olarak asagiya gecerken diger taraftaki ileti
bloke olur. Yolaklar tekrar birlestiginde impuls anormal yolaktan ters ydnde
ilerleyebilir. Bu impuls, ilk yolagi aktivasyona refrakter olmadigi bir donemde
yakalarsa, yoluna bu yolaktan devam edip suratle tekrar aktivasyon yapip

tasikardi ile sonuclanir’®.



4.8.1.5. Junctional /AV Nodal Ta sikardi
Ventrikullerin Uzerindeki bir odaktan kaynaklanan tum tagiaritmilere
supraventrikiler tasikardi denir (SVT). Bunun yaninda atriyoventrikiler (AV)
nodun icinde veya yakinindaki mikro re-entery devrelerinden kaynaklanan
junctional (AV nodal) tasikardiyi veya WPW (Wolf Parkinson White) sendromu
gibi aksesuar iletiden kaynaklanan tagikardileri anlatmak icin siklikla
kullanihir™7":78,
EKG'de QRS <0,1sn
Kalp hizi 150-200 / dk
P-R intervalinde kisalma,
R dalgasinin kademeli yikselmesi,
V, — 5'de T negatifligi,
Tedavi
1. Hipotansiyonu varsa 200-360 joule ile kardiyoversiyon uygulanir,
2. Karotis sintis masaji; kalp hizi azaltilarak stiphe varsa altta yatan ritmin
degerlendiriimesini saglar,
3. Adenozin, AV iletiyi yavaslatir,
4. Verapamil, beta blokorler, amiodoron, flekainid gibi ilaglarda hizi kontrol

altina alabilir veya siniis ritmine dénduirebilir™ "8,

4.8.1.6. Atriyal Ta sikardi ve Atriyal Flatter

Atriyal tagikardi; tipik paroksismal aritmidir, intermittan tasikardi ve
carpinti ile kendini gosterir, anestezi ve cerrahi ile presipite olabilir. Kalp hizi
150-200 /dk arasindadir. Ritim genellikle dizenli, P/QRS orani 1/1'dir. QRS
kompleksi normaldir”.

Ciddi hemodinamik bozukluga neden olur. Yuksek atriyal hiz ve yavas
AV iletimine bagl olarak AV blokla birlikte bulunabilir. Bir ¢ok hastada atriyal
tasikardi + 2:1 blok digital toksikasyonunu gosterir.
Tedavi
Vagal stimtlasyon,
Verapamil = % 90 basarili sonug saglar ve ilk secilecek ilagtir,
Propronolol,

Endrofonyum,

o bk 0N BE

Fenilefrin,
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6. Digitalizasyon,
7. Kardiyoversiyon
Atriyal flatter; hizhi atriyal tasikardidir. Genellikle AV blokla birliktedir.
EKG'de P dalgalarinin yerini duzenli flatter dalgalari almistir. Testere disi
paterni gorular. Kalp hizi, atriyal hiz 250-350 /dk ventriktler hiz ise 150 /dk
civarindadir. Atriyal ritim duzenlidir, ventrikiler hiz blok tipine gére dizenli veya
dizensiz olabilir. P/QRS orani 2:1 — 8:1 arasinda degisir. QRS kompleksi
normal, T dalgalari flatter dalgalari icinde kaybolmustur’"®.
Tedavi
1. 10-40 watt/sn voltaj ile kardiyoversiyon uygulamaktir,
2. Verapamil,

3. Digitalizasyon gerekirse propronalol"®

4.8.1.7. Atriyal Fibrilasyon ( AF)
EKG’de P dalgalarinin kaybi, diizensiz ritim ve nabiz defisiti ile birliktedir.
Kalp hizi; atriyal hiz 350-500 / dk ventrikiler hiz ise 60-170 /dk arasindadir.
QRS kompleksleri normaldir™.
Atriyal fibrilasyonun (AF) nedenleri’*"";
- Iskemi,
- Miyokard hastaligi / mediastinit,
- Mitral valv hastaligi,
- Sepsis,
- Elektrolit bozuklugu (hipokalemi veya hipomagnezemi)
- Tirotoksikoz,
- Toraks cerrahisi,
Tedavi
Akut AF'de kalbi sinds ritmine dondirmek mumkindur ancak uzamis
kronik AF’de ise tedavinin amaci ventrikill hizini kontrol altina almaktir. Akut AF
tedavisi (< 48 saat) presipitan faktorlerin dtzeltiimesi, elektrolit bozukluklarinin
dizenlenmesi,
- Senkronize DC kardiyoversiyon (200 joule sonra 360 joule denenmelidir)
- K" konsantrasyonu normal ise digoksin,

- Amiodoron,
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- Kardiyoversiyon  (6ncesi  embolizasyon  riskini  6nlemek igin

antikoagulasyon) gerekir*’""8,

4.8.1.8. Atriyal Ektopik Atimlar

QRS kompleksini anormal bir P dalgasi izler. P dalgasi her zaman EKG
trasesinde gorulmez. Eger sinoatriyal (SA) nodun hizi dusikse bazen atriyumlar
bir odak pace maker gorevi yapmaya baslar ve ritim bekleyisten sonra bagladigi
icin atriyal escape (kacis) olarak isimlendirilir "8,

Ekstrasistoler ve escape vurular EKG'de benzer QRS goruntisunde
olabilir ancak escape vurular gec olurken ekstrasistoller erken olusur™.
Nedenleri;

- Normal kalpte sik goruldr,
- Herhangi bir kalp hastaliginda gorulebilir,
- Iskemi, hipoksi,
- Ylzeyel anestezi,
- Sepsis,
- Sok,
- Anestezik ilaclar sik nedenleridir’.
Tedavi
- Altta yatan nedenin dizeltiimesi,
- Atriyal tasikardi ataklari olmadik¢a atriyal ektopik wvurularin tedavisi

gereksizdir™"®.

4.8.1.9. Ventrikuler Ektopik Vurular
Anestezi altinda ve kardiyak hastalarda en sik gorulen aritmidir.
Ventrikullerin igcinde depolarizasyon bir odaktan baslayip anormal bir
yolaktan gecer ve bu nedenle de yavas bir sekilde yayilir. Bu durumda EKG’de
QRS kompleksini genis ve anormal bir yapi olarak gorirtz. Organik bir kalp
hastali§ yoksa genellikle benigndir”®.
Onemli oldugu durumlar;
- Bigemine ritmi varsa (bir normal bir ektopik)
- Tasikardi atagi icinde iki veya daha fazla olursa veya dakikada 5’ten sik

olursa,
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Multifokal iseler (EKG’'de farkh sekiller ventriktlin farkl yerlerinden
koken alirsa),

R dalgas! T dalgas! lizerine siiperpoze oluyorsa (R on T fenomeni)’®,

Tedavi

Normokarbi, yeterli oksijenasyon ve analjezi saglanip alttaki nedenlerin
duzeltilmesi,
Nabiz hizi dakikada 50 vuru/dk’nin altinda ise IV atropin veya glikopirolat

Lidokain (ilk tercih edilecek ilactir), Amiodoron’.

4.8.1.10. Ventrikiler Ta sikardi (VT)

Ventrikil kasinda yer alan bir odagin yuksek frekansta depolarize olmasi

ile olusur. Eksitasyon anormal bir yolak ile ventrikillerin icinden gecer ve bu

yuzden QRS kompleksleri genis ve anormaldir. P dalgalari gérilmez

79,80

intraoperatif olarak VT'yi tetikleyici faktorler’®®;

Hipoksi,

Hipotansiyon,

Fazla sivi yukda,

Elektrolit dengesizligi (K*, Mg™™ dusuklugi)
Miyokard iskemisi,

Adrenalin enjeksiyonu,

Tedavi

Kardiyoversiyon,
Lidokain (intraven6z)
Diger ilaclar; amiodoron, prokainamid, meksiletin, bretilyum, propranolol,

sotalol”®%°,

4.8.1.11. Ventrikuler Fibrilasyon (VF)

Ventrikil tamamen asenkron ve efektif olmayan bir kasilma go6sterir.

Efektif bir kardiyak debi saglayamaz. Kalp hizi hizl, ritim dizensiz, P/QRS orani

yoktur ve QRS kompleksi gértilmez

79,80

Tedavi

Defibrilasyon,

Kardiyopulmoner resusitasyon,

Destek tedavisi’>%°,
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4.8.2. lletim Bozukluklar

Uc tip iletim bozuklugu vardir®.
1. Sinoatriyal blok,
2. intraventrikiiler iletim blogu,
3. Atriyoventrikiler (AV) blok.

4.8.2.1. Sinoatriyal Blok
Blok sinlis dugumundedir. EKG’de P dalgasi yoktur. Diger atimlar normal

siniis ritminde olabilir®*.

4.8.2.2. intraventrikiller iletim Blo gu

Sol ve sad ana dal blogu ve hemiblok olarak siniflandirilabilir. Sol dal
blogu en ciddi tipidir. Normal yolla AV digum ve oradan da his hiizmesine inen
uyari sag ve sol dala vardiginda gecikmeye ugrar®.

Sol Dal Blogu; kalbin sol tarafinda problem oldugunu gdsterir. EKG'de
QRS kompleksinde genigleme ve iki ventriktllin ayri ayri kasildigini gosteren bir
centik olusur. QRS kompleksi DI'de yukari, D IlI'de asagl dogru ve T dalgasi da
QRS'in ters ydniindedir®,

Sag dal blogu; QRS kompleksi DI'de asagi, DllI'de yukari dogru T
dalgasi QRS ters yoniindedir®.

Sol dal blogu genellikle 6nemli bir kalp hastaligi ile birliktedir. Sag dal
blogu ise siklikla kronik bir akciger hastalhdi veya atriyal septal defekt ile
birliktedir®*

4.8.2.3. Atriyoventrikiler (AV) Blok
inkomplet ve komplet olarak iki ana tipi vardir®*;
1. inkomplet blok: I. ve . Derece bloklar.
2. Komplet blok : Ill. Derece blok (tam kalp blogu)
I. Derece AV Blok : Genellikle normal kalplerde ve koroner arter hastahgi
(KAH), digital uygulamasinda gorulir. PR mesafesi 0,21 sn’den uzundur.
Tedavi, gerektirmez®.
II. Derece AV blok :
a. Mobitz tip | veya Wenckebach blok

39



Bu blokta PR intervalinin progresif olarak uzadigr goérulir ve en son
atriyal vuru iletiimez. Bunu kisa PR intervalli bir vuru takip eder ve siklus
tekrarlanir. Tedaviye gerek olmaz ancak 2:1 blok olursa hemodinamik
instabilite gorilebilir®.
b. Mobitz tip Il blok: His hizmesi ve purkinje liflerindeki patolojiye bagl
geligir. Siklikla tam kalp bloguna yol actigi icin ciddi bir prognoz gosterir.
P-R mesafesinde bir uzama olmadan atimda disme olusur. Her P
dalgasi ventrikile ge¢cmez ve sonunda 2:1 , 3:1 blok olusur. Major
cerrahiden énce pace maker'a gereksinim olabilir®.
[ll. Derece AV blok (Tam kalp blo gu) : Atriyum ve ventrikiller arasi ileti
tamamen kopmustur. Bu nedenle ventrikiller kendi icindeki bir odaktan
kaynaklanan kacis (escape) mekanizmasiyla eksite edilir. EKG'de P dalgalari
ile QRS kompleksleri arasinda hig iliski yoktur. QRS komplekslerinin yapisi
anormaldir. Nadiren vagal uyariya bagl gecici olarak olusabilir. Siklikla cerrahi
stimulusun durdurulmasi ve IV atropine yanit verir. Ventrikiler hiz 40 /dk
civarindadir. Kalp hizi yeterli kardiyak debiyi saglayamaz. Bu nedenle senkop,
kalp yetmezligi geligebilir. Bu hastalarda kalp hizi ve kardiyak debiyi arttirmak

amaclyla pace maker takilmahdir®.

