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OZET

Giris ve Amac: Hava yolu yonetimi ve ileri hava yolu yonetimi acil servislerde her
giin uygulanan ve acil hekiminin en iyi bilmesi gereken konulardandir. Hizli ardigik
entiibasyon ise ileri hava yolu yonetiminde sik kullanilan tekniklerden biridir. Ancak
yapilan anestezik ajanlar ve paralitik ajanlar bazi yan etkilerle birlikte baz1 kaygilari
barindirir. Biz ¢alismamizda standart hizli ardisik entiibasyon protokolii ile
rokuronyumun priming teknikle uygulanmasimin islem siiresi ve hemodinamik

profile etkisini karsilastirmay1 amagladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismamiz yilda yaklasik 450.000 hasta basvurunun oldugu
3.basamak bir acil servis olan Ankara Sehir Hastanesi Acil Tip Kliniginde
15.07.2021 ile 01.12.2021 tarihleri arasinda yapilmis prospektif, gozlemsel ve
randomize bir calismadir. Calismamiza acil servise basvuran ve hizli ardisik
entiibasyon ihtiyaci olan hastalar dahil edilmistir. Randomizasyon olgularin gelis
sirasina gore yapilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri,
diabetes mellitus varligi kayit altina alindi. Standart grupta rutin hizli ardisik
entiibasyon uygulandi. Priming grupta ise indiiksiyon ajanindan yaklasik 3 dakika
once rokuronyumun dozunun %10’ uygulandi. Entiibasyon siiresi, kullanilan ilag
miktari, entiibasyon dncesi ve sonrasi vital bulgular1 ve entlibasyonu dogrulmak igin

end tidal CO- diizeyi kaydedildi.

Bulgular: Acil serviste 145 hastaya entiibasyon uygulandi. Calismaya 52 hasta dahil
edildi. 1 hasta kronometrenin tutulmasindaki hata sebebiyle dislandi. Standart gruba
25, priming grubuna 26 hasta dahil edildi. Standart grubun yas ortalmasi 75,6 + 14,9
yil iken priming grubun yas ortalamast 77,6 = 11,9 yil olarak hesaplandi. Gruplar
aras1 yas ortalamasi istatiksel olarak anlamli degildi. Standart grupta entiibasyon
siresi 121,2+21,9 saniye iken priming grupta 68,4+11,6 saniye olarak hesaplandi.
Gruplar aras1 entiibasyon siireleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamliydi.
Standart grupta entiibasyon Oncesi ortalama arter basinct 80,0£16,6 mmHg iken
priming grupta 84,5+19,7 mmHg olarak saptandi. Entlibasyon 6ncesi ortalama arter
basinglar1 arasi fark istatiksel olarak anlamli degildi. Entiibasyon sonrasi Standart
grupta ortalama arter basinci 58,3+26,6 mmHg iken priming grupta 80,6+21,1

mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamliydi. Entiibasyon



sonras1 end tidal CO2 degeri standart grupta 26,6+10,3 mmHg iken priminng grupta
37,7£18,5 mmHg olarak saptandi. Gruplar aras1 end tidal CO, farki istatiksel olarak

anlamliyda.

Sonug: Rokuronyumla priming uygulanmasimin entiibasyon siiresini kisalttigi,
hemodinamik profili daha iyi korudugu goriildii. Entlibasyon sirasinda yiiksek
aspirasyon riski olan hemodinamik olarak koétiilesme potansiyeli olan hastalarda
depolarizan olmayan paralitik ajanlarin kullanimida rutin hizli ardisik entiibasyon

protokoluine alternatif olarak rokuronyumla priming uygulamas diisiintilebilir.

Anahtar Kelimeler: Rokuronyum, priming teknik, hizli ardisik entiibasyon



ABSTRACT

Background and Aim: Airway management and advanced airway management are
the issues that are applied every day in emergency services and that the emergency
physician should know best. Rapid sequential intubation is one of the most
frequently used techniques in advanced airway management. However, anesthetic
agents and paralytic agents have some concerns with some side effects. In our study,
we aimed to compare the effect of standard rapid sequential intubation protocol and
application of rocuronium priming technique on the procedure time and

hemodynamic profile.

Material and Method: Our study is a prospective, observational and randomized
study conducted between 15.07.2021 and 01.12.2021 in Ankara City Hospital
Emergency Medicine Clinic, which is a third-level emergency department with
approximately 450,000 patient admissions per year. Patients who applied to the
emergency department and needed rapid sequential intubation were included in our
study. Randomization was done according to the order of arrival of the cases. The
demographic characteristics of the patients included in the study and the presence of
diabetes mellitus were recorded. Routine rapid sequential intubation was performed
in the standard group. In the priming group, 10% of the rocuronium dose was
administered approximately 3 minutes before the induction agent. Intubation time,
amount of drug used, vital signs before and after intubation, and end tidal CO> level

to confirm intubation were recorded.

Results: Intubation was performed on 145 patients in the emergency department. 52
patients were included in the study. 1 patient was excluded due to the error in
holding the stopwatch. 25 patients were included in the standard group and 26
patients in the priming group. While the mean age of the standard group was 75.6 +
14.9 years, the mean age of the priming group was calculated as 77.6 £ 11.9 years.
The mean age between the groups was not statistically significant. The intubation
time was 121.2+21.9 seconds in the standard group, while it was 68.4+11.6 seconds
in the priming group. The difference between the intubation times between the
groups was statistically significant. While the mean arterial pressure before

intubation was 80.0+16.6 mmHg in the standard group, it was 84.5£19.7 mmHg in



the priming group. The difference between mean arterial pressures before intubation
was not statistically significant. While the mean arterial pressure was 58.3+26.6
mmHg in the standard group after intubation, it was 80.6+21.1 mmHg in the priming
group. The difference between the groups was statistically significant. While the end
tidal CO> value after intubation was 26.6+10.3 mmHg in the standard group, it was
37.7£18.5 mmHg in the priming group. The end tidal CO. difference between the

groups was statistically significant.

Conclusion: It was observed that priming with rocuronium shortened the intubation
time and preserved the hemodynamic profile better. Priming with rocuronium can be
considered as an alternative to the routine rapid sequential intubation protocol in the
use of non-depolarizing paralytic agents in patients with a high risk of aspiration

during intubation and with the potential for hemodynamic deterioration.

Keyword: Rocuronium, priming tecnique, rapid sequence intubation
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1. GIRIS VE AMAC

Acil tip, dongiisel farklilasmamig davranigsal ve bedensel bozukluklarin tam
spektrumu olan tlm yas gruplarindaki hastalar1 etkileyen yaralanma ve hastaliklarin
akut ve acil durumlarinin engellenmesi, tanisi ve yonetimi ig¢in gerekli beceri ve
bilgilere dayali bir alandir; ayrica hastane dis1 ve hastane oncesi acil tibbi sistemlerin

gelisiminin ve bu gelisme icin gerekli becerilerin anlagilmasini da kapsar (1).

Bagka bir tamima goére ise de; Acil tip, insan sagliginin hayati derecede
etkilenmesi ve bu durumdan en hizli sekilde normale donme adina yapilan biitiin
uygulamalar1 kapsayan acil saglik hizmetidir. Acil tip hizmetleri hastanelerin acil

servislerinde ve mobil ekipler vasitasiyla hastane disinda verilir (2).

Akut durum dendigi zaman akla ilk gelecek durumlardan birisi de havayolu
yonetimidir. Temel acil tip yetkinlik ve becerilerinin baginda hava yolu ydnetimi
gelir. Entlibasyon ise hava yolu yonetiminde hem teorik bilgi hem de pratik beceri
gerektiren bir islemdir. Entiibasyon tekniklerinden en sik kullanilani ise hizli ardisik
entiibasyondur (HAE). HAE sirasinda kullanilan ilaglarin hem etki hem yan etki
profili hekimler icin iyi bilinmesi gereken bilgilerdir. Deneyimsizlik ve bilgisizlik
saha pratiginde bazi yanlis uygulamalara sebebiyet verebilmektedir. Rutin HAE

protokoliinde bir indiiksiyonu takiben paralizi uygulanmaktadir.

Priming teknik ise aslindan bir sunum teknigi olmakla birlikte ilk olarak
Foldes tarafindan priming doz seklinde 1984 de tamimlanmis ve uygulanmistir (3).
Kelime anlami olarak astarlama, atesleme manasinda olup psikolojide 6n hazirlama
hazirlama i¢in kullanilan bir tekniktir. Bu teknikte maksat mevcut uyaranla ilintili
olan ama kavrama gotiirme amaci tasimayan farkli uyaranlarin bahsini yaparak 6n
cagristm hedeflenmektedir. Priming doz ise bu teknige benzer sekilde yapilacak
depolarizan olmayan noéromuskuler blokor ilacinin verilecek dozunun kuglk bir
miktarini indiksiyondan once vererek ilacin maksimum etkiye ulagsma siiresinin

kisalmas1 amaglanmaktadir.



Konforlu bir ileri hava yolu siireci i¢in tam bir relaksasyonun énemli oldugu
gercegi kadar hastanin hemodinamik olarak stabilizasyonun devami da hayati 6neme
sahiptir. Bizim tez ¢calismamizda, zaten ameliyathanelerde kullanilan priming teknigi
acil serviste rutin HAE protokoliine dahil ederek daha konforlu daha az yan etki
profili barindiran bir prosediir olusturmayi amagladik. Hedefledigimiz konular

primer olarak:
-Priming uygulayarak daha kisa entiibasyon siireleri
-Priming uygulayarak daha az kardiyovaskdiler instabilite.

Prospektif, olarak tasarladigimiz bu ¢alismada, acil servisimize gelen ve ileri
hava yolu ihtiyaci olan ilk bakida zor entiibasyon ihtimali diisiindiirmeyen hastalarin
secilmesi planlandi. Hastalarin demografik 6zellikleri ile birlikte entiibasyon siresi,
kullanilan ilag miktarlari, hemodinamik parametlerini ve kullanilan teknigi kayit

altina alarak siireci yuriittik.

Calisma sonuclarinin acil hasta bakimi ve hava yolu yonetiminde &nemli
katkilar sunacagini diistinmekteyiz. Bu yeni yontemle hasta sonlanimlarinin daha iyi

olacag1 ve hekim konforunun artacagi kanaatini tagimaktay1z.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hava yolu anatomisi
2.1.1. Oral kavite

On kistmda vermillion hattindan (alt ve iist dudaklarm mukoza ve cilt
birlesim yeri) arkada isthmus faucium’a kadar devam eden, alt tarafta agiz tabani,

istten sert damak ve yanlardan da yanak mukozasi ile sinirlanmis olan anatomik

bosluktur (Sekil 2.1).

2.1.2. Nazal kavite

On kisimda limen nasi’den arkada koanalara kadar uzanan bolgedir. Herhangi
bir obstruksiyon olusmadigi siirece havayolu agikligini saglar. Tabaninda palatin

kemik, tavaninda etmoid kemigin lamina cribrosa’s1 ve yan duvarlarinda maksilla

bulunur (Sekil 2.1) .



Sekil 2.1. Oral ve nazal kavitenin aksiyel kesit anatomisi

2.1.3. Farenks

Burun boslugunun sonlandigi konumdan baslayarak kranium tabanindan
krikoid kikirdak seviyesine kadar olan bosluk farenks olarak isimlendirilmektedir
(4). Farenks 6n kisimda burun, larenks ve agiz ile komsudur. Bu yapilar ile olan
anatomik komsuluguna gore farenks orofarenks, nazofarenks ve laringofarenks
boliimlerine ayrilmaktadir (Sekil 2.2). Nazofarenkste olan lenfoid yapilar
hipertrofiye ugrayarak obstriksiyon yapabilir ve hava akimmi engelleyebilir.
Orofaringeal bolimde gorilebilecek en énemli obstriksiyonun nedeni genioglossus
kasinin tonusunu kaybetmesiyle dilin geriye kagmasi ve solunum yolunu
kapamasidir. Dil kokiinde epiglot islev olarak orofarenksi laringofarenksi
ayirmaktadir. Epiglot, yutma fonksiyonunu yaparken glottisin Uzerini kapayarak

aspirasyonu onler (5).



Sekil 2.2. Larink ve farinks anatomisinin sagittal gortnttsu

2.1.4. Larenks

Ust hava yolunun islevi agisindan énemli bir boliimii olan larenks dil kokii ile
trakea arasina olan kas, kikirdak ve fibroelastik iskeletten olusan bir yapidir. Cocuk
ve erigkinde 4-6. Servikal vertebralar arasinda yer almaktadir. Fonetik fonksiyonlari
olup, mide igeriginin alt hava yollarina kagmasini engelleyen bir kapak olarak gorev
yapar . Laringeal bolge igerisinde soluk beyaz renkte ligamentoz bir yap1 olarak sesin
olusumundan sorumlu olan vokal kordlarin bulundugu, epiglot ile krikoid kikirdagin
alt kenarma kadar uzanan kismidir. Bu iki vokal kord arasinda olan iiggen seklindeki
bolgeye glottik giris (rimaglottis) diye isimlendirilir ve erigkinlerde laringeal girisin
en dar yeri rima glottis bdlgesidir. 10 yasindan kiigiiklerde ise en dar bolge krikoid
halka seviyesinde kordlarin hemen altindaki subglottik alandir. Mikoz bir

membranla kapli olan fibréz ve kikirdak yapida olan epiglot dilin faringeal ylzeyine



dogru glossoepiglottik kivrimi olusturur. Kivrimin diger yiiziindeki g¢ukur ise
vallekula olarak isimlendirilir. Bu bolge direkt laringoskopi bicaginin kavsinin

yerlestigi bolgedir (6).

2.1.5. Trakea

Servikal altinc1 vertebra ile torakal besinci vertabra arasinda devam eden 15
cm uzunlugunda 15-25 mm genisliginde boru seklinde olan trakea sol ve sag ana
bronsa ayrilip bifurkasyonla sonlanan, birbirlerine fibroelastik ligamanlarla bagh
olan 17 — 18 adet C Seklinde hyalin kikirdak daireden olusmustur. Inspiryum
sirasinda intratorasik negatif basingtan dolayr trakeanin kollabe olmamasini bu
kikirdak halkalar saglar (7). Arka kismi membrandz yapida olan trakea 6zefagus ile
de komsudur. Sag ana brons sola gore trakeal aksa daha paralel oldugu igin yabanci
cisimler, endotrakeal tiip ve bronslara iletilen birgok cisim soldan ziyade saga
gitmeye meyillidir (5). Goblet ve mukus hiicreleri baknmindan zengin olan silli
epitel ile doseli i¢ yiizeyi sayesinde akcigere ulasan havanin temizlenmesini saglar.
Trakea, sensoriyal ve motor innervasyonunu vagustan arteriyel beslenmesini alt
tiroid arter ve bronsial arterlerden saglar (5). Krikoid kikirdak ile trakeanin ilk
kikirdagi arasinda krikotiroid ligament mevcuttur. Trakea kimyasal ve mekanik
stimiiliislere duyarli bazi reseptorlere ve arka tarafindaki kaslarin i¢inde yavas adapte
olan gerilim reseptorlerine sahiptir. Bu reseptorlerin solunumun derinlik ve hizini
ayarlama ve gelen vagal etkiyi azaltarak, bronslar ve {ist hava yollarinda dilatasyon
olusturma iglevleri vardir. Bronkodilatasyon ve oksiiriige sebep olan hizli adapte olan

irritan reseptorler de trakeay1 ¢epegevre sararak uzanirlar (Sekil 2.3) (5).