4.8.3. Miyokard iskemisi ve Enfarktiisii

Koroner arter hastaligi olan ve non-kardiyak cerrahi geciren hastalarin %
18-74'Unde, perioperatif olarak cgesitli yontemlerle izlenebilen miyokard iskemisi
gelismektedir®.

Miyokard iskemisi; EKG'de ST segmenti ve T dalgasindaki degisikliklerle
tanimlanir. EKG’de ST segmentinin horizontal hattan 1 mm’den daha fazla
cokmesi veya yiikselmesidir®.

Miyokard enfarktiist; EKG'de ST segmentinde belirgin bir yikselme ve
ters T dalgasi ile karakterizedir. Eger enfarktiis alani ylizeye yakinsa Q dalgasi
etkilenmez ancak ventrikill kasinin tamami enfarktiise maruz kalmis ise derin Q
dalgasi olusur®,

Perioperatif iskemi miyokardin oksijen gereksiniminin artmasi (tasikardi,
hipertansiyon, anemi, stres, sempatomimetik ilaglar, betablokdrlerin kesilmesi)
veya miyokarda oksijen ulastiriimasinda yetersizlik (hipotansiyon, tasikardi,

dolma basinclarinin artmasi, anemi, hipoksi) ile ortaya cikabilir®.
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Koroner arter hastaligi olanlarda %1,1, 40 yas Uzerindeki batin
hastalarda % 1,8 daha dnce miyokard enfarktlisu gegirenlerde % 5-8, vaskuler
cerrahi gecirenlerde % 1-15, yakinda miyokard enfarktiisi gecirenlerde de %
37’'ye varan oranda perioperatif enfarktis insidansi bildiriimektedir. Perioperatif
miyokard enfarktist sessiz seyretmektedir. Bunda agrinin postoperatif
donemde de cesitli nedenlerle duyulmamasi veya insizyon agrisinca
baskilanmasinin 6nemli rolii vardir®?,

intraoperatif ST segment depresyonu gelisirse % 100 O, verilmeli, volatil
ajan konsantrasyonu azaltiimali, kan basinci ve kalp hizi normal sinirlara
getirilmelidir. Koroner arter perfizyonunu saglamak icin diyastolik kan basincini
ve sistemik vaskuller rezistansi (SVR)yi korumak o©nemlidir. Postoperatif
donemde iskemi (siklikla sessiz) ve enfarktis daha sik goruldigu icin
monitérizasyon devam etmeli ve vyuksek riskli hastalarda O, tedavisi

verilmelidir®.

4.8.4. Kardiyak Arrest (Asistoli)

Peroperatif kardiyak arrest insidansi 6-7 /10.000 arasindadir. EKG'de
ventrikuler aktivite yoktur. Kalp hizi yoktur. EKG’de duz bir ¢izgi seklinde ritim
gozlenir®.

Tedavi; kardiyopulmoner resiisitasyon®

4.8.5. intraoperatif Hipertansiyon
intraoperatif cesitli nedenlere bagli olarak arteriyel kan basincinin
preoperatif dedere goére saglikli kisilerde % 30’dan, hipertansiyonlu kigilerde
%20'den fazla artis olmasi olarak tanimlanir®.
intraoperatif hipertansiyona yol acan nedenler;
- Enttbasyon,
- Yetersiz anestezi dizeyi,
- Hiperkapni,
- Hipoksemi,
- Farmakolojik ajanlar (inotroplar, vazokonstriktorler),
- Feokromasitoma,
- Mesane distansiyonu,

- Aortik kros-klemp,
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Tedavi

Aortik valv replasmani,
Karotis endarterektomi sonrasi hipertansiyon,
Ekstiibasyona bagli,

Postpartum hipertansiyon®*.

- Dogrudan altta yatan nedene yonelik yapilir**;

- Ventilasyon ile ilgili sorunlar varsa duzeltilir.

- Anestezi derinligi arttirilir.

- Mesane bosaltilir, sedasyon uygulanir.

- llag tedavisi (beta blokérler, vazodilatdrler, nitroprussid)®*.

4.8.6. intraoperatif Hipotansiyon

Bircok neden kardiak debi ve sistemik vaskiler direngte azalma yaparak

anestezi altindaki hastada kan basincinin preoperatif degere gore saglikli

kisilerde %30’dan, hipertansiyonu mevcut hastalarda %20’ den fazla azalmasi

olarak tanimlanir®*.

Bu nedenler;

Tedavi

Yuksek intratorasik basing,

ilaclar,

Bazi pozisyon degisiklikleri,

Hasta ile ilgili sorunlar, 6zellikle supraventriktiler tipte olan aritmiler, akut
masif pulmoner emboli, miyokard enfarkttisti, malign hipertermi, karsinoid
sendrom.

Cerrahi nedenler; kanama, hipovolemi, cerrahi girisim alanindan kalkan
vagal uyarilar, ortopedik girisimler sirasinda sement yerlestiriimesi, kolon
cerrahisi sirasinda gelisebilen endotoksemi, vena cava inferior’'un cerrahi

islem sirasinda baski altinda kalmasi®*.

Anestezi derinliginin azaltiimasi,
Volim arttiriimasi,

Vazopressor destek verilmesi,
Mekanik nedenlerin duzeltiimesi,

Kardiyak iskemi veya disritmilerin tedavi edilmesi®*,
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4.9. Norolojik Komplikasyonlar

4.9.1. Awareness (Farkinda Olma)

intraoperatif awareness genel anestezi altinda surekli goriilen bir
komplikasyondur. Noromuskuler ajanlarin  kullanimi  ile gorilme orani
artmistir®*%°,

Awareness, paralize iken hatirlama ve farkinda olma anlamindadir.
Hastalar hafif anksiyeteden posttravmatik stres bozukluklarina kadar degisen
(6rn; uyku diizensizlikleri, kabuslar ve sosyal zorluklar) sergileyebilirler®®. Genel
anestezi altinda farkinda olma belirtileri % 0,2-0,4 oraninda gériilmektedir 842°,

Farkinda olma, major travma, obstetrik ve kardiyak cerrahi gibi belli
cerrahi tiplerinde sik goralir. Yapilan calismalarda major travma cerrahisi
sirasinda intraoperatif olaylari hatirlama orani % 43, kardiyak cerrahi ve
sezeryan sirasinda farkinda olma insidansi sirasi ile % 1,5 ve % 0,4 olarak
bildirilmistir®®°. 1999'da ASA Closed Claims Project 79 farkinda olma iddiasi
rapor etmistir ki, bunun yaklasik % 20’si uyanik paralizi ve geri kalani genel
anestezi altinda hatirlamadir®’. Uyanik paralizili hastalarin ¢ogunun ilag
etiketleme ve uygulamadaki hatalara bagh oldugu disunilmiistiir®’.

Genel anestezi altinda farkinda olma daha c¢ok kadinlarda olup volatil
anestezik kullaniimaksizin, opioidler ve kas gevseticilere dayall anestezi
uygulandiginda ortaya cikmaktadir®®. Anesteziyi iyi tolere edememe ve hatali
medikasyonun yani sira, belirli hastalarda anestezik ajan gereksiniminin fazla
oldugu gosterilmigtir. Geng yas, sigara ve belirli ilaclar (alkol, opiyatlar veya
amfetaminler) uzun sureli kullanimlari biling kaybi olusturmak icin anestezik
gereksinimi arttirabilirler®®.

Sedasyon altinda monitdrize anestezi uygulanan hastalar, farkinda
olmanin kuvvetli bir olasilik oldugu hakkinda uyarmak gerekmektedir®.

Volatil anestezikler amnezi olusturacak duzeylerde (opiyatlar ve nitroz
oksit varliginda minimum alveolar konsantrasyon [MAK] en az 0,6 ve tek basina
kullanildiginda 0,8-1,0 MAK) kullanilmalidir.  Amnezi saglamak icin
benzodiazepinlerin kullanimi dusundlmelidir. Paralize olmayan bir hastanin
hareket etmesi yetersiz anestezi diizeyinin bir géstergesidir®.

Genel anestezi sirasindaki awareness’t monitérize ederek gostermek icin
yapilan calismalar artmaktadir. Bispektral analiz (BIS) monitérii kullanimi

yardimct olabilir®.
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intraoperatif takip sirasinda farkinda olma belirtileri varsa, uygulayici
hasta deneyiminin detayll hikayesini 6grenmeli, sempatik olmali, hastanin
sorularina  yanit vermeli ve uygunsa psikiyatri  konsiltasyonuna

yonlendirmelidir®.

4.9.2. Genel Anestezi Sonrasi Uyanmanin Gecikmesi

Anestezi yontemleri ve ilaclarn ile anestezi sonlandirildiktan kisa sure
sonra hastanin bilincini yeniden kazanmasi beklenmektedir. Genel anestezi
sonrasi bilincin geri ddSnmemesi nadir goriilen bir komplikasyondur®.

Neden olan etkenler dustnuldiginde en sik anestezik ilaglarin yuksek
dozu ve devam etkisi, serebral hipoksi dustinilmelidir. Genel anestezi sonrasi
uyanmanin gecikmesine neden olan faktorler®>;

 lac asin dozaji; girisim sirasinda kullanilan anestezik, narkotik, sedatif
ilaclar ve kas gevsetici etkisine bagli uzamis apne bilincin acilmasini
geciktirir. Neden ayirt edildiginde duzeltiimesi en kolay olan nedendir.

* Anestezi sirasinda geli sen olaylar; hiperkapni, hipoksik epizod,
elektrolit ve asit-baz dengesi bozukluklari, kontrolli hipotansiyon,
Ozellikle cocuklarda olmak tizere hipotermi uyanmay! geciktirebilir.

» Cerrahi nedenler; sok, metabolik asidoz, yag ve hava embolisi, beyine
cerrahi travma, transiretral cerrahiden sonra gelisen hiponatremi, tiroid
ve paratiroid cerrahiden sonra gelisen hipokalsemi ayillmayi geciktirebilir.

* Yandas hastalik veya bozukluklar;  serebral emboli, tromboz, kanama
miyokard enfarktisi, miksdédem, hipo veya hipertiroidi, hipo veya
hiperglisemi, ketotik koma, adrenal veya hipofizer yetmezlik, karaciger ve
bobrek yetmezligi, septisemi gibi durumlar dogrudan veya dolayli
(ilaglarin etkisini ve metabolizmasini dedistirerek) olarak ayilimayi
geciktirebilir.

» Santral antikolinerjik sendrom;  uyanmasi gereken hastanin dosyasi ve
anestezi kayit formu incelenmeli ve vital bulgular, noérolojik bulgulari,
Isist, kangazlari, glikoz ve elektrolit diizeyleri saptanir, sinir-kas iletimi
gozlenir ve duruma gore destekleyici tedavi kararlastirnlip bir sire

beklenir.



4.9.3. Periferik Sinir Yaralanmalari

Periferik sinir hasari genel ve rejyonel anestezinin bilinen bir
komplikasyonudur. Nedenleri®*;

« lyi pozisyon verilmemesi veya basing noktalarinin korunmamasi sinirlerin
gerilmesi veya basi altinda kalmasina bagli gelisebilir.

* Anestezi altinda agri hissedilmemesi ve kaslarin gevsek olmasi, sinirlerin
asin gerilmesini ve kompresyonunu kolaylastirir. Bu etki sinir kan
akiminin bozulmasina ve sinir hasarina neden olur.

* Sinir i¢ci ve gevresine enjekte edilen maddelerin kimyasal ve mekanik
etkisi, ignenin mekanik etkisi, bakteriyal kontaminasyon ve hematom
etkisi ile sinir hasari olusabilir.

* Hipotansiyonun iskemik etkisi ve hipotermide basinca duyarlilik periferik
sinir hasari olasihgini arttirir.

ASA Closed Claims yapilan ¢calismasinda en sik ulnar sinir hasari oldugu
gorulmis ve bu hasarin % 91 tek tarafli, % 9 bilateral olarak gelistigi
saptanmigtir. Baslangic semptomlari cerrahiden 24 saat siure gectikten sonra
ortaya cikmaktadir. Risk faktorleri icerisinde; erkek cinsiyet olusu, hastanede 14
ginden uzun sire kalma, cok zayif ve obez vicut yapisina sahip olma
bulunmaktadir. Bu hastalarin yarisindan fazlasinda tam duyusal ve motor
fonksiyon yeniden kazanilmistir®.

Cerrahi esnasinda Onlemlere ragmen hasarlar olugabilirse de,
hasarlanmasi olasi bolgelere ek destek uygulanmaldir. Hasta postoperatif
donemde sensoriyal veya motor disfonksiyonun gecici oldugu hakkinda
bilgilendiriimelidir®*.

Diger periferik sinir hasarlari pozisyon ve cerrahi girisime baghdir.
Peroneal sinir, brakiyal pleksus veya femoral ve siyatik sinirler bunlar arasinda
sayllabilir. Sinirin tzerine eksternal basing¢ sinirin perfiizyonunu azaltir, selltler
bltunligund bozar ve sonugta 6dem, iskemi, nekroz gelisimine neden olur. Alt
ekstremite Ozellikle peroneal sinir ndropatileri, uygun olmayan litotomi
pozisyonu, asiri (yuksek) litotomi pozisyonu ve Ozellikle cerrahi slrenin
uzunlugu (iki saatten fazla) ile iligkilidir. Bu komplikasyon icin hastaya ait risk
faktorleri; hipotansiyon, zayiflik, ileri yas, vaskuler hastalik 6ykusu, diyabet ve

sigara kullanimi sayilabilir®.
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Kardiyak cerrahide kostalarin retraksiyonu, brakiyal sinirde gerilmeye
neden oldugundan ulnar sinir hasari sik gozlenmektedir. Pndmonektomi veya
aksiller lenf nodu diseksiyonu sirasinda uzun torasik sinirler kesilebilir ve
serratus anterior kasinin paralizisi ve skapulanin serbestlesmesine neden
olabilir. Lateral dekibit pozisyonunda aksiller desteklerin iyi yerlestiriimemesine
bagl brakiyal pleksus hasari geligebilir. Hastalarda periferik sinir hasarina engel
olmak icin cerrahi 6ncesi pozisyona dikkat edilmeli ve basin¢ noktalari dikkatli

olarak desteklenmelidir®.

4.10. Dental Yaralanmalar

Anestezi uygulamasi sirasinda diglerde meydana gelen hasarlanma
genel anestezinin sik gortlen mindr komplikasyonlarindandir. ASA
siniflamasina gére bu komplikasyonun motalite ve morbiditesi dusuktir. Dental
yaralanmalar anestezi ile ilgili malpraktislerin % 33'tinii olustururlar®.

Genel anestezi uygulamalarinda % 12 oraninda dental yaralanma
gozlenir. En fazla endotrakeal entiibasyon sirasinda gézlenir®2.

Entlbasyon ile iligkili dental yaralanmalar; dis frakttrleri, disin yerinden
oynamasl, subluksasyon ve avulsiyon tarzinda gozlenir. Genellikle entibasyon
sirasinda anterior maksiler diglerin sert ve yumusak dokularinda hasarlanma
gerceklesir. Entubasyon ile iligkili dental yaralanmalarda en buyuk risk
hastalarin daha 6nceden dental problemlerinin var olmasidir. Bu problemler
bilinirse dental hasarlanma riski en aza indirgenmis olur. Bu dental travmalarin
blyuk bir kismi duazeltilebilir dizeydedir. Ciddi yaralanmalar; alveolodental
hasarlanma, saglikli dis kaybi, disin st kisminin hasarlanmasidir. Bu durum
hasta ac¢isindan hosnutsuzluk olusturur. Dental hasarlanmalar endobronsiyal
aspirasyona yol acabilir. Dental hasarlanmayi dnlemek icin hastanin énceden
agiz acikhgr degerlendiriimeli, preoperatif disler muayene edilerek meydana

gelecek hasarlanmalar engellenebilir'?.

4.11. Genel Anestezi Sirasinda G0z Hasari

Basit korneal abrazyondan korlige kadar varan komplikasyonlar
gelismektedir. Korneal abrazyon en sik ve gecici goz hasaridir. Kornea
carsaflar, maske kenari, kaza ile surtinme, tirnak batmasi sonucu travmatize

olabilir. Bas — boyunda ve pron pozisyonda daha sik gortulmektedir. Proptozis,
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ekzoftalmi, g6zin acik kalmasi korneal hasarlanma olasihgini arttirir. Genel
anestezi sirasinda biling kaybindan sonra entiibasyondan oOnce gb6zlerin
dizgltince bantlanarak korunmalari ve oksijen maskeleri, értller ve yastiklarla
direk temaslarin énlenmesi hasarlanma olasiligini minimalize eder®.

Kontrollii hipotansiyon sirasinda goz kureleri Gizerine basi yapilmasi kan
akimini durdurarak korlige neden olabilir. Bunun diginda akut glokom, vitreus
kanamasi, retinada enfarktiis, emboli veya basiler arter spazmina bagl gecici
kortikal korliik gelisebilir®’.

Postoperatif gérme kaybinin en sik nedeni iskemik optik néropatidir. Bu
sendrom sinir basini besleyen bir veya daha kucuk arterioller yolu ile oksijen
sunumunun azalmasi sonucu optik sinir enfarktisiine bagli gelisir. Nedenleri;
vaskiler anormalliklerin varhdi, intraoperatif istemli hipotansiyon, anemi, ventz
kan akimini bozan pozisyonlar (pron, bas asagi, abdomene basi) cerrahi
surenin uzunlugu sayilmaktadir. Onlemek icin neden olan risk faktorlerinin

duzeltiimesi ve énlem alinmasi gerekir®’.

4.12. Oliguri

Oliguri idrar c¢ikisinin saatte 0,5 ml/kg’dan daha az olmasidir. Prerenal,
intrarenal ve postrenal nedenlere bagli olarak ortaya cikabilir*.
Tedavi
1. Mekanik nedenlerin (foley sondasinin kivrilmasi yada pozisyon bozukluklari
gibi) degerlendirilmesi,
2. Hipotansiyon mevcut ise renal perflizyon basincini arttirmak icin
dizeltilmelidir.
3. Volim durumu degerlendirilmeli, hipovolemi diasuntliyorsa duzeltiimelidir.
Oliguri devam ederse santral venbz katater uygulanarak sivi yonetimi
degerlendirilir.
4. Tum bu uygulamalara ragmen oligiri devam ederse, idrar cikiginin
arttirlmasi icin;

a. Dopamin inflzyonu 1-2 pg/kg/dk (minimum beta 1 veya alfa etkisi)

b. Mannitol, 12,5 -25¢g IV

c. Lasiks, 5-20 mg IV uygulanir.
5. Iintraoperatif diliretikler, uzun sireli diiiretik tedavi alan hastalarda idrar

ctkisini koruyabilmek igin gerekebilir.
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Andri, perioperatif donemde nadir olarak gorulur. Foley katater fonksiyon
bozuklugdu, Ureter hasari ve hemodinamik bozukluk varsa tedavi ediimelidir®.

4.13. Hipotermi

Genel anestezi uygulamasi sirasinda sik gortlen bir komplikasyondur.
Merkezi i1sida hizli bir azalma ile baslar ve daha sonra yavas olarak devam
eder. Isi kaybini olusturan mekanizmalar®>;

a. Radyasyon yoluyla; 1s1 kaybinin % 60’1 gerceklesmektedir. Yayllma
yoluyla olan bu is1 kaybi, vicudun agikta kalan yuzeyi ile cilt kan akimina
baghdir.

b. Buharlagsma (Evoporasyon); isi kaybinin % 20’si gerceklesir. Akcigerler,
deri, serozal ve mukozal yiizeylerden sivinin buharlasabilmesi icin
enerjiye gereksinim vardir.

c. Kondiiksiyon (iletme); toplam isi kaybinin % 5’ini olusturur. Temas yolu
ile sicak objelerden soguk olana dogru 1si kaybi olur.

d. Konveksiyon (Isi yayillma); 1si kaybinin % 15'i gerceklesir. Operasyon
odasindaki yuksek hava akimi 1si kaybinin 6nemli nedenlerinden biridir.
Pediyatrik ve geriyatrik yas grubu hipotermiye daha hassastir®.

Anestezik ajanlar posterior hipotalamustaki 1si diizenleme merkezinde
hasara neden olabilirler, ayni zamanda vazodilatasyon 6zellikleri nedeni ile, IsI
kaybina neden olmaktadirlar. Narkotikler, sempatolitik 6zellikleri ile, 1sI tutulma
mekanizmasinda etkili olan vazokonstriksiyon etkiyi azaltirlar. Kas
gevseticilerde kaslarda tonusu azaltarak titremeyi énlerler®.

Hipotermide gozlenen fizyolojik degisiklikler;

1. Kardiyovaskuler; SVR artar, ventrikiler distrimi ve miyokardiyal depresyon
olusabilir.

2. Metabolik; metabolik hiz azalir, metabolik asidoza bagli olarak doku
perflizyonu azalir, katekolamin yanitina bagl olarak hiperglisemi goérulebilir,

3. Hematolojik; kan viskozitesindeki artisa bagli olarak hemoglobin dissosiasyon
egrisinde sola kayma olur ve trombositopeni meydana gelir.