Sekil 2.3. Trakea anatomisi

2.2. Solunum Fizyolojisi
2.2.1. Solunum Yollar1

Ust solunum yollar1 islev olarak havanin nemlenmesi, 1sinmasi, havanmn
ilerlemesi ve yabanci cisimlerin gegmemesini saglar. Epitel ve mukozal salgi bezleri
ile kapli bu béliimde yasanan degisimler klinige farkli sekillerde yansir. Ust hava
yollart burun, siniisler, agiz, larinks ve farenksten olusur. Trakeanin toraks iginde
olan kismi1 ve ana bronglarla baglayan bronsiyol ve bronslardan olusan hava yollar
alt solunum yollarin1 meydana getirir. Ana bronglara bakildiginda sag ana bronsun
trakeayla olan daha paralel seyri sag ana brons aspirasyonunun sola gére daha kolay
olmasina neden olur. Ilerledikge bronslarin halkali kikirdak yapilar1 kaybolur. Toraks
igindeki hava yollar1 inspiryumda genislemekte, ekspiryumda daralma meylindedir.
Ekspiryumda hava yollarinin kollabe olmasini 6nlenmesinde; ekspirasyum boyunca
hava yolu agikligin1 koruyacak sekilde alveoller kiiciilirken kasilan, kikirdakli-

kikirdaksiz hava yollarin1 dilate eden alveol duvarindaki elastik liflerin 6nemi



biydktir. Bu reekspansiyon olayina recoil denir (8). Bronslar jenerasyonlarla
tanimlanir. Trakea sifir jenerasyondur, 1. jenerasyon ise ana bronslardir. Genel

tanimlama Su sekildedir:
- 0-5. jenerasyonlar santral hava yollar
- 0-7. jenerasyonlar i¢ ¢ap1 > 2 mm olan biiyiik hava yollari
- 8-23. jenerasyonlar i¢ ¢capt <2 mm olan kiigiik hava yollar1
-17-23. jenerasyon hava yollar1 periferik hava yollar1

Respiratuvar bronsiyollerden baslayan hava yollar1 ¢evresinde alveoller
bulunur. Trakea ile 17. jenerasyon arasinda olan bdlim anatomik olii boslugu
olusturur ve saglikli bireylerde sakin soluk alisinda yaklasik 150 mL’dir. On yedinci
jenerasyondan sonraki kisimda alveoler volimdir ve saglikli eriskinde sakin solukta
yaklasik 350 mL’dir. Sifir jenerasyondan periferik hava yollarina kadar olan bdlge
tastyici zonu olusturur. Periferik hava yollar1 olarak tanimlanan alan ise geg¢is zonu-
respiratuvar zon olarak isimlendirilir. 16. jenerasyon terminal bronsiyoldiir. Terminal
bronsiyolden sonra bronsiyoller iice boliiniir (RB1, RB2 ve RB3). RB3’ten sonra
gelen akciger bolgesi primer lobildir. Bir terminal bronsiyoliin bitiminde sekiz adet

primer lobiil yer alir. Sekiz adet primer lobiiliin olusturdugu birime ise asinis denir

9).

2.2.2. Alveoller

Cevresi konnektif doku ile kapli en kiiciik akciger boliimiine sekonder lobiil
denir. Bir adet sekonder lobul 5-6 tane terminal bronsiyol yani 5-6 asinls barindirir.
Bir sekonder lobilde yaklasik 40-48 tane primer lobil olur. Bir sekonder lobdl 1-2.5
cm ebatindadir. Lobiiller direkt grafi veya bilgisayarli tomografide gozlenmezler.
Fakat alveolleri dolduran patolojilerde ve alveolitlerde radyolojik olarak goéralur
hale gelirler (asiner imaj). Alveoller patolojilerde olaya dahil olmayan hava yollari
goriintiilemede siyah sekilde goziikiirler ve hava bronkogrami olarak adlandirilirlar.

Bu sayede normalde gézlenmeyen periferik hava yollar1 da goriilebilir (8)



Alveoller arasinida yaklasik 10-15 mikron boyutunda Korn delikleri vardir.
Ayrica terminal bronsiyoller ve alveoller arasinda Lambert kanallar1 yer alir (9).
Alveol mukozasim1 Tip I ve II pndmositler olustururlar. Alveol mukoza ylizeyinde
olan alveol epiteli, ortiicii sivi, interstisyel alan, alveol bazal membrani, kapiller
endotel ve kapiller bazal membranin olusturdugu komplexe alveolokapiller membran
ad1 verilmektedir. Bu alanda oksijen ve karbondioksit degisimi oldugu i¢in diflizyon

alan1 olarak isimlendirilir (9).

2.2.3. Interstisyum

Akcigerlerin temel destek yapisidir. Saglikli eriskinlerde solunuma katilimda
hava yollar1 ve solunum kaslari ile birlikte en 6nemli komponenttir. Perivaskiiler,
intralobller, subplevral, interlobller ve peribronsiyoler olarak bulunur. Saglikli
eriskinlerde yukaridaki yapilardan ayirtedilemez ve grafilerde goriilmez. Patolojik
durumlarda, fibrotik stireglerde, interstisyel akciger hastaliklarinda elastik dokunun

artmasiyla radyolojik olarak izlenebilir (8).

2.2.4. Pulmoner Arterler

Ana pulmoner arter sag ventrikiilden ayrilir. Ikiye ayrilir, bronslarin
posterolateral taraflarini takip ederek respiratuvar bronsiyollerin hizasinda kapiller
sekle gelir. Ayni sekilde bu seviyeden baglayan pulmoner vendz kapillerler ayni yolu
izleyerek pulmoner venlerle sol atriyuma dokdliir. Pulmoner arteriyal sistemin gorevi
perfiizyondandur. Akciger dokusunun beslenmesinden ise inen aorttan ¢ikan
brongiyal arterler saglar (9). Sol bronsiyal arterler direkt olarak aortadan, Sag
bronsiyal arter ise 3. interkostal arterden ¢ikar. Bronsiyal arterler genellikle terminal
bronsiyoller hizasinda sonlanir. Bronsiyal arterler pulmoner emboli gibi perflizyon
bozucu durumlarda doku beslenmesine devam ederek infarkt alanint minumumda
tutmaya yardimi olurlar. Bu alanlardan baglayan kapiller damarlar ve “connecting
channel”lar alveoler bdlgeden peribronsiyal, interlobiiler ve perivaskiler alanlara

dogru ilerler. Interlobiiler septal bag dokusu ve peribronkovaskiiler bag dokusu



icinde olan lenfatikler aralarinda alt loblarin bazal bdlgelerinde anastomozlar

olusturur ve ana lenfatik akima katilirlar (9).

2.2.5. Plevra

Akcigerleri saran iki tabakali serdz bir zardir. Pariyetal plevra 4 boliimden
olusur; diyafragmatik plevra, kostal plevra, mediastinal ve servikal plevradan olusur.
Plevral yapraklar arasinda bosluk bulunmaz, yapraklar aras1 az miktarda sivi bulunur.
Pariyetal plevra solunum kaslar1 ile disa dogri gekilirken, viseral plevra akciger
dokusunun elastik lifleri ile hilus yoniinde ¢ekilir ve bu iki zit giicten dolay1 sakin
solumada plevra yapraklari arasinda basin degerleri negatiftir (8). Zorlu soluk ve

inspirasyumda negatiflik artar, ekspirasyum sonunda ise pozitiflesebilir.

2.2.6. Solunum Kaslari

Solunum iglevi ve iist solunum yolu agikliginda kaslar 6nemli rollere sahiptir.
Interkostal kaslar, abdominal kaslar, aksesura inspiratuar kaslar ve diyafram bu islevi
yapan kaslardir. Normal solukta inspiryumda aktif olan kaslar: diyafram, parasternal
kaslar, eksternal kaslar ve skalen kaslardir. Ekspirasyumda internal interkostal,
abdominal ve triangularis sterni kaslari solunuma yardimei olur. Diyafram 3

boliimden olusur: santral, kostal ve krural (8).

Ust solunum yolunun agik kalmasi hayati éneme sahiptir. Belli bir kas grubu
(m.genioglossus,m.palatoglossus, m.palatafarangeus vs. ) orafaringeal kaslart
stabilize ederek inspiryum sirasinda olusan ekstratoraksik negatif basinci yenerler ve
bu sayede vakum etkisi olusmaz hava yollar1 acik kalmis olur (10). En 6nemli
solunum kas1 diyaframdir. Normalde solunum idamesi i¢in tek basina bile yeterlidir.
Zorlu soluklarda bu kaslara yardimer solunum kaslarida katilip destek verir. Toraks
kafesinde olan kotlar inspirasyumda digsar1 ve yukar1 yone (kova sapi hareketi)
hareket ederek hacminin artmasini saglarlar (11). Normal soluk alma isleminde
kaslar inspiryuma aktif katilirken ekspiryumda rol almazlar. Normal bireylerde
biiyiik ve proksimal hava yollarindaki akim tiirbiilandir. Tiirbiilan akimin oldugu

hava yollarinda direng yiiksektir. Tiim hava yolu direncinin %80’ini biiyiik hava
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yollart olusturur. Kiiciik ve distal hava yollarinda akim laminer vasiftadir. Distal
hava yollarinda laminer akim oldugu i¢in direng¢ diisiiktiir. Normal kisilerde tiim hava

yolu direncinin %20’sini periferik hava yollarindan kaynaklanir (8).

Kompliyans bir birim voliim degisikligine sebep olan basing degisikliginin
tanimidir. Hava akiminin durdugu anda olgiildiigiinde “statik” kompliyanstan
bahsederiz. Elastik liflerin destriiksiyona ugradigi, amfizem komponentinin belirgin
oldugu KOAH olgularinda alveoller basing karsisinda kolaylikla siser yani birim
basing karsisinda artan voliim ile cevap verir, statik kompliyans artmistir KOAH,
amfizem ve astim olgularinda statik kompliyans artmigtir . Fibrozla seyreden
interstisyel akciger hastaliklarinda ise elastik liflerin yerini alan kollajen lifler basing

karsisinda alveollerin voliimiiniin artisina izin vermez, statik kompliyans azalmistir

(9).

2.2.7. Ventilasyon ve Perfliizyon

Solunum sisteminin temel islevi alinan oksijeni dolasim sistemine vermek ve
metabolizma sonucu olusan karbondioksidi viicuttan atmaktir. Saglikli eriskinde
normal soluk sonucu yaklasik 4 L/dk atmosfer havasi alveollere ulasir ve
alveollerden disar1 gonderilir. Kalp 5 L/dk kani pulmoner dolasim vasitasiyla
alveoler Kkapillerlere iletir. Ventilasyon dig havanin alveollere gelmesi ve

intraalveoler havanin disar1 atilmasi iglemidir (12).

Akcigerlere gelen vendz kan alveol diizeyinde pulmoner kapillerlere taginir.
Bu sirada dokulardan salinan karbondioksit difiizyonla alveole geger, alveol iginde
olan oksijende kana geger. Diflizyon bu olayin adidir (12). Alveolden alinan oksijen ,
kan vasitast ile kalbe oradan da dokulara gecger, bu olay ise perflizyon olarak

adlandirilir.

2.2.8. Solunum Merkezi ve Solunumun KontrolU

Sagliklt insanlarda 1 atmosfer basingta (deniz seviyesinde) solunum

merkezinin kontrolii H iyonu ile saglanir. Kandaki karbondioksit su ile birlesir
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hidrojen iyonu ile bikarbonata ¢Ozunur. hidrojen, kan-beyin bariyerini gegebilir
solunum merkezini uyarir. Uyarilan korteks solunum iglemini baslatir. Gogiis kafesi
solunuma istirak eder, goglis kafesi biiyiiylip kiigiilerek solunum yapilir. Periferik
kemoreseptorler hipoksemik durumlarda uyarilir ve santral kemoreseptorlere impuls
gonderir. Klinik olarak hipoksemik durumlarda solunum merkezinin aktivitesinin
arttigin1 gosteren en Onemli klinik durum solunum frekansinda olan artigidir.
Hipoksemi periferik kemosensitif alanlarin aktivitesini artirmistir. Bu hastalarin

solunum hiz1 genelde dakikada 25’in tistiindedir.

2.3. Hava Yolu Yonetimi

Hava yolu yonetimi, bir acil servis doktorunun ustalagmasi gereken en dnemli
becerilerden biridir, ¢linkli yeterli bir hava yolunun saglanamamasi hizli bir sekilde
olim veya sakatliga yol agabilir (13). Hizli ardisik entiibasyon kullanilarak

endotrakeal entiibasyon, acil ileri hava yolu yonetiminin temel tasidir. (14)

Entiibasyon karar1 almak zor bir karardir. Solunum yetmezliginin yaklastigini
anlamak ve tanimak klinik tecriibe isteyen bir durumdur. Entiibasyon ihtiyaci olan

hastalarda asagidaki bes endikasyondan en az biri mevcuttur:

1- Hava yolu agikligini koruyamama: anaflaksi, enfeksiyon gibi st hava

yollarinda 6dem veya hematom

2- Hava yolundan aspirasyon riski: biling degiskligi, azalmis solunum g¢abasi

sonucu kan, kusmuk aspirasyonu

3- Ventilasyon bozuklugu: uzun siire solunum g¢abasit sonucu yorulan

solunum sistemi ve devam ettirememe, hava akisindaki bozukluklar astim, koah gibi

4- Perflizyon bozuklugu: intraalveoler patolojilerin sebep oldugu oksijen ve

karbondioksit ge¢isinin bozuldugu durumlar pulmoner 6dem, ards, pnémoni, pte gibi

5- Beklenen klinik kotiilesme: mevcut halinden daha kotuye gidis ongoriilen
hastalar multitravma, septik sok, boyunda hematom gibi.
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Entiibasyonun endike oldugu durumlar1 bilmek kadar hangi durumlarda
yapilmadigi ve yapilamdigini da bilmek hayati 6nem tasir. Mutlak kontrendikasyon
olarak cerrahi hava yolu ihtiyact olan total iist hava yolu tikanikligi veya ciddi
maksillofasial travma sonucu kaybalon yliz yapilar1 sebebiyle yapilan cerrahi hava
yolu girisimleri sdylenebilir. Goreceli kontraendikasyonlar ise bu klinik siireci tolere
edemeyecek ve zor hava yoluna sahip hastalar1 igerir. Ornek olarak: zor hava yolu
0ngorusi olup bilinci kapali ve balon valf maske ventilasyonu basarili hastalar ile
apneik, arrest, bilingsiz hastalar siralanabilir. Entibasyon bir ileri hava yolu
teknigidir tipki cerrahi hava yolu ve diger supraglottik teknikler gibi. Hava yolu ve
diger ileri hava yolu ihtiyaci olan hastalarda 6nden kurtarici pozisyon ve hareketlerle

gidisat engellenebilir, yavaslatilabilir ve kontrol altinda izlenebilir.

2.3.1. Basit Hava Yolu Agma Teknikleri

Basit ibaresi ileri hava yolu 6ncesini kapsadigi i¢in kullanilmaktadir. Aslinda
yapilan islemler hayati 6neme sahip islemlerdir. Burda esas amag entiibasyona gitme
thtimalini azaltma asikar hava yolu tikanikliklarin1 giderme ve hava akisim
rahatlatmaktir. Bunun i¢in pozisyon verme kullanilacagi gibi bazi ekipmanlarda

kullanilabilir.

Hava yolu yonetiminde ilk adim, hava yolu acikligin1 ve ardindan hava yolu
yonetimi c¢abalarini kolaylastirmak igin hasta konumlandirmasini optimize etmektir.
Bilinci agik hastada supin pozisyondan ziyade oturur pozisyon tercih edilmelidir.
Bilingsiz hastada ise list hava yolunun intrensek kaslarinin gevseyip epiglot laringeal
girisi tikayabilir. Supin pozisyonundaki hastalarda anestezi sirasinda dil posteriora
dogru yer degistirse de her zaman farinksi tikayabilir (15). Ust hava yolu
tikanikliklarinda ilk rahatlama basamagi, mandibulanin 6ne dogru yer degistirmesi
ile boynun uzatilmasidir. Bu manevra, hyoid kemigi 6ne dogru hareket ettirir ve
epigloti laringeal giristen uzaklastirir. Boynun ekstansiyona ek olarak 6ne fleksiyonu
(“koklama” pozisyonu) list solunum yolu tikanikliklarini giderebilir ve daha az
boyun ekstansiyonu gerektirir. Bunu basarmak i¢in hastanin oksiputunun altina

katlanmig bir havlu (rulo olmayan) veya kopiik kauguk bir cihaz yerlestirin. Servikal
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omurga Yyaralanmasi endisesi varsa hastalarda boyun uzatma veya koklama

pozisyonuna kalkismayin. Burda en 6nemli manevra ise ¢enenin ileri itilmesidir.