4. Norolojik; azalmis serebral kan akimi, artmig serebrovaskuiler direng,
minimum alveolar konsantrasyonu azaltir. Anesteziden c¢ikista gecikme,

uyuklama ve suur bulanikhgr olabilir.
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5. ilag dispozisyonu; azalmis karaciger kan akimi ve metabolizmasi ile birlikte
azalmig renal kan akimi ve klirens, anestezi gereksiniminin azalmasina neden
olacaktir.
6. Titreme; % 100 ile % 300 1s1 artisina yardimci olur. Ancak bu durum % 500’e
yakin oksijen gereksinimi artisina ve karbondioksit yapiminda artisa neden
olur®?®,
Hipoterminin dnlenmesinde;

- Blanket kullanimi,

- Oda 1sisinin ayarlanmasi,

- Infuizyon sivilar ve verilen kanin isitiimasi,

- Yikama sivilarinin isitiimasi,

- Inhale edilen gazlarin isitilmasi ve nemlendirilmesi gerekmektedir®.

4.14. Hipertermi

Hipertermi, viicut i1sisinin saatte 2°C ya da her 15 dakikada 0,5°C
artmasidir. Anestezi uygulamalari sirasinda iIsi kaybi olagan oldugu icin 1si
artislarinda neden mutlaka incelenmeli ve sebebi arastiriimaldir. Hipertermi ve
birlikte gelisen hipermetabolik durum oksijen kullanimi, kardiyak ¢alisma, glikoz
gereksinimini, metabolik asidoz ve kompansatuvar dakika ventilasyonunda
artisa neden olur. Terleme ve vazodilatasyon sonucunda intravaskuler volim ve
vendz dénus azalir®,

Etyoloji;

- Malign hipertermi,

- inflamasyon ve inflamasyon mediyatérlerinin salinimi,

- Tritoksikoz ya da feokromasitoma gibi hipermetabolik durumiar,

- Anoksi, 6dem, travma yada tumor gibi hipotalamustaki termoregulator
merkezde hasara neden olan durumlar,

- Noroleptik malign sendrom,

- Monoaminooksidaz inhibitorleri, amfetaminler, kokain ve trisiklik
antidepresanlar gibi bazi sempotamimetikler hipermetabolik durum
olusturabilirler.

- Atropin ve glikopirolat gibi bazi antikolinerjikler, vazokonstriiksiyonu

arttirarak ve terlemeyi azaltarak etkili olabilirler®?.
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Tedavi; siddetli hipertermi dusundluyorsa vicut isisi soguk uygulama ile
dusuruldr. Temas ile 1s1 kaybinin arttirlimasinda vazodilator ilaglar (nitrogliserin
gibi) yardimci olarak kullanilir. Hipertermi ¢ok artarsa ekstrakorporeal sogutma
kullanilabilir. Hipotermiden korumak icin viicut I1sisi 38°C’ye indiginde sogutma

sonlandirihr?®?®,

4.1.4.1. Malign Hipertermi (MH)

Malign hipertermi genel anestezi indiksiyonunun ardindan kas
dokusunda gelisen akut hipermetabolik durumla karakterize bir miyopatidir.
Eriskinlerde 1:40.000, pediyatrik hastalarda 1:15.000 oraninda gozlenir®.

Malign hipertermi, tetikleyici ajanlarin kullanilmasindan sonra genetik
yatkinhdi olan kigilerde otozomal dominant ortaya c¢ikan hipermetabolik
sendromdur. Tetikleyici anestezik ajanlar; suksinilkolin, halotan, enfluran,
isofluran, desfluran, sevofluran’dir. Kas kontraksiyonunun sonlanmasi igin
gerekli olan ve sarkoplazmik retikulum tarafindan diizenlenen Ca'*?
reuptake’inde azalma sirasinda gelistigi diastnulen bir sendromdur. Sonucg
olarak kas kontraksiyonu gugclenir, hipermetabolizma belirtileri (tasikardi, asidoz,
hiperkarbi, hipoksemi ve hipertermi) ortaya cikar®.

Klinik olarak;

- Aclklanamayan tasikardi,

- Spontan soluyan hastalarda hiperkarbi ve tasipne,

- Asidoz,

- Kas gevsetici etkisinin varligina ragmen kaslarda rijidite olusmasi.
Suksinilkolin  verildikten sonra massater spazmi (trismus), malign
hipertermi ile birlikte ortaya cikar. Bununla birlikte massater spazmi olan
her hastada malign hipertermi gelismeyebilir.

- Hipoksemi,

- Ventrikuler disritmi,

- Hiperkalemi,

- Gecikmis bir belirti olarak ates, soda-lime kanisterinde ani 1s1 artigl,

- Miyoglobinri

- Miks ventz ve arteriyel karbondioksit arasinda farkin blyuk olmasi

malign hipertermi tanisinda dogrulayici bir unsurdur®.
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Tedavi®;
- Anestezikler kesilir ve % 100 oksijen verilir,
- Dantrolone IV 2,5 mg/kg baslanir,

- Semptomatik tedavi uygulanir.

4.15. Vaskduler Giri gsimlere Ba gl Komplikasyonlar
1. EKG monitdrizasyonu sirasinda olusan sorunlar;

- Yaniklar,

- Elektriki tehlikeler'®.
2. Periferal intraventz kataterler

- infeksiyon,

- Filebit (irritasyon yapan ila¢ yada sollusyonlarin kullaniimasi ile
intimanin dogrudan hasarlanmasi ile olusur)

- Hematom,

- Uygun pH’ya sahip olmayan materyalin (pentothal gibi) damar disina
enjeksiyonu ile doku nekrozuna neden olunabilir'®.
3. Noninvaziv yolla kan basinci olgulmesi sirasinda kafin yavas inmesi,
ekstremiteyi inerve eden sinirinin iskemisi sonucunda hasara neden olabilir.
Uzamis kaf bosalma zamani nérolojik hasar riskini arttirmaktadir*®.
4. Invaziv arteriyel basing dlctilmesinde gelisen komplikasyonlar*®;

- Kanama,

- Enfeksiyon,

- Tromboz ve distal iskemi,

- Emboli olusmasi,

- Cilt nekrozu,

- Hematom ve norolojik hasar,

- Geg ortaya cikan vaskuiler sorunlar (Psddoanevrizma, arteriyovendz
fistal )

- Basincin yanhs o6lculmesi (kalibrasyonun yanlis yapilmasi ya da
transduserin dogru duzeyde olmamasi ).
5. Santral vendz basing izlenmesi sirasinda karsilasilan kompikasyonlar'®?;

- Arteriyel girigim,

- Pnémotoraks,

- Hidrotoraks,
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- Silotoraks,

- Periferik efflizyon ve tamponad

- Venoz hava embolisi,

- Kataterden kopan parca ile emboli olugsmasi,

- Sinir yaralanmasi, Disritmiler.
6. Pulmoner arter monitorizasyonu sirasinda gorilebilen komplikasyonlar;

- Disritmiler,

- Komplet dal blogu,

- Endobrongiyal kanama,

- Pulmoner enfarkt,

- Kataterin digimlenmesi,

- Kapak hasari,

- Trombositopeni,

- Yanlis yerlesim,

- Pace tellerine sahip kataterler ile ventrikiillerin delinmesi'®?.
7. Kardiyoversiyonun neden oldugu komplikasyonlar;

- Disritmiler,

- Hava yolunda neden oldugu sorunlar,

- Yaniklar,

- Saglik personeline yonelik tehlikeler™.

4.16. Genel Anestezi Sirasinda Anaflatik Ve Anafla  ktoid
Reaksiyonlar

intravendz anestezik ajanlar ¢ok yaygin olarak alerjik reaksiyonlara
neden olurlar. Bununla birlikte ortaya cikan reaksiyonlar hafif bir kizarikliktan,
kardiyopulmoner resusitasyona kadar degisen anaflaktik reaksiyonlar olabilir*®?,

Anaflaksi yasami tehdit eden alerjik bir reaksiyondur. Bazofil ve mast
hicre yluzeyindeki immunglobulin E’'ye (IgE) baglh antijen tarafindan
farmakolojik aktif mediyatorlerin  (histamin, I6kotrienler, prostoglandinler,
kininler, platelet aktive edici faktorler) salinimina neden olur.

Anaflaktoid reaksiyonlar klinik olarak anaflaktik reaksiyonlara
benzemelerine karsilik IgE tarafindan baslatiimaz ve bir antijen ile 6n

sensitizasyona gerek duyulmaz®®,.
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Anaflaktik ve Anaflaktoid Reaksiyonlarin Klinik Ozellikleri*®*

Urtiker, kizariklik,

Bronkospazm ya da havayolu 6édemine bagh solunumsal sorunlar ya da
kollaps,

Akut pulmoner 6dem,

Hipoksi,

Hipotansiyon (artmis periferik vazodilatasyon ve kapiller permeabilite
artisy)

Sok,

Anaflaktoid Reaksiyonlarin Genel Anestezi Sirasinda Ortaya Cikan Semptom

ve Bulgular***

Wheezing,

Hipoksi,

Artmis pik hava yolu basinci,

Akut pulmoner 6dem,

Bronkospazm,

Tasikardi, disritmi,

Ciddi hipotansiyon ve kardiyovaskuler kollaps,
Urtiker,

Periorbital ve perioral 6dem,

Tedavi

- Neden olan etken uzaklastirilir.

Dolasim kollapsi varliginda anestezik ajanlar kesilir,

% 100 oksijen uygulanir. Gerekirse entiibe edilir ve mekanik ventilasyon
destegi saglanir,

Hipotansiyon, intravaskuler hacim genisletilerek tedavi edilir,

Epinefrin, norepinefrin gibi katekolaminler verilebilir,

Steroidler

Histamin antogonistleri verilerek tedavi edilir'®®.

Anaflaktik sok anestezi sirasinda yaygin olarak gézlenmez. 1/10.000 —

1/20.000 oraninda gézlenir ve bunun % 3-10'u dlimle sonuglanir'®. Anestezi

uygulamasi sirasinda anaflaktik sok tanisini koymak zordur. Saglikli hastalarda

107

bile kardiyovaskuler ve solunumsal dengeyi saglamak guc¢ olmaktadir—".
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4.17. Kan Transflizyonuna Ba gli Komplikasyonlar
1. Alicida alloimminizasyon; ABO, Rh uyusmazliklari,
2. Hemolitik transflizyon reaksiyonlart,
a. Akut intravaskuiler hemoliz,
- Uyanik hasta; ates, tasikardi, hemoglobindri, yaygin kanama, sirt agrisi,
bulanti, kusma, kizariklik, dispne, gogus agrisi, korku, solukluk gozlenir.
- Anestezi altindaki hastada; ates, tasikardi, hemoglobinlri, yaygin kanama,
hipotansiyon gozlenir,
b. Kronik ekstravaskiler hemoliz ve gecikmis hemolitik transflizyon
reaksiyonlari; ates, anemi, hafif sarilik,
3. Transfizyona bagh akut akciger hasari; cok ciddi olup transfliizyondan
sonraki 2-6 saat arasinda, nonkardiyojenik pulmoner édem ile birlikte gorular.
4. Hastalik gecisi;
a. Viral hastaliklar (hepatit, HIV, sitomegaloviris, Epstein-Barr virisu, HTLV-I,
HTLV-II gibi)
b. Bakteriyel hastaliklar,
c. Parazitler (toksoplazma , plasmodium malarya )
5. Graft versus host hastaligi;
Alicinin donér lenfositlerine kargi biyuk reaksiyon gostermesidir. Klinik olarak;
ates, dokuntu, karaciger fonksiyon anormallikleri ve yogun diyare goruldr.
Siklikla pansitopeni eglik eder.
6. Atesli reaksiyonlar,
7. Allerjik reaksiyonlar; lokalize urtikerden siddetli anaflaktik reaksiyonlara kadar
degisir,
8. Hemodinamik etkileri,
9. Prokoagulan ve plateletlerin azalmasi; Plateletler ve labil faktorler olan faktor
V ve VIII, depolama sirasinda hizla bozulan hemostatik ajanlardir,
10. immunosupresyon
11. Metabolik sorunlar;
a. Hipotermi,
b. Sitrat toksititesi. Karaciger hastalarinda, masif transflizyonla sitrat yuklenmesi
sonrasinda iyonize kalsiyum dizeyinde disme ile birlikte miyokardiyumdaki

iyonize kalsiyum duger ve QT intervalinde uzama ortaya cikar. Ozellikle yanikli,



travmal ve karaciger hastaligi bulunan kisilerde, kalsiyumun dikkatli ve bilingli
olarak kullaniimasi gerekir.

c. Asidoz; bekleyen depo kanlarinda pH giderek duser,

12. Hiperkalemi'®®1%,
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5. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz; 2004-2006 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip Fakdiltesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi ameliyathanesinde Genel Cerrahi, Ortopedi,
Uroloji, Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahisi, G6z, Beyin Cerrahisi, Kadin Dogum,
Cocuk Cerrahisi, Gogus Cerrahisi ve Kulak Burun Bogaz operasyon turlerine ait
genel anestezi uyguladigimiz 12189 hastanin yas, cinsiyet, ASA siniflamasi ve
genel anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon gelisme oranlari g6z éniine
alinarak retrospektif olarak incelenmesini kapsamaktadir.

Tanimlayici testler kullanilarak genel anestezi uygulamasi sirasinda
komplikasyon geligip gelismemesi ile cinsiyet arasindaki korelasyon ve gelisen
komplikasyon tirlerinin  cinsiyete gore dagilimi, operasyon tirleri ile
komplikasyon gelisip gelismemesi arasindaki korelasyon ve gelisen
komplikasyon tirlerinin  operasyon turlerine gore dagilimi, komplikasyon
gelismesi ile ASA siniflamasi (Tablo 2) arasindaki korelasyon ve gelisen
komplikasyon tirlerinin ASA siniflamasina gére dagihmi arastirildi.

Calismamizda genel anestezi uygulamasi sirasinda gelisen

komplikasyonlar arasinda;

» Postoperatif solunum yetmezlIigi

e Zor entibasyon

» Kardiyak arrest

» Kardiyak arrest+EKksitus

* Bronkospazm

e Laringospazm

» Kardiyak aritmiler degerlendirmeye alindi.
istatistiksel Analizler

Genel anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon gelisip gelismemesi
ile cinsiyet faktori arasindaki korelasyon “ki kare testi” ile analiz edildi.
Kadin/Erkek cinsiyet icin komplikasyon olusturma riski karsilastirihp Odds Ratio
degeri belirlendi. Operasyon turlerine goére komplikasyon gelisip gelismemesi
arasindaki korelasyon “ki kare testi” ile analiz edildi. Anabilim Dallarinda gelisen
komplikasyon oranlarinin beklenen komplikasyon oranlari ile iligkisi Standart
Residuel (std. residiel) degeri hesaplanarak belirlendi. Std. Residuel >2 olanlar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. ASA siniflamasi ile komplikasyon gelisip
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gelismemesi arasindaki korelasyon “ki kare testi” ile analiz edildi. Komplikasyon
gelisen gruptaki ASA degiskenleri kendi aralarinda iki parametreyi kargilagtirma
testi “z testi” ile analiz edildi. Ki kare testi ile analiz edilen korelasyonlarda
P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. Komplikasyon gelisen ve

gelismeyen gruptaki hastalarin yas ortalamalari “student T testi” ile hesaplandi.
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6. BULGULAR
Tablo 5. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi.

ORAN (%)

KADIN (n=6221) 51.0

ERKEK (n=5968) 49.0

12189 genel anestezi uygulanan hastanin %51 (n=6221) kadin, %49
(n=5968) erkek hasta olarak belirlendi (Tablo 5).

Tablo 6. Hastalarin ASA fiziksel statilerine gore dagihmi.

ORAN (%)
ASA | (n=8741) 71.7
ASA Il (n=1321) 10.8
ASA Il (n=611) 5.0
ASA IV (n=122) 1.0
ACIL (n=1394) 11.4

Calismaya katilan 12189 genel anestezi uygulanan hastanin %71.7’si
(n=8741) ASA |, %10.8'i (n=1321) ASA Il, %5.0'1 (n=611) ASA Ill, %1.0'
(n=122) ASA IV, %11.4’G (n=1394) acil olarak alinan hastalardan olusmaktadir

(Tablo 6).

Tablo 7. Hastalarin operasyon turlerine gore dagilimi.

ORAN (%)

GENEL CERRAHI (n=1961) 16.1
ORTOPEDI (n=1294) 10.1
UROLOJI (n=1470) 12.1
PLASTIK CERRAHI (n=1500) 12.3
GOZ (n=660) 5.4
BEYIN CERRAHI (n=169) 1.4
KADIN DOGUM (n=2617) 21.5
COCUK CERRAHI (n=1114) 9.1

GOGUS CERRAHI (n=189) 1.6
KULAK BURUN BOGAZ (n=1215) 10
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Calismaya katilan 12189 genel anestezi uygulanan hastanin Anabilim
Dallar’'na gore dagilimi; %16.1'i (n=1961) Genel Cerrahi, %10.6’s1 (n=1294)
Ortopedi, %12.1'i (n=1470) Uroloji, %12.3'0 (n=1500) Plastik cerrahi, %5.4’u
(n=660) GOz, %1.4’0 (n=169) Beyin Cerrahisi, %21.5’i (h=2617) Kadin Dogum,
%9.1'i (n=1114) Cocuk Cerrahisi, %1.6’s1 (189) Gogus Cerrahisi, %10'u
(n=1215) Kulak Burun Bogaz hastalarindan olugsmaktadir (Tablo 7).

Tablo 8. Komplikasyon gelisme oranlari.

KOMPLIKASYON

VAR (n/ %) YOK (n / %)

176/1.4 12013 /98.6

* n= hasta sayIsl.

Calismamizda genel anestezi uygulanan 12189 hastanin %1.4’Unde
(n=176) genel anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon geligirken,
%98.6'sinda (n=12013) komplikasyon gelismemistir (Tablo 8).

Tablo 9. Hastalarin komplikasyon turlerine gore dagilimi.

ORAN (%)
Postoperatif Solunum YetmezIigi (n=95) 0.8
Zor Entibasyon (n=44) 0.4
Kardiyak Arrest (n=6) 0.005
Kardiyak Arrest+ Eksitus (n=6) 0.005
Bronkospazm (n=12) 0.1
Laringospazm (n=1) 0.0008
Kardiyak Aritmiler (n=12) 0.1

* n= hasta sayisil.

Calismamizda komplikasyon gorilen 176 hastanin gelisen komplikasyon
turlerine gore dagilimi; %0.8’i (n=95) postoperatif solunum yetmezligi, %0.4°U
(n=44) zor entibasyon, %0.005’i (n=6) kardiyak arrest, %0.005’i (n=6) kardiyak
arrest+ eksitus, % 0.1'i (h=12) bronkospazm, %0.0008'i (n=1) laringospazm,

%0.1'i (n=12) kardiyak aritmiler olarak gozlenmistir (Tablo 9).

59



Tablo 10. Hastalarin yas ortalamalari.

KOMPLIKASYON

VAR

YOK

YAS (yih)*

51.17+23.23

34.99+21.54

*Ortalama + standart sapma olarak gosterilmistir.

Calismamizda genel anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon

gelisen 176 hastanin yas ortalamalari 51.17+ 23.23, komplikasyon gelismeyen
12013 hastanin yas ortalamalari 34.99+ 21.54 olarak belirlenmistir (Tablo 10).

Tablo 11. Komplikasyon gelisiminin cinsiyete gore dagilimi.

KOMPLIKASYON

VAR (n/ %)

YOK (n/ %)

KADIN

76/43.2

6145/51.2

ERKEK#

100/ 56.8*

5868 / 48.8

* Kadin ve erkek hastalar komplikasyon agisindan degerlendirildiginde p< 0.036

# K/E cinsiyet i¢cin komplikasyon olusturma riski karsilastirildiginda odds ratio, 1.378

Calismamizda genel

anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon

gelisen 176 hastanin %43.2'si (n=76) kadin, %56.8’i (n=100) erkek idi (p<
0.036). K/E cinsiyet icin komplikasyon olusturma riski karsilastirildiginda
erkeklerde riskin daha fazla oldugu tespit edildi [ Odds Ratio (OR), 1.378; %95

Cl (1.02-1.86) ] (Tablo 11).

Tablo 12. Komplikasyon tirlerinin cinsiyete gére dagilimi.

Kadin (n/ %) Erkek (n / %)
Postoperatif Solunum YetmezIigi 42 10.7 53/0.9
Zor Entibasyon 16/0.3 28/0.5
Kardiyak Arrest 2/0.03 4/0.1
Kardiyak Arrest+ Eksitus 5/0.1 1/0.01
Bronkospazm 4/0.1 8/0.1
Laringospazm 0/0.0 1/0.01
Kardiyak Aritmiler 7/0.1 5/0.1
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Calismamizda komplikasyon gelisen 176 hastada cinsiyete gore
komplikasyon turlerinin  dagiiminda; kadin hastalarin  %0.7’sinde (n=42)
postoperatif solunum yetmezligi, % 0.3'Unde (n=16) zor entlbasyon,
%0.03'Unde (n=2) kardiyak arrest, % 0.1'inde (n=5) kardiyak arrest+ eksitus,
%0.1'inde (n=4) bronkospazm, %0.1’'inde (n=7) kardiyak aritmi gelistigi tespit
edildi. Erkek hastalarin %0.9'unda (n=53) postoperatif solunum yetmezligi,
%0.5’'inde (n=28) zor entubasyon, %0.1’'inde (n=4) kardiyak arrest, %0.01’inde
(n=1) kardiyak arrest+ eksitus, % 0.1’inde (n=8) bronkospazm, % 0.01’inde
(n=1) laringospazm ve %0.1'inde (n=5) kardiyak aritmi geligtigi belirlendi (Tablo
12).

Tablo 13. Komplikasyon gelisen hastalarin ASA fiziksel stattlerine gore

dagilimi.
Komplikasyon geli sen hastalar (n/ %)
ASA | (n=8741) 50/0.6
ASA 1l (n=1321) 32/2.4*
ASA Il (n=611) 25/ 4.1#
ASA IV (n=122) 9/7.4

* ASA I-ll karsilastirimasinda p<0.001
# ASA lI-1ll karsilastiriimasinda p<0.004

Calismamizda genel anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon
gelisen 176 hastanin; %0.6’s1 (n=50) ASA I, %2.4'0 (n=32) ASA II, %4.1’i
(n=25) ASA lll, %7.4’40 (n=9) ASA |V fiziksel statiisiinde hastalardi. ASA | grubu
ASA 1l grubu ile karsilastirildiginda ASA 1l grubunda daha fazla oranda
komplikasyon gelistigi (p<0.001), ASA Il grubu ile ASA Il grubu
kargilastirildiginda ASA [l grubundaki komplikasyon oraninin daha fazla
oldugu tespit edildi (p<0.004). ASA Il ile ASA IV grubu arasinda fark tespit
edilmedi (p<0.11) (Tablo 13).
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Tablo 14. Komplikasyon tirlerinin ASA fiziksel statilerine gére dagilimi.