Hava yolu yonetimine ihtiyag duran tim Kkritik hastalara ek oksijen
verilmelidir. Kullanilan  oksijenasyon yontemi, hastanin  klinik  durumuna
ve oksijen ihtiyacina bagli olarak degisir. Hasta apneik bile olsa verilen nazal oksijen
hipoksi siiresini kisaltip klinisyenlere ek zaman taniyabilir (16). Geleneksek
yontemlerle birlikte yiiksek akim oksijen de hastalara ciddi yarar saglar ve kritik

bazi hastalarda invaziv tekniklere alternatif olabilir (17).

Airwayler ise alet olarak kullanilabilir. 2 ¢esit airway klinikte

kullanilmaktadir:
1.orafaringeal airway (Sekil 2.4)

2.nazofaringeal airway (Sekil 2.5) (18)

Sekil 2.4. Orofaringeal airway
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Sekil 2.5. Nazofaringeal airway

Orofaringeal airway, dilin tabanimin hipofarinksi tikamasini 6nlemek igin
kullanilan kavisli, sert bir alettir. Sadece bilinci kapali komadaki hastalarda
kullanilabilir. Uygun boyuttaki orofaringeal airway agiz kenar1 kulak memesi veya
dudak ortasi mandibula kosesine kadar ulagmalidir. Airwayin igbiikkey kismi
kraniuma dogru olacak sekilde yerlestirin ve dili gectikten sonra 180 derece

dondiirererek yerlestirilmelidir.

Nazofaringeal airway ise esnektir ve yumusak damak ve arka dilin yerini
alacak sekilde burun deligine sokulur. Nazal airway, orta yiiz travmasi olmayan
saglam o6glirme refleksi olan bilinci yar1 agik veya acgik hastalarda faydalhidir. Uygun
biiyiiklikteki nazal airway, agzin kosesinden mandibula agisina kadar
uzanir. Yaglandiktan sonra, nazofaringeal airway daha rahat nefes alinan agik burun
deligine ve egimi nazal septuma doniik olacak sekilde damaga yatay olarak
sokulur, burun tabanina paralel olacak sekilde yerlestirilir. Cocuklarda ve

koagtilopatisi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

Balon valf maskesi bir yiiz maskesidir (Sekil 2.6). Solunan havanin yeniden
solunmasin1 Onlemek icin bir valf ile birlestirilmistir ve kendi kendine sisen bir
balonu mevcuttur. Tipik olarak ek oksijenle birlikte kullanilmasina ragmen, oda
havasiyla kullanildiginda bile faydali olabilir. Cogu balon valf maske sistemi,
optimum kullanimda yaklasik %75 oksijen verebilir.
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Sekil 2.6. Balon valf maske

Havalandirma torbasinin rezervuar portuna takilan bir talep valfi, daha
yiiksek bir oksijen konsantrasyonu saglamaya yardimci olabilir (19). Balon valf
maskesi ile zorlu ventilasyon ihtimalini arrtiran bazi durumlar vardir bunlar: yiiz
travmasi, sakal, anatomik anomali ve dissiz hastadir. Balon valf maske ventilasyonu
bir veya iki kisilik teknikler kullanilarak yapilabilir. Iki kisilik teknikler, tek kisilik
tekniklerden daha fazla voliim saglar ve tercih edilir (20).

Tek kisilik yaklasimda, kurtarict bir elini maskeyi kavramak ve kapatmak
igin, diger elini de balon valf maskenin rezervuar torbasini sikmak igin
kullanir. Yaygmn bir maske kapama teknigi, mandibulay1 kaldirmak i¢in ii¢linci,
dordiincii ve besinci parmaklar1 "E" seklinde yerlestirirken bagparmak ve isaret
parmagiyla maskeyi "C" seklinde tutmaktir. Bu teknik CE teknigi olarakda bilinir
(Sekil 2.7). iki kisilik yaklasimda ise; bir kurtaric1 iki elini kullanarak yiiz maskesini
kapatirken digeri rezervuar torbasini sikar. Maskeyi kapatan kisi, CE yaklagimini
kullanabilir, ancak maskeye iki eliyle uygulanir (Sekil 2.8). Alternatif bir modifiye
edilmis iki elli teknikte, uygulayici, kalan parmaklar mandibulay1 tutarken, her bir
elin tenar kismini ve bagparmagini maskenin iizerine yerlestirir (Sekil 2.9). Her iki

iki elli teknik de benzer tidal hacimler saglanir (20).
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Sekil 2.7. Tek elle CE teknigi
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Sekil 2.8. Cift el CE teknigi

Sekil 2.9. Cift el alternatif teknik
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2.3.2. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV), endotrakeal tiip veya baska bir
hava yolu cihazi kullanmadan yiiz veya burun maskesi aracilifiyla pozitif basinch

hava yolu destegi verilmesidir (Sekil 2.10). Yetiskinlerde 2 tiir NIMV vardir:
-Continious Positive Airway Pressure
(Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci)

-Bilevel Positive Airway Pressure

(Iki diizeyli pozitif basingli ventilasyonu)

|

Sekil 2.10. Oronazal yiiz maskesi NIMV uygulamast

Non invaziv mekanik ventilator, spontan solunumlar1 artirmaya yardimci
olur. NIMV icin ideal hasta profili iletisim ve anlasma yetenekleri korunmus,
koruyucu hava yolu refleksleri ve saglam solunum c¢abalarina sahip
hastalardir. NIMV uygun olmadig1 hasta grubu ise solunum ¢abasi olmayan, agonal

solunum ¢abasi olan, 6glirme refleksi bozulmus veya olmayan, mental durum
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degisikligi olan, siddetli maksillofasiyal travmasi olan, potansiyel baziler kafatasi
kirig1 olan, yasami tehdit eden burun kanamasi veya biilloz akciger hastaligi olan
hastalardir. NIMV'yi hipotansif hastalarda dikkatli kullanilmas1 gererkir ¢ilinkii artan

intratorasik basing vendz doniisii azaltablir bu da hipotansiyonu derinlestirebilir.

Non invaziv mekanik ventilator, coklu mekanizmalar yoluyla solunum isini
azaltir (21). NIMV pulmoner uyumu iyilestirir ve kollabe olmus alveolleri stabilize
ederek alveol havalandirmasini ve ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluklarini iyilestirir
(22). NIMV hem intratorasik hem de hidrostatik basinci artirarak ekstravaskiiler
alanda olan fazla siviy1 intravaskiiler alana kaydirir. Artan intratorasik basing ayrica
vendz doniisii, transmural basinct ve ard ylikii azaltarak kardiyak fonksiyonun
iyilesmesine neden olabilir. NIMV oksijen fraksiyonunu arttirir solunan havanin
hacmini ve frekansini arttirir karbondioksit basinci diisiiriir, dispneyi azaltir ve
solunum igini %60 azaltir. (22). NIMV'nin zorlu ekspiratuar hacim ve zorlu vital

kapasite Uzerindeki etkisi ise belirsizdir.

Siirekli pozitif hava basingli NIMV yani CPAP, solunum dongiisii boyunca
sabit bir pozitif basing saglar. BIPAP, inspirasyon (inspiratuar pozitif hava yolu
basinct ) ve ekspirasyon (ekspiratuar pozitif hava yolu basinci) sirasinda farkli
seviyelerde pozitif hava yolu basinci saglar. Hem CPAP hem de BIiPAP, iki yontemi

dogrudan karsilagtiran sinirl verilerle ¢esitli hasta poptiilasyonlarinda segeneklerdir.

Farkli igletim mekanizmalarina sahip farklit NIMV cihazlarinin bulundugunu
unutulmamali. Birgok standart ventilator NIMV saglayabilir, ancak bu cihazlarda
inspiratuar ve ekspiratuar basinglar eklenmistir. Ornegin, EPAP 5 cm H » O olarak
ayarlanirsa ve IPAP 15 ¢cm H 2 O olarak ayarlanirsa, teslim edilen toplam IPAP 20
cm H2 O (5 + 15) olabilir. Hem CPAP hem de BIPAP saglayabilen, inspiratuar ve
ekspiratuar basinglarin bagimsiz olarak ayarlanmasina izin veren bagimsiz NIMV

uniteleri vardir.

Hasta  konforunu  etkilemden  sizdirmayacak ~ NIMV  maskesi
seciniz. Baslangi¢ ayarlarini hastanin durumuna ve solunum yetmezliginin tiiriine

gore yapin.

Non invaziv mekanik ventilatér kullanimi; solunum isi, kalp hizi, solunum

hizi, oksijen saturasyonu ve kan basmcimin takibiigin stk degerlendirme
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gerektirir . Arteriyel kan gazi analizi, NIMV titrasyonuna yardimci olur ancak
zorunlu degildir. Ekspiratuar pozitif hava yolu basinci, ¢Okmiis alveollerin
acilmasina ve stabilize edilmesine ve hipokseminin tersine g¢evrilmesine yardimei
olabilir. Ventilasyonun sorun oldugu hastalarda, solunum isini azaltmaya ve

ventilasyonu iyilestirmeye yardimci olmak i¢in IPAP ayarlarini yapilmalidir.

Hastanin NIMV uyumu kétiiyse, Once hava kagagi olup olmadigina
bakin. NIMV, akis smirli, basing destek sistemidir ve bu nedenle sizintilar,
makinenin ayarlanmis bir basing i¢in dnceden programlanmis akis hizina ulagsmasini
engeller. Sonug olarak, inspiratuar sure uzayabilir, bu da her bir nefes dongistnu
hasta icin daha az konforlu hale getirir. Hava kagaklar1 igin olas1 ¢dziimler arasinda,
inspirasyon siiresini sinirlamak icin makinenin programlanmasi veya orantili
yardimer ventilasyon dahil olmak iizere alternatif ventilasyon modlarinin segilmesi

yer alir (22).

Orantili yardimci ventilasyon, NIMV makinesinin hastanin anlik eforuyla
orantili olarak basin¢ olusturdugu, bodylece hasta daha fazla inspiratuar efor
olusturdugunda makinenin daha fazla IPAP iirettigi bir senkronize ventilasyon
destegi seklidir. Bu, makinenin diger modlarla (CPAP ve BIPAP) ventilasyonu ve
oksijenasyonu bozabilecek hava kagaklarina uyum saglamasina olanak tanir ve bazi
hastalar tarafindan daha iyi tolere edilir. Hasta NIPPV ile diizelmiyorsa endotrakeal

entlibasyon ve mekanik ventilasyon diistiniilmelidir (23).

Non invaziv mekanik ventilatorin en yaygm kullanimi kardiyojenik
pulmoner 6dem icindir; NIMV, endotrakeal entiibasyon oranlarini, hastanede kalig
siresini ve mortaliteyi azaltabilir (24). Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan ve
solunumsal asidozu olanlarda da yararlidir (25). NIMV, orta ila siddetli
astim alevlenmesi olan hastalara da fayda saglayabilir, ancak etkililige iligskin veriler
siirhdir (26). Kronik obstriktif akciger hastaligi ve astimin bronkospastik dogasi
nedeniyle, NIMV kullanirken hava hapsine ve ardindan barotravmaya karsi dikkatli

olun.

Non invaziv mekanik ventilator, pndmonili hastalarda entlibasyon ve hastane
ici Olim oranmi azaltabilir (27) . Yelken go6giis dahil kint NIMV kullanimina

iliskinde veriler mevcuttur Ve yararli olabilecegi diisiiniilmektedir (28). Bu hasta
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grubunda dikkatli olunmali ¢iinkii hipovolemi, NIMV'nin neden oldugu
hipotansiyonla birlikte var olabilir. NIMV'yi siipheli veya dogrulanmig yiiksek
0zofagus veya trakeal yaralanmalari, maksillofasiyal veya baziler kafatas1 kiriklari

veya ciddi yiiz yaniklar1 olan hastalarda kullanmayin (29).

Kardiyojenik pulmoner 6dem ve kronik obstriiktif akciger hastaligi olan
hastalarda hastane dncesi NIMV kullanimi entlibasyon ve mortalite oranini azaltir
(30). Bu tir hastalar acil servise geldiginde, NIMV'ye yaniti degerlendirin ve
NIMV'yi birakip birakmamaya, NIMV ayarlarin1 diizenlemeye veya invaziv hava

yolu stratejilerine gecis yapmaya karar verin.

Non invaziv mekanik ventilator komplikasyon olarak hasta rahatsizligi,
aspirasyon (nadir), hava hapsi, pnémotoraks dahil pulmoner barotravma ve azalmis
kardiyak debi ve hipotansiyona yol acan artan intratorasik basing artisi
yapabilir. NIMV etkinligini belirlemek ve entiibasyonla hava yolunu daha fazla
guivenceye alma ihtiyacini belirlemek i¢in hastalar dikkatle izlenmelidir. Uygun hasta
secimi ile aspirasyon riskini en aza indirilmeli ve secilen hastalarinin 6giirme
refleksine sahip oldugundan ve mental durumlarmin degismediginden emin
olunmalidir (31). Gastrik distansiyon ve artan intragastrik basing, abdominal
kompartman sendromuna yol acabilir. Oliguri, hipoksi, hiperkarbi, yuksek pik
inspiratuar basinglar ve hatta bobrek yetmezligi ile sonuclanir (32). Bir nazogastrik
tip midenin basincim1  diiglirebilir ve bu tabloyu hafifletebilir.  Bu
komplikasyonlar nadir goriilmekle birlikte herhangi birini erkenden belirlemek icin
hastalar sik sik degerlendirilmelidir. Nadiren, maskenin klostrofobik hissi veya
pozitif basingli ventilasyonun rahatsizligi nedeniyle hastalarda NIMV tedavisi
sirasinda anksiyete ve ajitasyon gelisir. Anksiyete ve ajitasyon, solunum isini
artirabilir ve NIMV uyumsuzluguna neden olabilir. Siklikla cesaretlendirme ve sozlii
destekle rahatlatilsa da, bu sakinlestirici veya anksiyolitik gerektirebilir. NIMV
sirasinda sedasyonu inceleyen smirlt veri vardir ve secenekler tipik olarak doktorun

tercihine baghdir (33).

Asir1 sedasyona veya solunum depresyonuna neden olan ajanlardan veya
dozlardan  kag¢inmilmalidir. Alfa  reseptér  blokéri  olan  deksmedetomidin,
anksiyolitik, yatistirici ve agr1 kesici  bir  ilagtir. Deksmedetomidin,  solunum

depresyonu riski olmadan sedasyon saglama yetenegiyle dikkat cekicidir. Santral
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etkili bir alfa blokoérdiir ve solunum depresyonu yapmadan yar1 koopere bir sekilde
sedasyon saglar. Benzodiazepinler ve opiyatlar yaygin olarak kullanilir ancak titre
edilmesi zor olabilir ve solunum depresyonuna neden olabilir (33). Diisiik
dozlarda haloperidol, opioidler veya benzodiazepinlerden daha az solunum
depresyonu ile anksiyolize yardimei olabilir. Ketamin solunum yolu direncini azaltir
ve solunum depresyonu olmaksizin  solunum  fonksiyonunu iyilestirir
(34). Ketamin hipersalivasyona neden olabileceginden hastalar yakindan

izlenmelidir.

2.3.3. Zor Hava Yolu Tahmini
2.3.3.1. Lemon

Trakeal entiibasyon sirasinda basar1 olasiligii  hizli  bir  sekilde
degerlendirmek icin cesitli yontemler mevcuttur. Bunlar arasindan en yaygin
kullanilan ve istiinde en ¢ok calisilan 5 kriterden olusan “LEMON’’ Kkriterleri
olarak bilinen kriterlerdir (Tablo2.1) (35). Acil servis hastalar1 ve bazi kritik hastalar
icin LEMON Kkriterlerinin hepsinin kullanim1 miimkiin olmayabilir bu nedenle bazi

otorler tarafindan LEON acil servis hastalari igin sadelestirilmistir (36).

Tablo 2.1. Zor hava yolu tahmini igim LEMON skorlamasi

Lemon Puan
Look:

. Yiiz Travmasi 1 Puan
. Biiyiik On Kesici Disler 1 Puan
. Sakal veya Biyik Varligi 1 Puan
. Blyuk Dil 1 Puan
. Evalaute:3-3-2 Kurali

. Kesici Digler Aras1 Mesafe 3 Parmak 1 Puan
. Hyoid-Mental Bolge Arasi Mesafe 3 Parmak 1 Puan
. Tiroid Hyoid Aras1 Mesafe 2 Parmak 1 Puan
. Mallampati Skoru >3 1 Puan
. Obstruction( Obezite,Epiglottit, Travma, Odem Vs.) 1 Puan
. Neck Mobility (Hareketlerde Kisitlilik) 1 Puan
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2.3.3.1.1. Look:Bak

Bir hava yolunun zorlugunun harici fiziksel Ozelliklere dayali olarak
degerlendirilmesi hassas degildir (zor hava yolu olan tiim hastalarda enttibasyondan
Once zor bir hava yolu varmis gibi goriinmemektedir) ancak oldukega spesifiktir (zor
hava yoluna sahip gibi goriinen ¢ogu hasta gergekten de zor bir hava yolu vardir).
Kiiglik mandibula, biiyiik dil ve kisa boga boynu gibi fiziksel dzelliklerin timda, zor

bir hava yolu i¢in kirmizi bayraklardir.

2.3.3.1.2. Evaluate: 3-3-2 Kural

Hasta kendi 3 parmagimi dislerinin arasina sokabiliyorsa (Sekil 2.11), dil
kemigi ile mentum arasinda 3 parmak genisliginde ise (Sekil 2.12) entiibasyon
basar1 sansi artar. Hyoid kemigi ile tiroid kikirdag: arasinda 2 parmak genisliginde

bosluk olmasi da entiibasyon basari ihtimalini arttirir (Sekil 2.13 ).

Sekil 2.11. Kesici disler aras1 3 parmak mesafe
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Sekil 2.12. Hyomental 3 parmak mesafe

ﬂ

Sekil 2.13. Tirohyoid 2 parmak mesafe
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2.3.3.1.3. Mallampati Simflmasi

Mallampati degerlendirmesi ideal olarak hasta otururken agz1 acik ve dili ses
¢ikarmadan disar1 ¢iktigi zaman yapilir (Sekil 2.14) (37). Acil endikasyonlar igin
entliibe edilen bir¢ok hastada bu tip bir degerlendirme miimkiin degildir. Agiz
acikliginin boyutunun ve dilin ve orofarenksin basarili entiibasyonda etken olma
olasiligmin degerlendirilmesi i¢in hasta sirtiisti pozisyondayken kaba bir

degerlendirme yapilmasi diisiiniilebilir.

Sinif | Sinifll Sinif il SinifIv

Sekil 2.14. Mallampati siniflamasi

2.3.3.1.4. Obstruksiyon

Ust hava yolunda tikamklik olmasi, zor bir hava yolunun isaretidir. Ust
solunum yolu tikamikligimin {ic belirtisi, salgilart yutma gilcligli (agr1 veya
tikanikliga sekonder), stridor (havayolu cevresinin normal ¢apinin < %10'u temiz
oldugunda ortaya c¢ikan ugursuz bir isaret) ve boguk (sicak patates) bir sestir.

Epiglottit, travma, obezite,peritonsiller abse vb nedenler sebep olarak sayilabilir.

2.3.3.1.5. Neck Mobility: Boyun Hareketliligi

Boynu hareket ettirememe, direkt laringoskopi sirasinda glottisin optimal
gorintilenmesini etkiler. Travma hastasinda servikal omurga immobilizasyonu igin

kolor kullanilmasi, ankilozan spondilit veya romatoid artrit gibi tibbi durumlar
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nedeniyle servikal omurgada hareket kisitliligt olan hastalar zor entiibasyon

adayidirlar.

Zor hava yolu tahmininde kullanilan skorlama sisteminde artmis puan sayisi
entliibasyonun zorluk derecesini arttirmakla birlikte net bir cutoff degeri
bulunmamaktadir. Her hangibir kriterin olmamasi muhtemel kolay bir entiibasyon
olacagin1 distindurir (35). Entlbasyonun zor oldugunun Ongériilmesi HAE
uygulamasina engel degildir, 6nemli olan hekim kararidir. Hekimin bu zorluga

ragmen alternatif planlari ile isleme baglamasidir.

2.3.3.2. Cormacke-Lehane Skoru

Ilk olarak gebe hastalarda zor hava yolunu tahmin etmek icgin Uretilen bu
skorlama giiniimiizde hasta bas1 en sik kullanilan ve en popiiler olan skorlamalardan
biridir (38). Cormacke-lehane skoru laringoskopik goriintillemeye gore yapilir yani
acil serviste kullanimi i¢in hastanin laringoskopik muayenesi sarttir. Bu nedenle
entiibasyonun zor olup olmadigi hastay1 entiibe ederken farkedilir. 4 smif olarak

smiflandirihir (Sekil 2.15) (39).

Vokal kord Epiglot
= =0 B
evre 2 evre 3 cvre 4

Sekil 2.15. Cormacke-Lehane skoru

Evre 1:Glottisin ¢ogu goriinlir durumdadir ve entiibasyona atfedilen bir

zorluk yoktur.
Evre 2: Eger sadece arka glottis goriiniirse hafif bir zorluk olabilir.

Larinks iizerindeki hafif basing ile ¢ogu zaman
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en azindan aritenoidler goriiniir hale getirilir
Evre 3: Sadece epiglotun goziiktiigii glottisin goriilmedigi durumdur.
Evre 4: epiglot dahi gériinmez

Evre 4 anatomik bir anomali olmadig1 siirece pek miimkiin degildir.
Muhtemel laringoskop bicaginin konumlandirmas: yanlis yapilmis olabilir. Bigagi
cikarip tekrar goriintiiyli yakalamaya calismak en mantikli hareket olacaktir (38).
Yapilan bir¢cok calismada cormacke-lehane skoru arttikca entiibasyonun zorluk
derecesinin arrtig1 ispatlanmistir. Evre 2-3-4 skorlar genelde zor entiibasyon olarak
kabul edilir (40).

2.3.4. Endotrakeal Entiibasyon

lleri hava yolu yontemlerinden en sik kullanilan teknik endotrakeal

entiibasyondur (ete). En sik kullanilan ete teknigi ise hizli ardigik entiibasyondur.

2.3.4.1. Hizh Ardisik Entiibasyon (HAE)

Hizli ardigik entiibasyon bir hazirlik safasi ile indiiksiyonu takip eden bir
paralizi sonrasi islemin gergeklestirilmesidir. Basamak basamak ilerlenir ve akilda
tutuculugu arttirmak adina 7P seklinde bir mnemonik ile sadelestirilir. Bu 7 basamak

su sekildedir:
1. Preoperation-Hazirlik
2. Preoksijenizasyon
3. Pretreatment-Ontedavi
4., Paralysis with induciton-indiiksiyon ve felg
5. Protection and positioning-koruma ve pozisyon verme

6. Placement of tube-tiipiin yerlestirilmesi
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7. Postintubation management-entiibasyon sonrasi yonetim

1. Preoperation-Hazirlik:

Entiibasyon ekipmaninlarinin ¢alisir vaziyette oldugunu kontrol edin. Hastay1
zor hava yolu agisindan degerlendirin. Hasta zor hava yolu kriterlerini karsiliyorsa
hizli ardigik entiibasyon (HAE) uygun olmayabilir. Paralizsiz prosedirler bir
alternatif olabilir. Intravendz yol agin veya kontrol edin. Temel ilaglar1 hazirlayin ve
uygulama sirasini belirleyin (indiiksiyon ajanini hemen ardindan paralitik ajan
gibi).llaglarin olas1 kontrendikasyonlar1 ile hastanin klinigini gdzden gegirin.
Endotrakeal tiipiin kafin1 kontrol edin. Laringoskopi bigagmin ampuliniin ¢aligip

calismadigini kontrol edin

Ekipman listesi:

-Laringoskop ve bigaklar1 (Macintoch ve Miller) (Sekil2.16-17)

Sekil 2.16. Miller bigaklar ve laringoskop sap1
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Sekil 2.17. Macintosh bigak ve laringoskop sap1

- Oksijen kaynag: ve ekipmanlari

-Entlibasyon tupl: Erkekler igin = 8.0 — 8.5, Kadinlar i¢in = 7.5 — 8.0
Cocuklar igin = kuguk parmaklarinin ¢ap1 veya Yas/4+4

- Zor entiibasyon olasiligina kars1 kii¢lik numarali tiipler
- Ylize uygun maske

— Balon-valv maske

- Magill forceps

- 10 cc’lik enjektor

-Ilaglar (Anestezi ve resiisitasyon)
- Aspirator ve kateteri

- Orofaringial havayolu

- Stile

- Pulse oksimetre

- Kapnometre

- TUp sabitleyici aparatlar
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— B plant i¢in kullanilacak ekipman

Entiibasyon hazirlig1 icin yapilmis bir ekipman gorselini asagida Sekil

2.18’de gorebilirsiniz.

Sekil 2.18. Entiibasyon ekipmanlari

2. Preoksijenizasyon:

Azottan arinma i¢in 3 dakika boyunca geri solumayan bir maske ile %100
oksijen uygulaym. Acil durumda (bunu hastalar nadiren yapabilseler de) hasta 8
vital kapasitede (miimkiin oldugunca derin) %100 oksijen nefesi alabilir. Calismalar
bunun apneden kaynakli desatiirasyonu 3-5 dakika onleyebilecegini gostermistir
(41). Bu, hastanin apneik felg periyodu sirasinda kan oksijen doygunlugunu
korumasini saglar ve hekime basarili bir sekilde entlibe etmek i¢in daha fazla zaman
tanir. 3-5 dakika siireyle preoksijenlenmis saglikli yetiskin goniilliilerde,
desatiirasyona kadar gecen ortalama siire (oksijen satiirasyonu < %90) yaklasik 8
dakikadir. Bu siire, kritik hastalig1 olan ve oksijen i¢in metabolik ihtiyaci ¢ok daha

yiuksek olan hastalarda 6nemli 6l¢iide daha kisadir (42).

Solunum ¢abasi iyi olan bir hasta i¢in geri solunmayan maske araciligiyla

yiiksek akisli oksijen uygun olabilir. Iyi oturan balon valf maskesi araciligiyla ek
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pozitif basing (yani torbay1 sikma ) olmadan yiiksek akish oksijen , solunum sikintisi
daha fazla olan hastalar igin gerekli olabilir. Pozitif basing destekli (torbay1 sikma)
BVM iizerinden yiiksek akisli oksijen sadece gerektiginde kullanilir. Preoksijenasyon
ayn1 zamanda yiiksek akisli nazal kaniil oksijeni ile de gerceklestirilebilir; bu, geri
solumayan bir maske veya artan nazal kaniil oksijeni kullanmaktan ¢ok farklidir. Bu,
hem akis hem de oksijen seviyeleri ayarlanabildiginden, kullanimi artan bir oksijen
verme yontemidir. Yiiksek akislar, hava yolu agikligina da yardimci olabilecek bazi

pozitif hava yolu basinglarina (CPAP gibi) doniisiir.

ETT yerlestirilmesinin apneik periyodu sirasinda pulmoner kan akis1 devam
ettiginden, oksijen surekli olarak alveol epitelinden kilcal endotel igine yayilir ve
kendisini dolasimdaki hemoglobine baglar. Hasta felg olduktan sonra ventilasyon
olmamasia ragmen alveoller bir sekilde subatmosferik oldugundan ve gazin
(oksijen) bir kiitle akisi oldugundan, bu konsantrasyon gradyanlarinda oksijenin

gercek akisi ve hareketi vardir ve hava yollarindan alveollere akar (43).

3. Pretreatment-Ontedavi:

Entlibasyonla iligkili yan etkileri azaltmak icin ila¢ vermeyi diisiinin. Bazi
klinik durumlarda istenmeyen laringoskopi ve indiiksiyon ve felce verilen fizyolojik
yanit1 azaltmak icin 6n tedavi ajanlar1 kullanilabilir. Genel gecer kabuller sebebiyle
uygulanan ancak kanit diizeyi diisiik bu tedaviler tarihsel Onemleri sebebiyle
bilinmelidir. Tedavi 6ncesi ilaglar tipik olarak indlksiyon ve felgten 2-3 dakika 6nce
uygulanir. Bu ilaglar, amimsatict LOAD (yani, Lidokain, Opioid analjezik, Atropin,

Defasikiilator ajanlar) kullanilarak hatirlanabilir.

Lidokain (1.5 mg/kg V) laringoskopi sirasinda yasanan oksiiriik veya tikama
refleksini baskilayabilir ve ortalama arter basinci (OAB), kalp hiz1 (KH) ve kafa ici
basinci artislarin1 kontrol etmede rol oynadig: kabul edilmistir. Bu nedenle, yaygin
olarak intrakraniyal kanama, tumor veya kafa i¢i basincin artmasina neden olabilecek
bagka herhangi bir siire¢ sliphesi olan hastalara uygulanir, ayni zamanda artan
ortalama arteriyel basincin zararli olabilecegi (0rn. aort anevrizmasi) diger
durumlarda da kullanilir. Bununla birlikte, acil servisteki hastalarda lidokainin bu

endikasyonlar icin etkinligini tutarli bir sekilde gosteren calismalar yoktur ve bu
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kanit eksikligine dayanarak mutlak endikasyonu hakkinda bir agiklama yapilamaz
(44) (45).

Opioid analjezik (fentanil 3 mcg/kg IV) dogrudan laringoskopi ile iliskili
sempatik yanit1 baskilar . Bazi goriisler, yiiksek kafa i¢i basingtan siiphelenilen
hastalarda fentanili 6nermektedir ancak bazi veriler bu ajanlarin kafa i¢i basinci
artirabilecegini de diisiindiirmektedir (46) (47) (48). Opioid analjezikler ayrica aortik
patolojileri olan hastalarda da faydali olabilir (6rnegin, aort diseksiyonu veya aort
anevrizma rupturd). Su anda, HAE'da opioidlerin kullanimini1 destekleyen higbir

kesin kanit yoktur.

Atropin  (0.02 mg/kg 1V), direkt laringoskopi (laringofarenksteki
parasempatik reseptorlerin uyarilmasi) ve siiksinilkolin uygulamas: (kardiyak
muskarinik reseptorlerin dogrudan uyarilmasi) ile iliskili bradiritmi insidansini
azaltabilir. Onceki oneriler, 10 yasindan kiigiik tiim ¢ocuklarin entiibasyondan once
atropin aldigin1 gosteriyordu, ancak bu, destekleyici verilerin olmamasi nedeniyle
g6zden distii. Bradiritmiler ortaya ¢iksa bile, bunlar genellikle kendi kendini sinirlar
ve klinik olarak 6nemsizdir. Bununla birlikte, kalp hizinda klinik olarak anlamli bir
azalma olmast durumunda atropin mevcut olmalidir. Kardiyak vagal tonusun artmasi
nedeniyle 1 yasindan kii¢iikk ¢ocuklarda atropin kullanimi diistiniilebilir (49). Bazi
kanitlar, entiibasyon sirasinda bradikardinin atropinli veya atropinsiz esit olarak
ortaya ¢ikabilecegini gostermektedir (50). Atropin ayrica ergenlerde ve eriskinlerde

semptomatik bradikardi i¢in kullanilabilir.

Baz1 uygulayicilar 6n tedavi asamasim atlar ve dogrudan indiiksiyon
ajanlarma giderler. Istisna, bazilarinin hala opioidleri uygulamasidir, ancak &n tedavi
olarak degil, indiiksiyon ajani olarak kullanilabilir. HAE'min pif noktasi, uyanik
hastay1 midesi dolu oldugu varsayilarak almak ve ¢ok hizli bir sekilde biling kaybi ve
felg durumuna neden olmak ve hava yolunu giivence altina almaktir. Bu, miimkiinse

pozitif basingl ventilasyon olmadan yapilir.
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4. Paralysis with induciton-indiiksiyon ve felg:

Indiiksiyon ajanlar1, entiibasyonu kolaylastiran ve hastaya psikolojik zarar
gelmesini 6nleyen hizli bir biling kayb1 saglayan ilaglardir. Sedasyon, analjezi veya

amnezi saglamaz; bu nedenle, giiclii bir indiiksiyon ajaninin uygulanmasi énemlidir.