ASA | ASA I ASA I ASA IV ACIL
(n/ %) (n/ %) (n/ %) (n/ %) (n/ %)
Postoperatif 13/0.1 14/1.1 15/2.5 4/3.3 49/3.5
solunum
yetmezlIigi
Zor 26/0.3 9/0.7 3/05 3/25 3/0.2
entibasyon
Kardiyak arrest | 2/0.02 0/0.0 2/0.3 1/0.8 1/0.1
Kardiyak 0/0.0 0/0.0 0/0.0 0/0.0 6/0.4
arrest+ eksitus
Bronkospazm 3/0.03 7105 1/0.2 0/0.0 1/0.1
Laringospazm 1/0.01 0/0.0 0/0.0 0/0.0 0/0.0
Kardiyak 5/0.1 2/0.2 4/0.7 1/0.8 0/0.0
aritmiler

Calismamizda gelisen komplikasyon turlerinin ASA fiziksel stattisiine
gore dagihminda; ASA I'li hastalarin %0.1’'inde (n=13) postoperatif solunum
yetmezligi, %0.3'Unde (n=26) zor entlbasyon, %0.02’sinde (n=2) kardiyak
arrest, %0.03’'Unde (n=3) bronkospazm, %0.01’'inde (n=1) laringospazm,
%0.1'inde (n=5) kardiyak aritmi tespit edildi. ASA II'li hastalarin %21.1’inde
(n=14) postoperatif solunum yetmezligi, %0.7’sinde (n=9) zor entlbasyon,
%0.5’'inde (n=7) kardiyak arrest, %0.2'sinde (n=2) kardiyak aritmiler goéraldi.
ASA III'G hastalarin %2.5’'inde (n=15) postoperatif solunum yetmezligi,
%0.5’'inde (n=3) zor entubasyon, %0.3'inde (n=2) kardiyak arrest, %0.2’sinde
(n=1) bronkospazm, %0.7’sinde (n=4) kardiyak aritmiler goéraldi. ASA IV’Iu
hastalarin %3.3’Unde (n=4) postoperatif solunum yetmezligi , %2.5’'inde (n=3)
zor entibasyon, %0.8’'inde (n=1) kardiyak arrest, %0.8'inde (n=1) kardiyak
aritmiler gozlendi. Acil olarak alinan hastalarin %3.5’'inde (n=49) postoperatif
solunum yetmezligi, %0.2’sinde (n=3) zor enttbasyon, %0.1’'inde (n=1) kardiyak
arrest, %0.4’Ginde (n=6) kardiyak arrest+ eksitus, %0.1’inde (n=1) bronkospazm
oldugu belirlendi (Tablo 14).
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Tablo 15. Operasyon tirlerine gore komplikasyon gelisme oranlari.

KOMPLIKASYON
YOK (n / %) VAR (n / %)

GENEL CERRAHI (n=1961) 1898 / 96.8 63/3.2*
ORTOPEDI (n=1294) 1273/98.4 21/1.6
UROLOJIi (n=1470) 1453 /98.8 17/1.2
PLASTIK CERRAHI (n=1500) 1480/ 98.7 20/1.3
GOZ (n=660) 658 /99.7 2/0.3

BEYIN CERRAHI (n=169) 161/95.3 8/4.7#
KADIN DOGUM (n=2617) 2607 / 99.6 10/0.4
COCUK CERRAHI (n=1114) 1107 / 99.4 710.6

GOGUS CERRAHI (n=189) 180/ 95.2 9/4.8&
KULAK BURUN BOGAZ (n=1215) 1196 / 98.4 19/1.6

*Standart Residlel degeri = 6.5 (std. Residiel>2) p=0.0001
# Standart Residuel deger = 3.6 (std. Residiel>2) p=0.0001
& Standart Residiel degeri = 3.8 (std. Residiiel>2) p=0.0001

Calismamizda operasyon turlerine gore komplikasyonlar
degerlendirildiginde; Ortopedi, Uroloji, Plastik Cerrahi, Goz, Kadin Dogum,
Cocuk Cerrahisi, Kulak Burun Bogaz Anabilim Dallarin'da gelisen
komplikasyon oranlarinin istatistiksel olarak beklenen oranlardan daha duisuk
oldugu belirlendi (std Residiel<2). Bu nedenle istatistiksel olarak dikkate
alinmadi. Genel Cerrahi operasyonlarinda 1961 genel anestezi uygulanan
hastanin %96.8’'inde (n=1898) komplikasyon gelismedigi, %3.2’ sinde (n=63)
komplikasyon gelistigi goruldi (std. Residiel=6.5, p=0.0001). Beyin Cerrahisi
operasyonlarinda 169 genel anestezi uygulanan hastanin %95.3'Unde (n=161)
komplikasyon gelismedigi, %4.7’'sinde (n=8) komplikasyon gelistigi belirlendi
(std. Residuel=3.6, p=0.0001). Gogus Cerrahisi operasyonlarinda 189 genel
anestezi uygulanan hastanin %95.2'sinde (n=180) komplikasyon gelismedigi,
%4.8'inde (n=9) komplikasyon gelistigi tespit edildi (std. Residiel=3.8,
p=0.0001) (Tablo 15).
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7. TARTISMA

Genel anestezi uygulamalari  sirasinda meydana  gelecek
komplikasyonlara yonelik yapilan arastirma ve uygulamalarda merkezlere goére
morbidite degerlendirmeleri farkli oldugundan istatistiksel veriler de farkli
olmaktadir®’. Genel anesteziye baglh mortalite ve morbiditenin diisiik insidansta
olmasi Onlenebilir stratejiler gelistirmeyi ve potansiyel kazalarin paternini
arastirmay! giiclestirir®.

Genel anestezi uygulamasi sirasinda gelisebilecek komplikasyonlarin
hangi risk grubu hasta ve operasyon turlerinde meydana geldiginin bilinmesi bu
komplikasyonlara karsi gerekli dnlem ve tedbirlerin alinmasini saglayacaktir.

Calismamizda genel anestezi uygulanan 12189 hastada genel anestezi
uygulamasi sirasinda gelisen komplikasyonlarin retrospektif taramasinda %1.4
oraninda komplikasyon geligtigini tespit ettik. Gelisen komplikasyon turleri
incelendiginde, %0.8’'inde postoperatif solunum yetmezIigi, %0.4’Unde zor
entibasyon, %0.005’inde kardiyak arrest, %0.005’inde kardiyak arrest+eksitus,
%0.1'inde bronkospazm, %0.0008’inde laringospazm, %0.1’inde kardiyak aritmi
tespit edildi. Gelisen komplikasyonlarin %1.3’UnU solunum sistemi ile ilgili
komplikasyonlar, %0.2'ini ise dolasim sistemi ile ilgili komplikasyonlar
olusturmakta idi.

Minami ve arkadaslarinin calismasinda 2688 hastada genel anestezi
uygulamasi sirasinda %8.7 oraninda komplikasyon gelistigi, gelisen bu
komplikasyonlarin %5’inin dolagim sistemi ile ilgili oldugunu %1.9'unun ise
solunum sistemi ile ilgili oldugu bildirilmistir*°. Edomwonyi ve arkadaslarinin
270 genel anestezi uygulanmisg cocuk Uzerinde yapmis olduklari calismada
%5.1 oraninda komplikasyon gelistigi saptanmistir'*'. Pederson ve
arkadaslarinin retrospektif olarak yapmis olduklar bir calismasinda 7606 genel
anestezi uygulanmig hastada %6.3 oraninda kardiyovaskiiler, %4.8 oraninda
solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlara rastlandi§i tespit edilmistir™*%. Yapilan
bu calismalarda genel anestezi uygulamasi sirasinda bildirilen komplikasyon
oranlarinin bizim g¢alismamiza oranla daha yuksek oldugunu gorduk. Klinikler
arasi bu farkin standart bir morbidite degerlendirmesi olmamasindan

kaynaklandidi kanisindayiz.



Calismamizda komplikasyon gelisen gruptaki hastalar cinsiyet faktoriine
gore incelendigi zaman erkeklerde kadinlara oranla (E/K:%56.8/%43.2)
komplikasyon gortlme insidansinin fazla oldugu tespit edilmigtir. Bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Genel anestezi uygulamasi sirasinda
erkek cinsiyet olmanin komplikasyon gelisme riskini arttirdigi tespit edildi.

Asai ve arkadaglarinin calismasinda 1005 hastada genel anestezi
uygulamasi sirasinda %4.6 oraninda solunum sistemine ait komplikasyon
geligtigi bildirilmistir. Komplikasyon gelisen bu hastalarin %82'sinin erkek,
%18'inin kadin oldugu tespit edilmistir'*®. Myrna ve arkadaslari 10 yillik bir
periyodda 72959 genel anestezi uygulanmis hasta tzerinde yapmis olduklari
retrospektif calismada 9%0.1 oraninda kardiyak arrest gelistigini tespit
etmislerdir. Komplikasyon gelisen bu hastalarin %45’inin kadin, %55’inin ise
erkek oldugu belirlenmistir''®. Yapilan calismalarda da gorildiugu gibi genel
anestezi uygulamasi sirasinda komplikasyon gelisen hastalarda cinsiyet
faktorinin komplikasyon gelisme riski tGzerine etkili oldugu ve erkek cinsiyet
olmanin riski arttirdigi tespit edilmistir. Bizim klinigimizde de yapmis oldugumuz
retrospektif calismada erkeklerde komplikasyon gelisme oraninin daha yuksek
oldugunu ve erkek cinsiyet olmanin komplikasyon riskini arttirdigi tespit
edilmigtir.

Genel anestezi uygulamalari sirasinda hastalarin ASA fiziksel statilerine
gore komplikasyon gelisme oranlarida degismektedir. Genel anestezi
uygulanan hastalarin ASA fiziksel statuleri yukseldikce komplikasyon gelisme
oranlari artmaktadir. Calismamizda aldigimiz sonuclara gére ASAIl fiziksel
statiideki hastalarda ASAI fiziksel statiideki hastalara gore, ASAIIl fiziksel
statiideki hastalarda ASAIl fiziksel statideki hastalara gore komplikasyon
gelisme insidansinin artmis oldugunu tespit ettik. ASAIIl ile ASAIV fiziksel
statudeki hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadigini
gorduk.