Etomidat (0,3 mg/kg IV) hizli baglangi¢hdir, kisa siirelidir, serebroprotektiftir
ve kan basincinda 6nemli bir diisiis yapmazlar. Sodyum tiyopental gibi diger
ajanlarla karsilastirildiginda hemodinamik olarak notrdiir. Bazi ¢alismalarda kortizol
seviyelerinde %86'ya varan gegici bir diisiise neden oldugu gosterir. Bununla birlikte,
bu teorik fenomeni dogrulamak igin uygun sekilde gii¢clendirilmis ileriye doniik
caligmalara ihtiyag vardir, kortizol diizeylerinin, kullanilan indiiksiyon ajanindan
bagimsiz olarak ciddi hastaliklarda etkilenmis olabilir dikkat edilmelidir. Kritik
hastaliga bagli kortikosteroid yetmezligi, kritik durumdaki tibbi hastalarin %10-
20'sinde ve ciddi sepsis ve septik sokta %60'a varan oranlarda gorulir (51) (52).

Amerika Birlesik Devletleri'nde kullanilan en yaygin indiiksiyon ajandir.

Ketamin (1-2 mg/kg IV) dozunda indiiksiyon igin etki olusturur, analjezik
Ozelliklere sahiptir, bronkodilatordiir ve kafa i¢i basincini artirmak yerine azaltabilir.
Astiml1 veya anafilaktik soklu hastalarda kullanilabilir; Siipheli veya bilinen aort
diseksiyonu veya abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda ve akut miyokard
enfarktusti olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Genel 6greti, ayn1 zamanda,
artmis intrakranial basinca sahip hastalarda kullanimindan kaginmak olmustur;
ozellikle, 6zellikle kafa travmasi olan hasta grubunda. Bununla birlikte, literatiriin
gbzden gecirilmesi bu senaryoda kullanimii desteklemektedir, ¢iinkii ketamin
tarafindan indiiklenen hemodinamik stimiilasyon aslinda serebral perfiizyonu
tyilestirebilir ve sekonder penumbra iskemisini Onleyebilir. Ayrica laboratuvarda
ketaminin noroprotektif Ozelliklere sahip oldugu goriluyor (51) (53). Pozitif
hemodinamik etkileri ve etomidatin kortizol diizeylerini gecgici olarak diisiirme
egilimi nedeniyle, ketamin bir indiikksiyon ajani olarak daha sik tercih edilmekte ve

kullanilmaktadir.

Propofol (2 mg/kg IV) hizli baslangich, kisa siireli ve serebroprotektif bir
ajandir. Ancak propofol bir miyokardiyal depresandir ve sistemik vaskiiler direnci

azaltir.
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Midazolam (0,3 mg/kg IV), etomidattan daha yavas bir baslangica (opioid 6n
tedavisi olmadan 2-3 dakika) ve daha uzun etki siresine (birka¢ saate kadar)
sahiptir. Sagarin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, muhtemelen
hipotansiyon endisesi nedeniyle, midazolamin HAE i¢in kullanildiginda genellikle
diisiik dozda verildigini gostermistir (55). 70 kg'lik bir kisi i¢in indiiksiyon dozunun
yaklasik 20 mg olduguna dikkat edin. Midazolamda indiiksiyona kadar gecen sire,
indiiksiyon dozlarinda hipotansiyon egilimi ve uzun etki siiresi nedeniyle indlksiyon

i¢in kullanimi dnerilmez.

Genel yaklagim indiiksiyon ajanin1 takiben noéromuskiler blokaj
uygulanmasidir. Noromiiskiiler blokaj trakeal entiibasyonu kolaylastirabilir, mekanik
ventilasyonu 1iyilestirebilir ve intrakraniyal hipertansiyonun kontroliine yardimci
olabilir. Noéromiiskiiler blokaj noérolojik durumun degerlendirilmesini engeller ve
uzun siireli kullanim polindropati ve travma sonrast stres bozuklugu risklerini
artirtr. NOromuskdler blokorler ne anksiyolitik ne de analjeziktir, bu nedenle
eszamanli sedasyon uygulamak zorunludur. Néromuskiler blokérler, depolarizan ve
depolarizan olmayan olmak iizere 2 gruba ayrilir. Depolarizan néromiiskiiler bloke
edici ajanlar, motor u¢ plakasinin kolinerjik reseptorleri icin yiiksek afiniteye sahiptir
ve asetilkolinesteraza direnclidir. Depolarizan blokaj antagonize edilmez ve
antikolinesteraz ajanlar1 tarafindan arttirilabilir. depolarizan olmayan néromuskuler
bloke edici ajanlar, kolinerjik reseptorler icin asetilkolin ile rekabet eder ve

genellikle antikolinesteraz ajanlari tarafindan antagonize edilebilir.

Bir depolarizan ndromaskuler blokor (6rn., 2 mg/kg 1V veya 4 mg/kg IM'de
stiksinilkolin hizli bir baglangi¢ (45-60 saniye) ve en kisa etki siiresine (8-10 dakika)
sahiptir. Bilinen veya siiphelenilen hiperkalemisi olan hastalarda ve néromuskdler
hastalig1 olanlarda dikkatli kullanilmalidir. Ayrica kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda veya diyalize bagimli hastalarda hiperkalemiye yatkin olduklarindan
dikkatli olunmalidir. Zink'in 1995 yilinda acil serviste HAE gegiren 100 hastayi
kapsayan prospektif ¢alismasi, siiksinilkolin ile HAE Oncesinden sonrasina serum
potasyum seviyesinde bir degisiklik bulmamistir. Diglama kriterleri kisitli olan b
caligmanin smirlamalarindan biri ise, entiibasyon sonrasi potasyum seviyesinin

sadece 1 kez oda 5 dakika sonra kontrol edilmesiydi (56).
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Depolarizan olmayan bir ndromuskuler blokoér (6rnegin, 1-1.2 mg/kg 1V'de
rokironyum ), suksinilkolin'den biraz daha uzun bir etki baslangicina (60-75 saniye)
ve daha uzun etki suresine (30-60 dakika) sahiptir. Zor entlibasyonun mumkin
oldugu hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Kas depolarizasyonuna neden olmaz ve
hiperkalemi yapmaz. Sugammadex, depolarizan olmayan ajanlarin glivenle
kullanilabilecek bir antidotudur. Sugammadexin guvenli profil araligi sayesinde

HAE icin Nmda cephesinde suksinil koline alternatif olarak sunulmustur (57).

5. Protection and positioning-koruma ve pozisyon verme:

Klinik genel goriis, gastrik icerigin regiirjitasyonunu 6nlemek igin Sellick
manevrasinin yapilmasi gerektigi yongnde olsa da literatiirde bunu destekleyen ¢ok

az kanit vardir ve goriis alanini kotiilestirir.

Klasik ogreti, krikoid basincinin akcigerlere gastrik regiirjitasyon riskini
azalttigini belirtir. Bununla birlikte, Smith ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir
calismada, 0Ozofagus, deneklerin %?50'sinden fazlasinda kismen trakeanin
lateralindeydi (58). Ayrica, bir ultrason ¢alismasinda, 33 6zafagusun 29'u kismen
trakeanin solunda goriilmiistiir (59).Bir meta-analizde ise krikoid basincinin HAE'de

aspirasyon riskini azalttig1 fikrini destekleyen ¢ok az kanit oldugunu gosterdi (60).

6. Placement of tube-tiipiin yerlestirilmesi:

Vokal kordlardan gecen endotrakeal tipl gorerek islemi gergeklestirin. Tiip
yerlesiminden emin olun. Kapnometre veya kapnograf ile yerin dogrulugunu
destekleyin. Entiibasyon yerini dogrulamda end tidal karbondioksit Sl¢iimii altin

standarttir.

Entiibasyonun dogrulanmas: i¢in subkjektif ve objektif yontemler
kullanilabilir. Subjektif yontemler olarak: tiip bugulanmasi, oskiiltasyon, gogiis
kafesinin havalanmasi1 sirlanabilir. Objektif yontemler olarak ise end tidal
karbondioksit, direk kamera ile baki radyolojik olarak dogrulama siralanabilir. Iki

pilot ¢alisma, ultrasonografinin, midenin yanlislikla havalandirilmas: olmadan trakea
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tiplnln trakea veya Ozafagus gecisini giivenilir bir sekilde tespit edebildigini

gostermistir (61).

7. Postintubation management-entiibasyon sonrasi yonetim:

Endotrakeal tupl yerine sabitleyin.Mekanik ventilasyonu baslatin.Gogiis
radyografisi alin. Pulmoner muayeneyi yenileyin. Bu yontemin tupun yerini
dogrulamadigint unutmayin. Sag selektif entlibasyonun olusmadigini kontrol
edin.Hasta konforu, O » talebini azaltmak ve intrakranial basinc1 azaltmak igin uygun

analjezik ve sedatif ajanlar1 uygulayin, hastanin basini eleve edin.

2.3.5. Cerrahi Hava Yolu Yonetimi

Transtrakeal Jet Ventilasyonu ile igne Krikotirotomi  0Ozellikle
videolaringoskoplar olmak tizere, yeni havayolu cihazlarinin gelisimiyle, nadiren
uygulanan cerrahi havayolu yonetimine, giiniimiizde daha da az bagvurulur olmustur.
Krikotiroid membrandan transtrakeal ventilasyon amaciyla havayoluna dogru biiyiik

bir igne insersiyonunun (ideal olarak bu amac icin gelistirilmis genis bir kateter)

eos .

Krikotirotomi, genellikle yastikli bir trakeostomi tiipii olmak tizere bir
kaniiliin krikotiroit membraninda girig yeri olusturularak buraya ventilasyonu
mimkiin kilmak amacli sokulmasinin saglanmasidir. Cerrahi havayolu ydnetimi
gerekliliginde, trakeotomiye oranla daha hizli, daha dogrudan ve basari ihtimali
daha yiiksek olan krikotirotomi acil sartlarinda tercih edilen prosediirdiir.
Krikotirotomi, oral veya nasal entiibasyon imkansiz veya basarisiz oldugunda ve
balon valf maske veya ekstraglottik cihaz yerlestiriminin yeterli oksijen
satlrasyonunun devamliligin1 saglayamadiginda endikedir. Acil Servis bazl
entiibasyon go6zetimi, kurtarma krikotirotomisi -once girisilen bir teknikten sonra
yapilan cerrahi havayolu- oraninin yaklasik %0.2'e diistiiglinii 6ne stirmistiir (62).
Krikotirominin rolatif kontraindikasyonlar1 bozulmus boyun anatomisi, boyunda
onceden var olan enfeksiyon ve koagulopatidir; ancak tiim bu degerlendirmelerden

once havayolunun saglanmasi en biiyiik Onceliktir. Prosediir, anatomik kisitlamalar
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sebebiyle prosediiriin ¢ok giic duruma geldigi infantlarda ve kii¢iik c¢ocuklarda
kaginilmalidir. Calismalar, simulatdr veya hayvan modeli iizerinde yapilan yaklasik
bes krikotirotomi pratiginin, en azindan taban smirinda bir prosedur kabiliyeti
sagladigim1 One siirmiistiir, ancak bu kabiliyetin devamlilig1 i¢in gereken egitim

siklig1 kesin olarak belirtilmemistir (63) (64).

Birtakim ticari kitler ve cihazlar perkutan krikotirotomi uygulamasi i¢in
kullanilmaktadir (Sekil 2.19). Seldinger teknigiyle yapilan perkiitan krikotirotomi,
formal agik krikotirotomi ile 6grenme kolaylig1 ve basar1 orani acisindan benzerlik
gosterir. Belirgin referans noktalar1 olan hastalar bu prosediir i¢in en iyi adaylardir,
clinkii hasta obezitesi veya degisik anatomi paratrakeal tiip yerlesimine yol agabilir.
Belirgin olmayan referans noktalar1 olan hastalarda veya acemi operatorlerde,
standart agik krikotirotomi daha basgarili olabilir. Krikoid insizyon yerine bir bujinin
yerlestirildigi ve endotrakeal tlip yerlesimi i¢in bir rehber rolii listlendigi buji-asiste
krikotirotomi yani retrograde enttibasyon deneyimsiz hekimlerin cerrahi hava yolu
basarisini iyilestirebilir. Pek ¢ok krikotirotomi kitlerinin ve cihazlarinin giivenligi ve
efektivitesi kesin bir sekilde belirlenmemistir. Su an i¢in satilan sadece iki perkutan
krikotirotomi seti kafli trakeostomi tiipii yerlesimi yapabilmektedir. Bunlardan biri
0zel Seldinger krikotirotomi setidir, digeri ise Seldinger perkutan krikotirotomisi
veya standart cerrahi krikotirotomisi igin gereken tim ekipmanlar1 igeren

kombinasyon setidir.

Sekil 2.19. Trakeostomi tlpl obtratord ile birlikte
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2.4. Priming Teknik

Priming kelime anlami olarak astarlama, atesleme manalarina gelmektedir.
Psikoloji biliminde ise Priming teknik hazirlama etkisi olarak bahsedilir, genel
prensip ise bir uyarana maruz kalmanin, bilingli bir yonelim olmadan uyarani
cagristirarak  yapilmasidir  (65). Priming teknik ise depolarizan olmayan
noromuskuler ajanlarin paralatik olmayan dozlarda Oncii olarak verilip ilag etki
siiresinin kisalmasini amaglayan ameliyathanelerde ve yogun bakimlarda kullanilan
bir tekniktir. Tarihsel olarak ilk defa Foldes tarafindan ortaya atilan bu ydntem
gunumuize kadar bir¢ok farkli sekilde uygulanmistir (3). Genel kabul indiiksiyondan
yaklasik 3-5 dk o6nce priming uygulanarak rokuronyum veya diger depolarizan
olmayan ajanlarin etki baslangi¢ siiresini kisalttigi yoniindedir. Bu priming dozu ile
alakali %25, %30 gibi birgok farkli yaklasim denenmis olmakla birlikte genel kabul
bu dozun %10-15 civari olmasi gerektigi yoniindedir (66) (67) (68). Noromuskuler
blokajin baglamasi i¢in reseptorlerin yaklasik %80 inin isgal edilmesi gerekmektedir
ancak verilen doz bu etkiye olusturamaz. Yapilan NMBA’nin baz1 istenmeyen yan
etkileri olabilir; dispne, diplopi veya disfaji gibi. Bu hasta ajitasyonunu arttirabilir.
Bu durumda hastaya giiven verilmeli ve sedasyona gegilmelidir. Ayrica akciger
rezervi kotii olan ve yasli hastalarda solunum fonksiyonlarini kétiilestirilebilir ve

oksijen saturasyonunun diismesine sebep olabilir (66).

2.5. Hizh Seri Entiibasyon Ilaclar
2.5.1. intravenoz Anestezikler

1. Ketamin: Ketaminin santral sinir sisteminde, spinal korddaki polisinaptik
refleksleri ve beynin se¢ilmis bolgelerinde eksitator norotransmitterlerin etkilerini
inhibe eden pek cok etkisi bulunmaktadir. Barbitiiratlarin yaptig1 retikuler aktive
edici sistemin depresyonunun aksine, ketamin fonksiyonel olarak talamusu (duyusal
impulslar retikiiler aktive edici sistemden serebral kortekse iletir) limbik korteks
fonksiyonlarii ayirir (dissosiason). Beyinde bazi néronlar inhibe olsa da, digerleri
tonik olarak eksite olur. Klinik olarak, bu dissosiyatif anestezi durumu hastalarin

suurlu gibi gériinmesine ragmen (6rn. yutkunma, goz agma, kas kasilmasi) duyusal
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inputu degerlendirememesine ve buna tepki verememesine yol agar. Ketaminin bir

N-metil D-aspartat reseptor antagonisti olarak ¢alistigi gosterilmistir.

Ketamin fensiklidinin bir yapisal analogudur. Fensiklidin kotiye kullanim
maksadiyla veya veteriner hekimlikte kullanilan bir preparattir. Fensiklidinin
yaklagik ondabiri kadar potent olmakla birlikte, fensiklidinin psikomimetik
etkilerinin ¢ogunu barindirir. Ketamin 6zellikle sempatik stimilasyon yapmasinin
yararli olabilecegi (travma, hipovolemi gibi) durumlarda intravendz anestezi
indiiksiyonu icin kullanilir. Intravendz yol bulunmadiginda, ketamin koopere
olmayan eriskinlerde ve ¢ouklarda intramuskiiler genel anestezi induksiyonu igin de
kullanilabilir. Ketamin sinir bloklari, endoskopi ve digerleri sirasinda derin bilingli
sedasyon igin ki¢iik bolus dozlarla veya inflizyonda diger ajanlarla (6rn. propofol
veya midazolam) ile kombine edilebilir. Ketaminin terapotik olmayan dozlar1 bile
halusinojenik etki gosterebilir, fakat klinik uygulamada bu duruma pek rastlanmaz,
clnkd bircok hasta sedasyon ve amnezi igin kuclk bir doz midazolam (veya benzer

etkiye sahip baska bir ajan) almis olacaktir.

Ketamin nazal, oral, subkutan, rektal ve epidural olarak uygulanir, fakat
klinik pratikte intraven6z veya intramuskiler olarak uygulanir. Intramuskiiler
enjeksiyondan sonra genellikle 10-15 dk igerisinde tepe plazma diizeylerine ulagilir.
Ketamin karacigerde pek ¢ok metabolite donistiiriilir ve bunlarda biri anestezik
etkiyi devam ettirir (norketamin). Karaciger tarafindan yiiksek oranda alinmasi

ketaminin goreceli olarak kisa eliminasyon yar1 dmriinii (2 saat) agiklar.

Diger anestezik ajanlarin aksine, 6zellikle hizli bolus uygulamadan sonra kalp
hizi, arteriyel kan basinci ve kalp debisini artirir. Bu indirekt kardiyovaskiiler etkiler,
sempatik sinir sisteminin santral yolla uyarilmast ve norepinefrinin sinir uglarinda
salmmminda sonra tekrar aliniminin inhibisyonun sonucudur. Bu degisikliklere
pulmoner arter basincinda ve miyokard isindeki artis eslik eder. Bu nedenlerden
dolayi, koroner arter hastaligi, kontrolsiiz hipertansiyon, konjestif kalp yetersizligi
veya arteryel anevrizmalari olan hastalarda ketaminin yiiksek bolus dozlar1 dikkatle
uygulanmalidir. Yiiksek dozlarda ketaminin direkt miyokard depresyonu etkileri,
muhtemelen kalsiyum ge¢isinin inhibisyonu yiiziinden, sempatik blokaj (6rn. spinal

kord kesisi) veya katekolamin depolarinin tiikenmesi (6rn. ciddi son donem sok) ile
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maskelenmez. Diger taraftan, ketaminin indirekt uyarici etkileri akut hipovolemik

soktaki hastalar i¢in ¢ogu kez yararhdir.

Ketaminin hizli intraven6z bolus uygulamasi veya opioidlerle kombinasyonu
bazen apne olusturursa da, solunum refleksi ketaminin indiiksiyon dozlari ile ¢ok az
etkilenir. Rasemik ketaminin potent bir bronkodilatatér olusu, ketamini astmatik
hastalarda iyi bir indiksiyon ajani yapar. Ust hava yolu refleksleri énemli &lgiide
intakt kalir, fakat kismi hava yolu obstriiksiyonu olusabilir ve aspirasyon pndmonisi
(“dolu mide”) igin yiiksek risk tasiyan hastalar ketamin genel anestezisi sirasinda
entiibe edilmelidir. Ketaminle olusan asir1 tiikrik salgisi, hipersalivasyon

premedikasyonda antikolinerjik ajanlarla dnlenebilir.

Ketamin hakkinda kabul edilen goriis, ketaminin serebral oksijen tiiketimi,
serebral kan akimi ve kafa i¢i basinci arttirdigidir. Bu etkiler ilacin, kafa
travmalarinda oldugu gibi kafa i¢inde yer kaplayan lezyonlart olan hastalarda
kullanimimi kisitlar; bununla birlikte, son zamanlardaki yayinlar, benzodiazepin
(veya aynt GABA reseptor sistemi lizerine etki eden diger bir ajan) ve kontrollii
ventilasyonla birlikte, uygulandiginda ketaminin yiiksek intrakranial basinca sebep
olmadigmi gostermistir (69). Cocuklar ve benzodiazepinler ile premedikasyon
yapilanlarda ve ketaminin propofol ile kombine edildigi kisilerde, istenmeyen
psikomimetik yan etkiler (6rn. Deliryum ve rahatsiz edici riiyalar ) anesteziden
uyanma ve derlenme sirasinda daha az gorilur. Analjezi, amnezi ve bilingsizlik
sagladigindan ketamin, nonvolatil ajanlardan ardindan, “eksiksiz” bir anestezik ajan

olmaya en yakin anestezik konumuna gelmistir.

2. Etomidat: Etomidat, kan basincinda, kardiyak debide veya kalp hizinda
degisiklik yapmadan hizli etki baslangica sahip oldugundan, herhangi bir nedenle
hemodinamik instabilitesi olan hastalarda genel anesteziyi indiklemek icin siklikla
kullanilir. Genel anestezi indiiksiyonu i¢in kullanilan sedatif ve hipnotik agidan

hemodinamik olarak en notr olanidir.

Etomidat, dogrudan gama aminobiitirik asit A (GABA A ) reseptor kompleksi

uzerinde etki eden, ndroeksitasyonu bloke eden ve anestezik bir imidazol turevidir.

Etomidat bircok avantaja sahiptir, bunlar:
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-Diger indiiksiyon ajanlarina kiyasla daha kararli bir hemodinamik profile
sahiptir. Etomidat vazodilatasyona veya miyokardiyal depresyona neden olmaz ve
sempatik tonusu artirmaz. BOylece, kan basinci ve kalp hizi sabit kalir. Diger
anestezik indiiksiyon ajanlar1 ile karsilastirildiginda, etomidat en uygun terapotik
indekse sahiptir (70).

-Propofol gibi benzer sekilde hizli baslangi¢ ve kisa etki siiresine sahiptir.

-Antikonviilsan Ozelligi vardir. Etomidat, serebral kan akimi ve kafa ici
basmncinda bir azalma ile birlikte , serebral metabolik hiz1 azaltir . Bu nedenle
hemodinamik olarak stabil olmayan kafa travmali veya felcli hastalarda avantajli

olabilir.

Etomidat baz1 potansiyel olumsuz etkileride vardir, bunlar:

-Propofol ile karsilastirildiginda daha yiiksek postoperatif bulanti ve kusma

oran1 barindirir (71).

-Enjeksiyonda sirasinda agri hastalarin yilizde 80'e varan kisminda ortaya
cikar (72). Bu, etomidat formiilasyonlarinda kullanilan yiizde 35 propilen glikolln
diisik pH'indan kaynaklanan vendz tahristen kaynaklanir (73). Etomidat daha buyiik
veya santral bir damara enjekte edildiginde agri en aza hissedilir veya ortadan
kalkar. Lidokain veya bir opioidin birlikte uygulanmasi bu agriy1 en aza indirebilse
de, bu adjuvan ajanlardan genellikle kaginilan veya dozun azaltildigi hemodinamik

instabilitesi olan hastalarda anesteziyi indiiklemek i¢in siklikla etomidat segilir.

Doza bagh istemsiz miyoklonik hareketler, indiiksiyon sirasinda hastalarin
yuzde 50 ila 80'inde meydana gelir (74). Bu, subkortikal disinhibisyona baglidir ve
kortikal nobet aktivitesi ile ilgisi yoktur. Bununla birlikte, hemodinamik instabilitesi
olan hastalarda anesteziyi indiiklemek igin siklikla etomidat segilir ve bu tir

hastalarda bu adjuvan ajanlardan genellikle kaginilir veya doz azaltimalidir.

Etomidat, laringoskopi ve entiibasyon sirasinda st hava yolunun
irritasyonuna bagli olan sempatik yanit1 inhibe etmez. Kardiyovaskiiler hastalig1 veya

yuksek intrakranial basinci olan hastalarda bu bir endise kaynagiysa, dnceden bir
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opioid ve/veya lidokain uygulanmas1 halinde tasikardi ve hipertansiyon ile

sonuglanacak olan stres yanitini azaltabilir.

Etomidat kortizol biyosentezini gecici olarak inhibe etse de, kanitlarin
ustinligiic bunun ¢ogu klinik ortamda zararli olmadigimi ve kullanimini
engellemedigini gostermektedir (75). Kortizoliin daha fazla baskilanmasini 6nlemek
icin, c¢oklu bolus dozlar1 veya etomidat inflizyonlar1 Onerilmez. Kronik
glukokortikoid tedavisi gorenler gibi adrenal yetmezliginden siiphelenilen hastalarda,
klinisyen, alternatif indiiksiyon ajanlarinin neden olabilecegi hemodinamik instabilite
riskine karst etomidatin neden oldugu daha fazla kortizol supresyonu riskini

tartmalidir.

Tek bir etomidat dozunun ardindan, 11 beta hidroksilazin (11 deoksikortizoli
kortizole doniistiiren) geri doniisiimlii inhibisyonu, hem saglikli hem de kritik
hastalarda 24 saatten az stiren adrenokortikal supresyona neden olur (76). Etomidat
uygulamasindan sonra cerrahi stimiilasyona yanit olarak kortizol plazma
konsantrasyonlar1 uygun sekilde yiikselmese de, konsantrasyonlar mutlaka normal

araligin altina diismez ve bu bulgunun Klinik 6nemi belirsizdir.

Koroner arter baypas greftleme uygulanan hastalarda yapilan bir prospektif
calisma, indiiksiyon i¢in propofol kullanimima kiyasla mortalite, perioperatif
vazopresOr gereksinimleri, ekstiibasyona kadar gecen siire veya yogun bakim

tinitesinde (YBU) kalma stiresinde higbir fark olmadigimi kaydetti (77).

Acil trakeal entlibasyon uygulanan kritik hastalarda, 2015 yilinda yapilan
sekiz randomize calismanin sistematik bir incelemesi, etomidat'in diger herhangi bir
indiiksiyon ajani ile karsilastirildiginda mortalite artisi ile iligkili olmadig1 sonucuna
varmigtir (78). Ayrica, sepsis tanist konan kritik hastalarda tek doz etomidatin
mortaliteyi artirdigina dair kesin bir kanit yoktur (79). Ancak, agik septik soklu
hastalarda etomidat kullanimi adrenal yetmezlik gelisme olasiligini artirabilir bu

nedenle, bu durumda genellikle alternatif bir anestezik indiiksiyon ajan1 segilmelidir.

Direncli hipotansiyon gelisen septik bir hastada etomidat kullanilmisgsa, bir
glukokortikoid stres dozu uygulanmalidir. Bununla birlikte, diger ortamlarda

profilaktik glukokortikoidler uygulanmasi dnerilmez.
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Opioidler, benzodiazepinler ve ucucu anestezikler dahil olmak iizere diger
reseptor tipleri tzerinde etkili olan bir veya daha fazla adjuvan anestezik ajanin

birlikte uygulanmasi, sinerjistik anestezik etkiler iiretebilir.

Etomidat, propofole benzer sekilde ¢ok hizli bir baslangic hizina
sahiptir (80). Etomidat, beyinden diger dokulara hizla yeniden dagildigi igin kisa bir
etki stiresine (3 ila 12 dakika) sahiptir. Dagilim hacmi 2,5 ila 4,5 L/kg'dir . Etomidat
Klirensi yuksektir (18 ila 25 mL/kg/dakika). Terminal eliminasyon yar1 omri ¢ ila
bes saattir. Metabolizmanin ana yolu karacigerde ester hidrolizidir ve metabolitler

farmakolojik olarak inaktiftir.

3. Propofol: Propofol, hizli baglangi¢ ve kisa etki siiresi, antiemetik 6zelligi
ve nispeten iyi huylu yan etkileri nedeniyle ¢ogu hasta igin tercih edilen intraventz

indiiksiyon ilacidir.

Propofoliin birincil etki mekanizmasi, merkezi sinir sisteminin baslica
inhibitdr norotransmiteri olan gama aminobutirik asit A (GABA A) reseptor
kompleksinin aktivasyonudur. Propofol  ayrica ~ N-metil-D-aspartat  (NMDA)

reseptérunun bir antagonistidir.

Propofoliin igerigi yumurta, soya fasulyesi yagi ve gliserol iceren sulu bir

emdlsiyondur.
Propofol bazi avantajlara sahiptir, bunlar:
-Hizli basglangi¢ (30 ila 45 saniye) ve kisa etki siiresi.

-Antiemetik etki, postoperatif bulant1 ve kusma agisindan yiiksek risk tasiyan
hastalar igin iyi bir se¢imdir (81).

-Antipruritik 0zellikleri, genellikle kasintiya neden olan opioid alacak

hastalar igin iyi bir segimdir.

-Hava yolu direncini azaltan bronkodilatér 6zellikleri, bronkospazm ve astimi

olan hastalarda indiiksiyon i¢in yararlidir (82).
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-Antikonviilsan ozellikleri, serebral kan akimi ve intrakraniyal basingta bir
azalma ile birlikte, serebral oksijen tiuketimini azaltir. Beyin hasari olan hastalarda

avantajli olabilir, ancak ortalama arteriyel basing korunmalidir (83)
-Bobrek ve/veya karaciger yetmezligi olan hastalar igin uygundur (84).
Propofol bazi olumsuz istenmeyen etkileri de mevcuttur, bunlar:

-Bolus enjeksiyondan sonra doza bagl hipotansiyon. Bunun nedeni dncelikle
vendz ve arteriyel dilatasyonun yani sira azalmis kontraktilitedir (85).Baroreseptor

refleksi koreldigi i¢in kalp hizi minimal olarak etkilenir.

Indiiksiyon i¢in kullanildiginda, hastalarin yiizde 16'sinda sistolik kan basinci
(KB) <90 mmHg'ye diiser (86). Hipovolemik veya hemodinamik olarak zayif olan

hastalarda ve ayrica yasl hastalarda siddetli hipotansiyon meydana gelebilir

-Doza bagh solunum depresyonu Yyapabilir, indiiksiyon dozundan sonra

birkag dakika suren apne, saglikli hastalarin yaklasik tigte birinde goriiliir.

-Enjeksiyon  sirasinda  agri  olabilir, bu  lipit emdlsiyonundan
ziyade propofolin kendisinin neden oldugu ven6z tahris nedeniyle hastalarin
yaklasik iicte ikisinde meydana gelir (87). Tipik olarak, lidokain ve/veya bir opioid,
bu agriy1 en aza indirmek i¢in propofol ile birlikte uygulanir. Ancak hemodinamik
instabilite gelisebilecek hastalarda bu adjuvan ajanlar elimine edilebilir veya
azaltilabilir. Propofoliin daha biiyiik veya merkezi bir damara enjeksiyonu da agriy1

en aza indirir.

- Kontaminasyon riski. Antimikrobiyallerin eklenmesine ragmen, propofol
preparatlari, yumurta lesitini, gliserol ve soya fasulyesi yagi i¢eren lipid emiilsiyonu
nedeniyle hizli bakteri iiremesine neden olabilir. Ates, enfeksiyon, sepsis ve 6lim

bildirilmistir (88). Risk su sekilde en aza indirilir:
sIlag hazirlamada aseptik bir teknik kullanma

*Birden fazla hasta icin tek bir flakondan ¢oklu doz kullanomindan

kacinilmasi

*Alt1 saat sonra agilmig propofollin atilmasi
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Nadir alerjik reaksiyonlar olabilir.