Myrna ve arkadaslari genel anestezi uygulamasi sirasinda kardiyak
arrest gelisen 144 hastanin ASA fiziksel statilerini incelediklerinde %0.7’sinin
ASAI, %3.5’'inin ASAIl, %27.8’'inin ASAIll, %41’inin ASAIV, %27’sinin ASAV ve
%59’unun acil cerrahiye alinan hastalardan olustugunu bildirmislerdir***. Sprung
ve arkadaglarinin 518.294 hasta Uzerinde yaptiklan calismada genel anestezi

uygulamasi sirasinda 223 hastada kardiyak arrest gelistigi ve bu olgularin ASA
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fiziksel statulerini incelediklerinde %21.7’sinin ASAI, %12'sinin ASAIl, %42’sinin
ASAIIl ve %43.5'inin ASAIV ve ASAV fiziksel statide olduklar tespit
edilmistir'’®>.  Yapilan calismalarda hastalarin ASA fiziksel statilerinin
komplikasyon gelisimi Gzerindeki etkisinin bizim ¢alismamizdaki bulgularimizla
benzer oldugu gorildu. Calismamizda ASA fiziksel statiusit ile komplikasyon
gelisimi arasindaki korelasyonun istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.
Genel anestezi uygulamasi sirasinda olusacak komplikasyonlar
cerrahinin yerine, siresine ve tipine bagimhdir. Bizim calismamizda ortaya
ctkan komplikasyonlarin operasyon turleri ile korelasyonu incelendigi zaman
Genel Cerrahi, Beyin Cerrahisi ve Gogus Cerrahisi operasyonlarinda genel
anestezi uygulamasina bagl gelisen komplikasyonlarin istatistiksel olarak
beklenen degerlerin (zerinde oldugu tespit edildi. Bu operasyon tirleri
incelendigi zaman, operasyon surelerinin uzun ve daha siklikla ASA fiziksel
statileri yiiksek ya da acil operasyona alinan hastalardan olustugu belirlendi.
Myrna ve arkadaslari genel anestezi uygulamasi sirasinda kardiyak
arrest gelisen hastalar tzerinde yapmis olduklari calismada yaslilarda, erkek
cinsiyette, ASA fiziksel statisu yuksek hastalarda, acil operasyona alinan
hastalarda, uzun operasyon suresinin olmasi, operasyon yeri olarak torasik,
kardiyak, omurga ve st abdominal cerrahilerde komplikasyon riskinin arttigini

bildirmislerdir*'.

Fasting ve arkadaglarinin calismasinda genel anestezi
uygulamasi sirasinda gelisen ciddi komplikasyonlarin %27’sinin genel cerrabhi,
%23’'Unun ortopedik girisimlerde, %30’unun kadin dogum vakalarinda, %8’inin
beyin cerrahisi vakalarinda ve %12’sinin diger cerrahi girisimlerde goraldugu
belirtilmistir'*®. Adnet ve arkadaslarinin calismasinda 1171 entilbe hastanin
%9’unda zor entibasyon gelistigi ve bu hastalarin %27’sinin abdominal,
%32’sinin ortopedik, %19’'unun kardiyotorasik ve %22’sinin kulak burun bogaz

operasyonlarinda gorildigii tespit edilmistirt*’

. Yapilan calismalarda bizim
calismamizla benzer operasyon turlerinin yanisira ortopedik girisimlerde de
komplikasyon riskinin artmis oldugu goérilmektedir. Bizim bulgularimizda
ortopedik girisimlerde komplikasyon riskinin daha dusutk olmasi, operasyon
surelerinin kisa olmasi, kanama kontroliinin iyi yapilmasi ve postoperatif agri

kontroltiniin iyi uygulanmasi oldugu kanisindayiz.
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Yapilan caligmalarda zor entibasyon gorilme insidansinin %1.2-18, zor
laringoskopi (Cormock ve Lehane’e gore grade 3-4 larinks goérinimi) oraninin
da 9%0.3-13 oldugu bildiriimektedirt*®119120121 - Bizim calismamizda 5 kez
laringoskopik girisim sonrasi entiibe edilemeyen, stile kullanilan veya yardim
caginlan vakalar zor entibasyon olarak kaydedildi. Calismamizda genel
anestezi uygulamasi sirasinda %0.4 oraninda zor entibasyon goéruldi. Zor
entibasyon gelisen hastalarin 29 tanesi beklenmeyen zor entibasyon, 15
tanesi preoperatif olarak fizik muayenelerinde zor entibasyon beklenen
Mallampati 3-4, agiz acgikhgr 2cm altinda hastalardi. Beklenmeyen zor
entibasyon gelisen hastalarin 24 tanesi sitile ile ve yardim cagirilarak, 4 tanesi
retrograd yontem ile entlbe edildi. 1 olgu uyandirilip operasyonu ertelendi.
Beklenen zor entiibasyon olgularinin 8 tanesi sitile ile ve yardim cagirilarak, 6
tanesi retrograd yontem ile, 1 tanesi de uyanik fiberoptik yontem ile entiibe
edildi. Calismamizda beklenen zor entibasyon olgularinda gerekli 6énlemler
alinmasi ve iyi bir hazirhk yapiimasi ile basarisiz entiibasyona rastlanmamistir.

Jimson ve arkadaslarinin 471 genel anestezi uygulanan hasta tzerinde
yapmig olduklar calismada %13 oraninda zor entiibasyon kriterlerine uyan
(Mallampati 3 ve ustl, tiromental mesafe 7 cm ve altinda, basin ekstansiyonu
80° altinda olmasi) hasta bildirilmistir. Bu hasta gubunda basarisiz trakeal
entiibasyona rastlanmamistir'?®. Combes ve arkadaslari 11257 entiibe edilmis
hasta Uzerinde yapmis olduklari retrospektif calismada beklenmeyen zor
havayolu (Mallampati 1-2, tiromental mesafe ve agiz acikligi normal) olan
hastada 2 ve uzerinde laringoskopik girisim sonrasi entibe edilemeyen 100
olgu bildirmiglerdir. 6 hasta direk ILMA (intubating Laryngeal Mask Airway) ile
entibe edilmistir. 94 olgunun 89'u GEB (gum elastic bougie) ile entlibe edilmis,
2 hastada alternatif yollar denenmisg, 3 hastada da zor havayolu algoritmi
uygulanmistir. GEB uygulamasi 9 hastada basarisiz olmus ve bu hastalarin 7’si
ILMA ile enttibe edilmis, 2'si ise ILMA ile ventile edilmistir®>. Combes ve
arkadasglarinin  calismasi ile Kkarsilastirdigimizda bizim c¢alismamizda
beklenmeyen zor entibasyon oranlari daha distk bulundu. Bizim
calismamizda zor hava yolu algoritmine bagli kalinarak oOncelikle sitile ile
entibasyon veya yardim cagirildigi tespit edildi. Basarisiz olan olgularda ise
LMA veya ILMA uygulamasi yerine daha invaziv bir teknik olan retrograd

entibasyon uygulandidi belirlendi. Yapilan ¢alismalara gore klinik olarak daha
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fazla invaziv teknikleri tercih ettigimizi gordik. invaziv teknikle yapilan tim
entibasyonlar yeterli klinik deneyim ve tecribeye sahip bir ekip tarafindan
uygulandi ve tamami basarili oldu. Rose ve Cohen’in bir calismasinda %0.4
vakada 3'den fazla laringoskopik girisim yapildigini %0.3 vakada klasik
laringoskopik tekniklerle entiibe edilemedigi bildirilmistir*?>.

Zor entubasyon gorulme sikhgr farkli  merkezlerde ve farkl
uygulayicilarda kullanilan kriterlere ve metodlara gére degismektedir. Hastalarin
preoperatif olarak zor entiibasyon kriterleri agisindan iyi degerlendirilip beklenen
zor havayolu mevcut hastalarda gerekli hazirliklar yapilarak ve zor havayolu
algoritminin dogru uygulanmasi ile morbiditenin azalacagi kanisindayiz.

intraoperatif ~ kardiyak  arrestin  %0.004 oraninda  gorildiigu
bildirimektedir'**. Anesteziye bagli mortalite orani ise %0.005-%0.001
arasindadir'®®. Kardiyak arrest nedenleri siklikla preoperatif kardiyak problemler
ve cerrahiye baglh masif kanamalardir*?*. Yapilan calismalarda anesteziye bagli
mortalite nedenleri siklikla preoperatif olarak; hemorajik sok, konjestif kalp
yetmezligi, miyokardiyal iskemiye bagli kardiyovaskuler patolojiler olarak
bildirilmistir. Cerrahi prosedurlere bagli olanlarin %70’inin  yogun cerrahi
kanamalara baglh oldugu, intraoperatif donemde gelisen olumlerin maj6r
nedenleri; miyokardiyal iskemi, pulmoner emboli ve ciddi aritmiler oldugu tespit
edilmistir. Anestezi yonetimine baglh olumlerin %50’si hava yolu ve ventilasyon
problemlerine, diger yarisi hatali medikasyon ve hatal inflizyon/tranfiizyonlara
bagl olarak gelismektedir*?*,

Calismamizda %0.005 oraninda kardiyak arrest, %0.005 oraninda ise
kardiyak arrest+eksitus goruldigu tespit edildi. Kardiyak arrest gelisen
hastalarin 2’si ASAI, 2'si ASAIIl, 1'i ASAIV ve 1 tanesi ise acil operasyona
alinan hastalardan olusmakta idi. Kardiyak arrest+eksitus olan vakalarin
tamaminin acil operasyona alinan hastalardan olustugu goruldid. Kardiyak
arrest gelisen hastalarin; 3’'Unde daha ©nceden ciddi kardiyak problemlerin
oldugu, 1 hastanin preoperatif ddonemde hemorajik sokta oldugu, 2 hastada ise
intraoperatif kardiyak problemler gelistigi saptandi. Kardiyak arrest sonrasi
eksitus nedeninin ise 2 hastada preoperatif hemorajik sok, 2 hastada
intraoperatif cerrahiye bagh yogun kanama, 2 tanesinin de diger nedenler
oldugu tespit edildi. Myrna ve arkadaglarinin calismasinda genel anestezi

uygulanan 72959 hastada %0.001 oraninda kardiyak arrest gelistigi bildirilmistir.
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Kardiyak arrest gelisen olgular incelendiginde ileri yas, erkek cinsiyet, yuksek
ASA fiziksel statll, acil operasyon, cerrahi slresinin uzamasi ve cerrahinin
yerinin gelisme riskini arttirdi§i tespit edilmistir***. Sprung ve arkadaslarinin
nonkardiyak cerrahi uygulanan 518.294 hasta Uzerinde yapmis olduklari
retrospektif calismada % 0.004 oraninda kardiyak arrest gelistigi saptanmigtir.
Bu hastalarin %43.5'i ASAIV ve Uzerinde, %58’ erkek cinsiyette idi. Kardiyak
arrest nedenleri olarak, %35’'inde yodun kanama, %43.9'unda kardiyak

patolojiler, %21.1'inde ise diger nedenler bildirilmistir*®.

Bu calismadaki
kardiyak arrest goriilme orani ve nedenleri bizim calismamizla benzerdir. irita
ve arkadaslarinin 3.855.384 genel anestezi uygulanan hastada yapmis olduklari
retrospektif calismada %0.006 oraninda kardiyak arrest, %0.006 oraninda ise
kardiyak arrest+eksitus tespit edilmigtir. Kardiyak arrest ve 6lum nedenleri
arastirildiginda, %64.7'si  preoperatif komplikasyonlara, %23.9'u cerrahi
prosedurlere, % 9.4°0 intraoperatif patolojik olaylara, %1.5’i anestezi yonetimine
bagl olarak bildirilmistir'®*.

Genel anestezi uygulamasi sirasinda gelisen kardiyak arreste bagl 6lim
nedenleri ve oranlari yapilan ¢alismalarin cogunda benzerdir. Risk faktorlerinin
ve nedenlerinin bilinmesi ile gerekli 6nlem ve tedbirlerin alinarak mortalite ve
morbidite oranlarinin azaltilacagi kanisindayiz.