Opioidler, benzodiazepinler ve ugucu anestezikler dahil olmak {izere diger
reseptOr tipleri iizerinde etkili olan bir veya daha fazla adjuvan anestezik ajanin
birlikte uygulanmasi, sinerjik anestezik etkiler iiretebilir. Bu

nedenle propofol dozunun azaltilmas: ihtiyathidir.

Propofol, lipitte yuksek oranda ¢Ozunur, bu da ¢ok hizli baslangica neden
olur. Plazma ile etki bolgesi (beyin) arasindaki dengenin yari 6mri 1.5 ila 2.6
dakikadir (89).

Propofol kisa bir etki siiresine sahiptir (iki ila sekiz dakika), ¢linkii beyinden
diger dokulara ¢ok biiylik bir dagilim hacmine (3 ila 12 L/kg) hizla yeniden
dagilir. Propofoliin klerensi de hizlidir (20 ila 30 mL/kg/dakika), karaciger kan
akiminin tizerindedir, bu da ekstrahepatik metabolizmay1 disiindiiriir. Bununla
birlikte, ilacin ¢ogu karacigerde konjugedir ve metabolitleri farmakolojik olarak
inaktiftir. Propofoliin 4 ila 30 saatlik uzun bir terminal eliminasyon yari Oomrii
olmasina ragmen, tipik bir indiiksiyon dozundan sonra bu faz boyunca gercek plazma

konsantrasyonlar1 diisiik kalir.
Genel anestezi igin propofoliin indiiksiyon dozul ila 2.5 mg/kg'dir (90).

Ozellikle asagidaki durumlarda, baslangic dozu azaltilarak

ve propofol kademeli olarak titre edilerek doza bagli hipotansiyondan kaginilir:

-lleri yasli hastalarda Onerilen doz 1 ila 1.5 mg/kg'dir. Farmakodinamikteki
degisikliklerin yani sira klirens ve merkezi dagilim hacmindeki degisiklikler

nedeniyle dozun azaltilmas: ihtiyatlidir.

-Hipovolemi veya miyokardiyal disfonksiyonda onerilen doz <1 mg/kg'dir
(92).

-Sinerjik etkiler nedeniyle diger reseptor tipleri lizerinde etkili olan bir veya

daha fazla adjuvan anestezik ajanin birlikte uygulanmasi durumunda.
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4. Midazolam: Midazolam hipnotik, anksiyolitik, antikonvilsan ve
anterograd amnezik etkilere sahip bir benzodiazepindir. Diazepama gore daha hizl
ve daha kisa etki siiresine sahiptir. Benzodiazepin grubu ilaglar inhibitér bir
norotransmitter olarak gorev yapan gama amino biitirik asitin etkisini arttirirlar.
Midazolamin reseptdr afinitesi diazepamdan yaklagik 2 kat fazladir (92) . Midazolam
anestezik dozlarinda az miktarda ortalama arter basinci, sistolik ve diastolik kan
basinglarinda diismeye sebep olur. Sistemik vaskiiler rezistansi etkilemez.
Miyokardin oksijen ihtiyacin1 azaltir. Koroner vaskiiler rezistansi degistirmez.
Koroner perflizyon basinci, diastolik basing diismesine bagli olarak azalir. Kalp
hizina ise belirgin bir etkisi yoktur. Stresle indiiklenen endokrin yanitlar1 azaltir.
Noromiiskiiler kavsakta etki gostermez. Hafif miktarda respiratuvar depresyon yapar.
Indiiksiyon sirasinda apne meydana gelebilir, ancak bu diazepam veya tiyopentalin
neden oldugu apneden daha kisa siirelidir. Intraokiiler ve Intrakraniyal basinci
diisiiriir. Inttramuskiiler olarak uygulandiginda énemli bir doku irritasyonu yapmadan
hizla absorbe olur. 0.1 mg/kg. lik doz intramuskiiler olarak uygulandiktan 10 dakika
sonra anksiyolitik ve sedatif etkileri goriilmeye baglar. Maksimum etki 30-40
dakikadir. indiiksiyon dozlar1 uygulanirken titre edilerek ve doz cevap iliskisine gore
uygulanmalidir. Hastalarda 0.2 — 0.3 mg/kg iv. doz premedikasyonda yeterlidir. Bu
dozlarda hemodinamik stabilite saglar. Fizyolojik pH'da yuksek lipofilik
oOzelliklerinden dolayi1 baslangi¢ etkileri hizlidir. Bolus enjeksiyondan 60-100 saniye
sonra anestezik etki meydana gelir, 20 dakika igerisinde hasta uyanir. Midazolam
biylk oranda karacigerde hidroksilasyon ve glukronidasyon yoluyla metabolize olur.
% 1'den az miktar1 bobreklerden degismeden atilir. %94 oraninda plazma
proteinlerine baglanir. Klirensi hepatik kan akimina baglidir. Obezlerde lipofilik

olusundan dolay1 dagilim voliimiinde 6nemli artis olur.

2.5.2. Noromuskuler Blokor Ajanlar

Noromuskiiler bloke edici ajanlar iki sinifa ayrilirlar: depolarizanlar ve non-
depolarizanlar (tablo 2.2). Bu ayirim etki mekanizmasindaki farkliliklar, periferik
sinir uyarilarina yanit ve blogun geri ¢evrilmesindeki belirgin farkliliklardan dolay1

yapilir.
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Tablo 2.2. Depolarizan ve depolarizan olmayan ajanlar

DEPOLARIZAN DEPOLARIZAN OLMAYAN

Kisa Etkili: Kisa Etkili:

-Suksinil Kolin -Gantakuryum

Orta Etkili:

-Atrakuryum

-Rokuronyum

-Vekuronyum

Uzun Etkili:

-Pankuronyum

Asetil kolin benzer sekilde, tiim néromuskiiler bloke edici ajanlar, pozitif
yuklu azotu nikotinik asetil kolin reseptdrlerine afinite gdsteren kuaterner amonyum
bilesikleridir. Ajanlarin ¢ogunun iki kuaterner amonyum atomu bulunurken, bir
kacinin tek bir kuaterner amonyum katyonu ve fizyolojik pH’da protonlanmis olan
bir de tersier azotu vardir. Depolarizan kas gevseticileri asetil koline ¢ok benzerler ve
bu nedenle de asetil kolin reseptoriine kolayca baglanarak bir kas aksiyon potansiyeli
olustururlar. Bununla beraber, bu ilaclar asetil kolinden farkli olarak,
asetilkolinesteraz  tarafindan metabolize edilmezler ve sinaptik yarikdaki
konsantrasyonlart da hizla azalmadigindan kas son plaginda uzamis bir
depolarizasyon olustururlar. Perijunctional sodyum kanallarmin alt kapilarinin
acilmas1 zamanla smirli oldugundan, son plagin siirekli depolarizasyonu kas
gevsemesine yol acar. Baslangictaki uyar1 ve agilmadan sonra, bu sodyum kanallar
inaktif olur ve son-plak repolarize oluncaya kadar da yeniden agilamaz. Depolarizan
kas gevseticisi asetil kolin reseptOriine baglanmaya devam ettigi siirece son plak
tekrar polarize olamaz; buna faz I blok ad1 verilir. Bir miiddet sonra, uzayan sonplak
depolarizasyonu ACh reseptorlerinde iyi anlasilmamis degisiklere yol acabilir ve bu

degisiklikler klinik olarak depolarizan olmayan kas gevseticilerinkine benzeyen bir
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faz II blok gelismesi ile sonuglanir. Depolarizan olmayan kas gevseticiler asetil kolin
reseptOrlerine baglanirlar ancak iyon kanallarinin agilmasi igin gerekli olan
konformasyonal degisikligi olusturamazlar. Asetil kolin kendi reseptorlerine
baglanmasi 6nlendiginden, son plak potansiyeli gelismez. Noromuskiiler blok sadece
bir a alt Unitesi bloke olsa bile gelisir. Bu nedenle, depolarizan kas gevseticileri asetil
kolin reseptor agonisti gibi davranir, oysa depolarizan olmayan kas gevseticileri
kompetitif antagonistler gibi davranirlar. Etki mekanizmalarindaki bu temel
farkliliklar, bu ajanlarin bazi hastaliklardaki farkli etkilerini agiklar. Ornegin, asetil
kolin salinmanda kronik azalmaya yol agan durumlar (6rn. kas denervasyon
hasarlar1) kas membranindaki asetil kolin reseptor sayisinda kompansatuar bir artisa
yol agar. Bu durumlar, diisiik kanal iletkenligi olan ve kanalin uzun siire agik kalmasi
gibi Ozelliklere sahip immatiir (kavsak dis1) asetil kolin reseptorii izoformunun
ekpresyonunu da artirirlar. Bu reseptor artist (upregulasyon) depolarizan kas
gevseticilere abartili bir yanita (depolarize olmus daha fazla reseptor ile) yol acar.
Bunun aksine, asetil kolin reseptorlerinin azaldigi durumlar (6rn. miyastenia
gravisdeki azalma) depolarizan gevseticilere rezistans olustururken depolirazan

olmayanlara kars1 bir duyarlilik artisina yol acarlar.

Suksinilkolin asetilkolinesteraz tarafindan metabolize edilmediginden, sinir
kas kavsagindan c¢oziilir ve noromuskiiler kavsaktan dflizyonla uzaklasir ve
karaciger ve plazmada psodokolinesteraz (nonspesifik kolinesteraz, plazma
kolinesteraz1 veya butirilkolinesteraz) adi verilen bagka bir enzim tarafindan hidroliz
edilir. Bu islem olduk¢a hizli gergeklesir, bundan dolay1 depolarizan blogu tersine
cevirici 0zel bir ajana pek ihtiyag duyulmaz. Kullanilmayan bir ajan olan
mivakuryum digindaki depolarizan olmayan ajanlar asetilkolinesteraz veya
psodokolinesteraz tarafindan Onemli derecede metabolize edilmezler. Bunlarin
blogunun tersine ¢evrilmesi; reseptoriin ¢oziilmesi, yeniden dagilim, metabolizma ve
gevseticinin viicuttan atilmasina veya asetilkolinesteraz enziminin aktivitesini inhibe
eden, blogu tersine cevirici 6zel ajanlarin (6rn. asetilkolinesteraz inhibitorleri)
uygulanmasina baghdir. Bu inhibisyonun, sinir kas kavsaginda bulunan ve
depolarizan olmayan kas gevseticisi ile yarisabilen asetilkolin miktarini artirmasi
nedeniyle, agikcasi, bu tersine c¢evirici ajanlarin bir depolarizan blogun tersine
cevrilmesinde hi¢ bir faydasi yoktur. Aslinda kolinesteraz inhibitorleri, sinir kas

kavsagindaki  asetilkolin  konsantrasyonunu  artirarak ve  suksinilkolinin
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psddokalinesteraz-nedenli metabolizmasin1 inhibe ederek suksinilkolin tarafindan
olusturulan depolarizan blogu uzatabilirler. Neostigminin suksinilkolinden sonraki
noromuskiiler blogu tersine gevirdigi tek zaman, bir faz II blogun (train-of-four
sonmesi) bulundugu ve suksinilkolinin dolasimdaki konsantrasyonunun ihmal
edilebilir derecede olmasina yeterli siirenin gectigi zamandir. Bir siklodekstrin olan
sugammadeks ilk selektif gevsetici baglayan ajandir; tersine ¢evirici etkisini steroidal
depolirazan olmayan ajanlarla (vekuronyum, rokuronyum) 1:1 oraninda siki

kompleksler olusturarak gosterir.

2.5.2.1. Depolarizan Ajanlar-Suksinil Kolin:

Suksinilkolin, 1949'da piyasaya suruldii ve o giinden bugiine kadar, hizl seri
indiiksiyon i¢in kullanilan tek depolarizan ajan siiksinilkolindir. Hizli baslamasi,
ultra kisa etki siiresi ve giivenligi nedeniyle, yetiskinlerde hemen hemen tiim hizli

seri indiksiyon olgularinda tercih edilen paralitiktir.

Bu depolarizan ajan, néromiiskiiler kavsakta postsinaptik nikotinik asetilkolin
reseptoriiniin kalici aktivasyonu sonucu caligir. Aksine depolarizan olmayan ajanlar,
ayni postsinaptik reseptorde asetilkolinin baglanmasini rekabet¢i bir sekilde bloke

eder.

Yapisal olarak siiksinilkolin, metil gruplariyla birbirine bagli 2 asetilkolin
molekdludir. Bu postsinaptik néromaskiler u¢ plakadaki asetilkolin reseptérin
baglar ve uyarir, iyon kanallarinin agilmasina ve sodyum akisinin olusmasina neden
olur. Asetilkolinden farkli olarak; siiksinilkolin nikotinik reseptoriin  siirekli
stimiilasyonunu {iretir ve kanal agikken ug plaka zar1 depolarize kalir. Ortaya ¢ikan
iskelet kasi felci siiksinilkolin hidrolizi asetilkolin ile karsilastirildiginda yavas
oldugu i¢in olusur. Bu siirekli depolarizasyon, kasta hizli yorgunluk meydana
geldiginden, post-junctional membrant daha sonraki asetilkolin salinimina yanit
veremez hale getirir. Oziinde, uc plaka ve bitisik sarkolemma sonraki uyarilara
direnclidir. Fel¢ kuguk, distal ve hizli hareket eden kaslardan proksimal ve yavas

hareket eden kaslara dogru ilerler.
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Siiksinilkolin, psddokolinesteraz enzimi tarafindan serumda hizla hidrolize edilir ve
daha sonra sadece kiiglik bir miktar kas sinir kavsagina ulasir. Son metabolitler,
stiksinik asit ve kolin, néromuskiler blokaj aktivitesine sahip degildir. Aslinda,
psodokolinesteraz kas sinir kavsaginda mevcut degildir ve etkisini siksinilkolin
asetil kolin reseptoriine ulasmadan Once sistemik olarak gosterir. Asetil kolin
reseptoriine baglandiktan sonra, siiksinilkolin, psddokolinesterazin hizli etkisi ile
indiiklenen biiylik konsantrasyon gradyani yoluyla seruma geri difiize olana kadar
aktiftir. Bu biyokimyasal 0zellikler, diger herhangi bir néromuskiiler blok ajani ile
karsilagtiritlamaz ve stksinilkolini hizli ardisik entiibasyonda hizli néromiiskiiler felg
icin kriter standardi haline getirmistir; bu nedenle, diger tiim noromuskiiler blokaj

ajanlarmin etkinligi, siiksinilkolin ile karsilastirilir.

Suksinilkolin 20 mg/mL soliisyon olarak mevcuttur ve orijinal aktivitesinin
%90'1n1 korurken (1siktan korunuyorsa biraz daha fazla) oda sicakliginda 3 aya kadar
saklanabilir. Bu nedenle, potansiyel olarak spontan bozulmayi azaltmak igin
stiksinilkolin, uzak bir buzdolabinda degil, resiisitasyon bdélmelerinin yakininda bir
hava yolu arabasmna yerlestirilmelidir. Uygun envanter, 3 aydan fazla
kullanilmamasini saglar. Doz yetiskinlerde 1.5 mg/kg ve 5 yasindan kiigiik
cocuklarda 2 mg/kg'dir. Kas gevsemesi sadece 30 saniyede, toplam felg ise 45

saniyede gerceklesir. Etki siiresi kisadir, 7-10 dakika strer.

Siiksinilkolin kullanimiyla iligkili yan etkiler, kullanimiyla iligkili ara sira
ancak ciddi komplikasyonlar1 tahmin etmek i¢in anlasilmalidir. Stiksinilkolin serum
potasyum dizeylerini 0,5 mEqg/L'ye kadar artirabilir. Abartili bir saliverme riski,
belirli kronik hastalik durumlarinda veya belirli yaralanmalarin veya durumlarin akut
fazindan sonra artar. Bu nedenle asagidaki yiiksek riskli kosullarda kullanimimdan

kagimilmalidir:
- Genis bir yiizey alanini kaplayan yaniklar
- Crush yaralanmali ¢oklu sistem travmasi
- Omurilik ve diger denervasyon yaralanmalari

- Genis kas nekrozu (Ornegin, biiylikk ezilme yaralanmalarindan

kaynaklananlar)
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- Bazi miyopatiler
- Herhangi bir 6nceden var olan hiperkalemi

Unutulmamalidir ki, kronik bobrek yetmezligi siiksinilkolin kullanimina bir
kontrendikasyon degildir; ancak hemodiyalizi kac¢irmis hasta gibi potansiyel
hiperkalemisi olan hastalarda noromuskuler fel¢ igin alternatif ajanlar
diistiniilmelidir. 7 gunden daha 6nce meydana gelen yogun ezilme yaralanmalart ve

yaniklar daha belirgin hiperkalemiye neden olabilir.