Aritmiler nonkardiyak cerrahilerde oldukca yaygin gorulip perioperatif
mortalite ve morbiditenin 6nemli bir nedenidir. Siklikla kardiyak patolojisi olan
hastalarda go6rilmekle birlikte kardiyak bir patoloji olmaksizin hipoksi,
hipovolemi, elektrolit ve kan gazi bozukluklari, hipotermi, anestezik ajanlar,
endotrakeal entlibasyon, refleks vagal stimilasyon, kalbe olan direk uyarilara
bagh da gorulebilirt?®*27.

Calismamizda genel anestezi uygulamasi sirasinda %0.1 oraninda
hemodinamiyi etkileyen ciddi kardiyak aritmi tespit edildi. Hastalarin 6’sinda
atriyal fibrilasyon, 2’sinde ventrikiler ekstrasistol+hipotansiyon, 4 hastada da
ST segment depresyonu+siniizal aritmi gozlendigi tespit edildi. Aritmi gozlenen
hastalarin buytk ¢cogunlugunda neden nonkardiyak problemler olarak kargimiza
ciktl. Bu hastalar siklikla yasli, acil operasyona alinan, metabolik, hemodinamik,
elektrolit bozuklugu mevcut olgulardi. intravenéz anestezik ajana bagh kardiyak
arrest gelisen 1 olgu tespit edildi. Fasting ve arkadaslarinin anestezi uygulanan

89.844 hastada yaptiklari ¢calismada intraoperatif olarak 27 hastada kardiyak
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aritmi geligtigi bildirilmistir. 10 vakanin spinal anesteziye bagl oldugu, 4 vakanin
intravendz anestezik ajanlara, 1 vakanin cerrahi nedenlere, 12 vakanin da

hastanin metabolik durumuna bagl oldugu bildirilmektedir**®

. Yapilan bu
calismadaki oran bizim bulgularimiza gére olduk¢ca dusik bulunmustur.
Hastalarin preoperatif olarak hemodinamik bulgularinin iyi tespit edilmesi, fizik
muayenelerinin daha iyi ve donanimli yapiimasi ve intraoperatif olarak iyi
monitorize edilmesi ile hem secilecek uygun anestezi teknigini belirlemek hem
de kardiyak aritmilerin erken taninip erken tedavi edilebilecedi kanisindayiz.

Postoperatif solunum yetmezIligi respiratuvar yetersizlik, havayolu
obstriiksiyonu, laringospazm ve bronkospazm olarak karsimiza cikabilir*?.
Cerrahinin tipi ile iligkili olarak postoperatif pulmoner yetmezlik tablosu %5-70
arasinda degismekte ve pulmoner komplikasyonlar en sik torakal ve abdominal
cerrahilerde (torasik ve abdominal cerrahilerde AC vital kapasitesinde %50
azalma gozlenir) gorilmektedirt?3°,

Calismamizdaki hastalarin %0.8’'inde postoperatif solunum yetmezIigi
gelisti. Bu komplikasyon siklikla erkek hastalarda, acil operasyona alinan
hastalarda, torakal, abdominal, ortopedi, beyin cerrahisi, kulak burun bogaz
operasyon turlerinde tespit edildi. Calismamizda postoperatif solunum
yetmezligi gelisen hastalarin tamamina mekanik ventilator tedavisi uygulandi.
Hastalarin buydk bir kismi yasl, metabolik ve elektrolit bozuklugu olan,
oncesinde KOAH'I mevcut hastalardan olusmakta idi. Lee ve arkadaslarinin
107317 genel anestezi uygulanan hasta Uzerinde vyaptiklari retrospektif
degerlendirmede 191 hastada postoperatif solunum problemi gelistigi
bildirilmigtir. Bu hastalarin %59.8’sinde respiratuvar yetmezlik, %20.5'inde
respiratuvar obstriksiyon, %19.6’sinda laringospazm ve bronkospazm gelisip
tekrar entiibe edildigi bildirilmistir'?®. Mc Alister ve arkadaslarinin 1055 hasta
Uzerinde yapmis olduklar calismada %0.1 hastada postoperatif solunum

131 pederson ve

yetmezligine bagli mekanik ventilatér ihtiyaci olmustur
arkadaslarinin calismasinda 7290 hastada abdominal, Urolojik, jinekolojik ve
ortopedik cerrahi sonrasi %4.1 oraninda postoperatif solunum yetmezligi vakasi
gelistigi  bildirilmistir’*°.  Calismamizda postoperatif solunum yetmezligi
insidansini yapilan diger calismalara oranla daha disik tespit ettik. Bizim
kayitlarimizda postoperatif solunum yetmezligi olarak ciddi solunum sikintisi

geligip postoperatif mekanik ventilator destek tedavisi ihtiyaci olan hastalar
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bulundugu icin bu oranlarin dustk kaldigini diastinmekteyiz. Postoperatif risk
faktorlerinin iyi  bilinmesi ile bu hastalarda gerekli ©Onlemler alinarak
komplikasyon gelisme insidansinin azaltilacagi kanisindayiz.

Calismamizda %0.1 oraninda bronkospazm, 1 hastada da laringospazm
gelistigini tespit ettik. Bu hastalar tedavi edilmis ve postoperatif bir komplikasyon
gelismemigtir.

Visvonathan ve arkadaslarinin 4000 hasta Uzerinde yapmis olduklar
calismada 189 hastada laringospazm gelistigi rapor edilmistir. Laringospazmi
presipite eden faktorler olarak hava yolu maniplasyonlari, regirjitasyon, kusma,
sekresyonlar, hastanin hareket etmesi, cerrahi stimulus ve volatil anestezik
ajanlar gosterilmistir. Bu olgularin %60’'inda desatlirasyon, %6’sinda bradikardi,
%4'(inde pulmoner 6dem, %3’linde pulmoner aspirasyon gelistigi bildirilmistir*>.
Bizim c¢alismamizda laringospazm insidansinin didgtk olmasinin nedeni
laringospazm gelisip tedavi edilen vakalarin kayit sistemine katilmamasi ve
kayit  sistemimizin  yetersiz olmasindan kaynaklandigi  kanisindayiz.
Laringospazm kolayca taninip tedavi edilebilen bir komplikasyondur. Hava yolu
hasarlanmasini 6nleyerek ve cerrahi esnasinda anestezi derinligi saglanarak
laringospazm gorulme insidansinin azaltilacagi kanisindayiz.

Westhorpe ve arkadaglarinin calismasinda 4000 genel anestezi
uygulanan hastanin 103'Unde bronkospazm gelistigi bildirilmistir. 22 hastanin
alerjik ve anaflaktik reaksiyonlara bagh gelistigi, geri kalaninin ise induksiyon
sirasinda hava yolu irritasyonuna, endotrakeal tup ile iligkili problemlere ve
gastrik icerik aspirasyonuna bagl gelistigi bildirilmistir*>3,

Calismamizda bronkospazm gelisen vakalarin yarisinda KOAH oldugu
belirlenmistir. KOAH’lI  hastalarda intraoperatif bronkospazm gelisme
insidansinin arttigi bilinmektedir. Bu riskin hastalarda preoperatif ve intraoperatif
onlemler alinarak azaltilacagi kanisindayiz. Trakeal tipe baglh gelisen
irritasyonlar %9 oraninda bronkospazm riskini arttirmaktadir. Tium hastalarda
travmatik olmayan entibasyon ve ekstlibasyon yapilmasi ile riskin azaltilacagini

dusunmekteyiz.

71



8. SONUC VE ONERILER

Genel anestezi uygulamalari sirasinda gelisen komplikasyonlarin
morbidite acisindan degerlendiriimesindeki farkliliklar, ortaya c¢ikan insidansin
disuk olmasini ve bu komplikasyonlara yonelik o©nlenebilir stratejilerin
geligtiriimesini zorlastirmaktadir. Bu komplikasyonlarin geligsiminde rol oynayan
risk faktorlerinin iyi analiz edilmesi, ortaya cikacak mortalite ve morbiditenin
azaltiimasina katki saglar.

Sonu¢ olarak hastanemizde genel anestezi uygulamalari sirasinda
gelisen komplikasyonlara ait mortalite ve morbidite ile iligkili faktdrlerin
literattrdeki bulgulara oranla benzer ya da daha distuk oldugu tespit edildi.
Gelisen komplikasyonlarin daha iyi degerlendirilebilmesi icin Klinikler arasi
morbidite degerlendirmelerinin standardize edilmesi ve kayit sisteminin daha
duzenli, sistematik bir sekilde tutulup genis hasta serilerini kapsayan c¢alismalar

yapilmasi gerektigi dusunuldu.
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ASA

ARDS
AV

AF

BiS
CO,
CVvP
CPR
CO
ETCO;
FiO,
FRC
GEB
HIV
HTLV 1
HPV
Ho
IPPV

10. SIMGELER VE KISALTMALAR D izINi

Amerikan Anesteziyologlar Birligi (American Society of

Anesthesiologist)

Akut Respiratuvar Distress Sendromu
Atriyoventriktler

Atriyal Fibrilasyon

Bispektral indeks

Karbondioksit

Santral Vendz Basing
Kardiyopulmoner Resusitasyon
Kardiyak Debi (Kardiyak Output)

End Tidal Karbondioksit

Inspiryum Oksijen Fraksiyonu (Fractional Inspired Oxygen)
Fonksiyonel Rezidiel Kapasite

Gum Elastic Bougie

insan immiin Yetmezlik Virusi

insan T-hiicreli Lenfotrofik Virus tip |
Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

Hidrojen

Aralikli Pozitif Basingli Ventilasyon (Intermittant Positive

Pressure Ventilation)
immiinglobulin E

intubating Laryngeal Mask Airway
intravenoz

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
Koroner Arter Hastaligi

Laringeal Maske (Laryngeal Mask Airway)
Minumum Alveolar Konsantrasyon
Malign Hipertermi

Sodyum

Oksijen

Parsiyel arteriyal oksijen basinci
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PEEP

P(a-ET)CO,
PAP

SA

SVT

SVR

SIRS

WPW

VT

VF

VIQ

Pozitif Ekspiryum Sonu Basinci (Positive End Expiratory
Pressure)

Arteryal Alveoler Karbondioksit Basing Gradienti
Pulmoner Arter Basinci

Sinoatriyal

Supra Ventrikuler Tasikardi

Sistemik Vaskuler Rezistans

Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu

Wolf Parkinson White

Ventrikuler Tasikardi

Ventrikuler Fibrilasyon

Ventilasyon / Perflizyon Orani



11. SEKILLER VE RESIMLER DiZziNi

Sekiller
Sekil 1. (Zor Havayolu Algoritmi)

Resimler

Resim 1. (A. Mallampati siniflamasi. B. Laringoskopide goriiniim)

Sayfa No
15

17
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(Komplikasyon gelisen hastalarin ASA fiziksel

statiilerine gore dagilimi)

Sayfa No
10
11
24

28
60
60
60
61
61
62
62
62

(Komplikasyon turlerinin ASA fiziksel stattlerine gore dagilimi) 64

(Operasyon turlerine gére komplikasyon gelisme oranlarr)
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