Biiyiik fel¢ veya omurilik yaralanmasi olan hastalar, olaydan yaklasik bir
hafta sonra baglayan ve noOronal rejenerasyon veya atrofi tamamlanana kadar
hiperkalemi riski altindadir. Multipl skleroz veya amyotrofik lateral skleroz gibi
hastaliklar1 olan kisilerde hiperkalemi icin devam eden bir risk vardir. Aktif
miyopatisi olan hastalar, siiksinilkolin kaynakli hiperkalemi agisindan en biiyiik risk
altindadir. Buna ragmen, oliimciil ve neredeyse oliimciil hiperkalemik kalp durmasi
olgular1 ¢cok nadir gozlenir. Bildirilen olgularin ¢ogu, teshis edilmemis miyopatileri
olan ¢ocuk hastlardir ve literatlirde yer alan bu olgularin hi¢ biri acil serviste

olmamuistir, cogunda es zamanli halotan kullanim1 mevcuttur.

Ayrica, ABD Gida ve Ilag Dairesi tan1 konmamis miyopatiler ve hiperkalemi
korkusu nedeniyle elektif pediatrik cerrahide artik siiksinilkolin kullanimini
onermese de, c¢ocuklarda acil endotrakeal entiibasyon igin hala kullanilabilir bir
ajandir. Bununla birlikte bradiritmiler ve asistol meydana geldiginden, ilk
stiksinilkolin ile indiklenen kas gevsemesi doneminde hava yolu entlbe
edilemiyorsa dozlama asla tekrarlanmamalidir. Kritik olmayan durumlarda, 8 yas ve
altindaki ¢ocuklarda alternatif noromiiskiiler ajanlar dusiiniilmelidir. Literatdr,
bilinen herhangi bir miyopati veya bilinen bir belgelenmis veya varsayilan
enttibasyon oncesi hiperkalemi olgusi disinda akut ortamda siiksinilkolin kullanimini

desteklemektedir.

Kronik hastaliklarda gozlenen daha biiylik yiikselmelerin, noronal
rejenerasyon durumlarinda meydana gelen ekstrajunksiyonel asetilkolin reseptor
proliferasyonunun etkileri oldugu diistiniilmektedir. Bu, siiksinilkolin varliginda disa

dogru potasyum akisi i¢in daha fazla alan saglar.
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Bradidisritmiler ortaya c¢ikabilir ve c¢ocuklarda yetigkinlerden daha sik
goraltr. ikinci bir siiksinilkolin dozu uygulanirsa risk artar. Mekanizma muhtemelen
stiksinilkolin'in  postganglionik  muskarinik  reseptorlere  baglanmasidir  ve
asetilkolinin vagus siniri Gzerindeki normal etkisini taklit eder. 7 yasindan kii¢iik
cocuklar bunun igin en biiyiik risk altinda oldugundan atropin bebeklerde 0,01 mg/kg
ve daha biyuk cocuklarda 0,02 mg/kg dozunda standart bir profilaktik ajan olarak
(toplam dozu 1 mg’1 gegmemek tizere) kullanilabilir. Yaklagik 10.000 hastadan 3"
veya genel popilasyonun %0.03'lU kusurlu bir plazma psédokolinesteraz versiyonuna
sahiptir ve siiksinilkolin'i diizglin sekilde metabolize edemezler. Bu bireyler,
stiksinilkolin molekiilii i¢in bir azalma afinitesine ve onu hidrolize etme yeteneginde
azalmaya sahiptir. Heterozigotta fel¢ beklenen siirenin iki katina kadar siirebilir,
ancak homozigotta fel¢ birkag saat sirebilir. Bilinen psddokolinesteraz eksikligi,
siiksinilkolin ~ kullanimi i¢in mutlak bir kontrendikasyondur. Bir¢ok ilacin

psodokolinesteraz diizeylerini diigiirme potansiyeli vardir.

Acil bakimda 6nemli olan, kokain intoksikasyonu olan hastalar stiksinilkolin
kullanimi ile uzun siireli kas felci yasayabilir. Bunun nedeni, kokainin plazma
psodokolinesterazlari tarafindan metabolize edilmesi ve bunu yaparken rekabetgi bir
antagonist gorevi gormesidir. Diger onemli ajanlar, organofosfat ve karbamat
pestisitleri, piridostigmin gibi miyastenia gravis i¢in kullanilan ilaglart
ve takrin, donepezil, rivastigmin ve galantamin gibi Alzheimer hastaliginin tedavisi

icin kullanilan ilaglari iceren antikolinesteraz ajanlaridir.

GOz i¢i basincinda siiksinilkolin kaynakli artts minimaldir (3-8 mm
HQ). Basingtaki bu hafif yiikselmenin mekanizmasi, ekstraokiiler kaslarin tonik
kasilmasi, koroid vaskiiler dilatasyon veya yoriinge diiz kasimnin gevsemesinden
kaynaklanabilir. Bu, paralitik ajan olmaksizin Oksiiriikk, hipoksemi veya direkt
laringoskopinin neden oldugu yiikselmeden 6nemli 6l¢iide daha azdir. G6z kapaginin
normal bir sekilde kirpilmasi bile goz igi basinci 10-15 mmHg artirabilir. Malign
hipertermi, anormal bir ryanodin reseptdrii araciligiyla asirt sitozolik kalsiyum
saliimu ile ilgili olan nadir bir hastaliktir. Bu, 15.000 yetiskinden 1'inde ve 50.000
cocuktan 1'inde gorilur. Bu nadir sendrom, kas sertligi, agirt hiperpireksi, hipoksemi,
hiperkarbi, rabdomiyoliz, otonomik instabilite, metabolik asidoz ve yaygin damar igi

pihtilagsmadan olusur. Agresif siv1 resiisitasyonu ve sogutma onlemleri kritik dneme
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sahiptir. Masseter kas spazmi, ¢ocuklarin %0.3-1'inde gorilen malign hipertermiden
cok daha yaygindir. Bu, tiim masseter kaslarinin giiglii kasilmasinin mandibulay1
siktigt uygulayict ic¢in endise verici bir durum yaratir. Yonetim ventilasyonu
strdiirmek ve depolirazan olmayan bir ajan uygulamak olmalidir. Bunun ile sonradan
gelisen malign hipertermi gelisimi arasindaki iliski nedeniyle, hastanin durumu ve
serum elektrolit ve kreatin kinaz seviyeleri ve vital bulgular1 24 saat boyunca

yakindan izlenmelidir.

Unutulmamalidir ki, yaygin bir yanhs anlama, siiksinilkolin ve
rokuronyumun pupiller 1s1k refleksine miidahale etmesidir. Pupil tepkisine kismen
ganglionik nikotinik reseptorler aracilik ettigi i¢in bu baslangigta sezgisel goriinse de,
okiiler pupiller sfinkter kasinin kendisi diiz kastan olusur ve néromiiskiiler ug plakasi

muskarinik asetilkolin reseptorleri tarafindan doldurulur. (93).

2.5.2.2. Depolirazan olmayan ajanlar:

Depolarizan kas gevseticilerin aksine, c¢ok fazla depolirazan olmayan
kullanma segene8i mevcuttur. Kimyasal yapilarina gore, bu ajanlar
benzilizokuinolinler, steroid yapida olanlar veya diger bilesikler olarak
siniflandirilabilir. Ozel bir ilacin segimi genellikle yapist ile iliskili olan kendine
0zgu ozelligine dayanir; bununla birlikte, birgok hasta icin orta etkili ndromuskiiler
bloke ediciler arasindaki farklar onemsizdir. Genellikle, steroid yapili bilesikler
vagolitik olabilir; fakat bu 6zellik pankuronyumda en belirgin ve vekuronyum veya
rokuronyum ile klinik olarak onemsizdir. Benzilizokuinolinler histamin saliverme
egilimindedir. Yapisal benzerlikler nedeniyle, bir kas gevseticisine kars1 olan allerji

oykiisii diger kas gevseticilere kars1 da allerjik reaksiyon olasiligini diislindiirir.

Gunumuzde mevcut depolirazan olmayan kas gevseticilerin higbiri,
suksinilkolinin hizl1 baglayan ve kisa siiren etkisine sahip degildir. Bununla birlikte,
depolirazan olmayan gevseticilerin etkilerinin baslama hizi, daha yiiksek dozlarin
veya bir priming dozun kullanilmas1 ile artirilabilir. Herhangibir ilacin ED95°1 bir,
ilacin bireylerin %95’inde etkili oldugu dozdur. Noromuskiiler bloke ediciler icin
bireylerin %50’sinde %95 twitch depresyonu yapan dozdur. Entiibasyon igin
genellikle, ED95’in bir veya iki misli veya %95 twitch depresyonu yapan dozun iki
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misli kullanilir. Daha yiiksek entiibasyon dozu etkinin baslama hizini artirirsa da, yan
etkileri siddetlendirir ve blok siiresini de uzatir. Ornegin, 0.15 mg/kg dozda
pankuronyum 90 sn’de entiibasyon kosullar1 olusturabilir, fakat bunun bedeli daha
belirgin tasikardi ve 60 dk’dan fazla geri doniislimsiiz olan bir blok olabilir. Etki
sliresinin uzamasinin sonucu ise blogun tam olarak tersine ¢evrilmesinde giigliikle
karsilagilmasi ve sonrasinda postoperatif pulmoner komplikasyonlarin insidansindaki
artistir. Genel bir kural olarak, depolirazan olmayan kas gevseticisi ne kadar potent
ise, etkisinin baglama hizi da o kadar yavastir; “aciklayic1 inanis” daha yiiksek
potensin, daha az total ila¢g molekiillii daha diisiik doz gerektirdigi ve dolayisiyla sinir
kas kavsaginda ilag baglayici firsat oranin azaldigi seklindedir. Kisa ve orta etkili
ajanlarin kullanima sunulmasi priming dozlarin daha ¢ok kullanilmasina neden
olmustur. Teorik olarak, indiikksyondan 3-5 dk once olagan entiibasyon dozunun
%10-15, inin verilmesi yeterli reseptorii isgal edecek ve boylece kas gevseticisinin
arta kalan dozu uygulandiginda paralizi hizla gelisecektir. Bir priming dozun
kullanilmasi, rokuronyum verilmesinden 60 sn veya diger orta etkili depolirazan
olmayanlarin verilmesinden 90 sn sonra uygun entiibasyon kosullarini olusturabilir.
Klinik olarak 6nemli paralizinin saglanmasi ic¢in reseptorlerin %75-80’inin bloke
edilmesi gerektiginden bir priming doz genellikle klinik olarak 6nemli paralizi
saglayamaz. Bununla beraber priming doz bazi hastalarda dispne, diplopi veya disfaji
yapar; bdyle bir durumda, hastaya guven verilmeli ve gecikmeden anestezi verilmeye
baglanmalidir. Priming ek olarak solunum fonksiyonunda 6nemli azalmaya ve sinirda
pulmoner rezervi olan hastalarda oksijen desatlirasyonuna neden olabilir. Bu negatif

yan etkilere yasli hastalarda daha sik rastlanir.

Klinik dozlarda, depolirazan olmayanlar nikotinik ve muskarinik kolinerjik
reseptorler iizerine olan etkileri agisindan 6nemli farkliliklar gosterirler. Bazi eski
ajanlar (tubokiirarin ve daha az 6lgiide metokiirin) otonom gangliyonlar1 bloke eder
ve bodylece, sempatik sinir sisteminin hipotansiyon ve diger intraoperatif streslere
yanit olarak kalp kontraktilitesini ve hizin1 arttirma yetenegini azaltir. Aksine,
pankuronyum sinoatrial diiglimdeki vagal muskarinik reseptorleri bloke ederek
tasikardiye yol agar. Atrakuryum, sisatrakuryum, vekuronyum ve rekuronyumu
iceren tum yeni depolirazan olmayan gevseticiler, onerilen doz araliklarinda 6nemli

otonomik etkilerden yoksun olarak bilinmektedirler. (94).

55



Roklronyum:

Vekuronyumun bu monokuvaterner steroid analogu, hizli baslayan etki
olusturmak tizere tasarlanmistir. Rokuronyum hi¢ metabolize olmaz ve esas olarak
karacigerden ve bir miktar da bobreklerden elimine edilir. Etki siresi bobrek
hastaliklarindan 6nemli derecede etkilenmez, ancak ciddi karaciger yetersizligi ve
hamilelikte hafifce uzar. Rokuronyumun aktif metabolitleri olmadigindan, uzun
streli infizyon gereken nadir hastalarda vekuronyumdan daha iyi secenek olabilir.
Yasli hastalarda karaciger kiitlesinin azalmis olmasindan dolay1r etki siiresi
uzayabilir. Rokuronyum diger pek cok steroidal kas gevseticilerinden daha az
giicliidiir (etki giiciiniin, etkinin baslama hizi ile ters orantili oldugu goriinmektedir).
Entlibasyon icin intravendz olarak 0.45-0.9 mg/kg, idame icin ise 0.15 mg/kg
boluslar gerekir. 0.4 mg/kg gibi daha diisiik bir doz, entiibasyondan 25 dk sonra
tersine doniise izin verebilir. Intramuskiler rokuronyum (infantlarda 1 mg/kg;
cocuklarda 2 mg/kg), entlibasyon icgin 3-6 dkda yeterli vokal kord ve diyafragma felci
(deltoit enjeksiyonunun etkisi kuadriseps enjeksiyonundan daha hizli baslar) saglar
ve yaklagik bir saat sonra tersine dondiiriilebilir. Rokuronyum i¢in infiizyon
gereksinimleri 5-12 mcg/kg/dk arasinda degisir. Yasl hastalarda rokuronyum daha
uzun siireli etki olusturabilir. Muhtemelen dagilim hacminin daha genis olmasi
nedeniyle, ilerlemis karaciger hastaligi olanlarda baslangic doz gereksinimleri orta
derecede artar. Rokuronyumun (0.9-1.2 mg/kg dozda) etkisinin baglama siiresi
suksinilkolinkine yakindir (60-90 sn), bu 6zellik ajani, etkisi daha uzun olsa da hizh
seri indlksyonlara uygun bir alternatif yapar. Bu orta sireli etkisi vekuronyum veya
atrakuryum ile karsilagtirilabilir. Rokuronyumun (0.1 mg/kg) suksinilkolin
verilmesinden Once prekiirarizasyon i¢in hizli (90 sn) ve etkili (fasikiilasyonlarda ve
postoperatif miyaljide azalma) bir ajan oldugu saptanmistir. Rokuronyum hafif
vagolitik egilime sahiptir. (94) Bu da kullanimda hekimlerde bazi kaygilara yol

agmaktadir.
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3. MATERYAL VE METOD

Arastirmamiz yilda yaklasik 450.000 hasta bagvurunun oldugu 3.basamak bir
acil servis olan Ankara Sehir Hastanesi Acil Tip Kliniginde 15.07.2021 ile
01.12.2021 tarihleri arasinda yapilmig prospektif, gozlemsel ve randomize Dbir
calismadir. Etik kurul onayi i¢in Ankara Sehir Hastanesi Etik Kurul 2 den etik onay
alinarak yapildi (Etik Kurul Karar No: E2-21-631). (Ek 1) Tiim hastalardan yazili

onam alinmistir, 6rnegini ekte gorebilirsiniz. (Ek 2)

3.1. Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
Dahil edilme kriterleri:
-18 yas tistli olmak

- ileri hava yolu ihtiyac1 olmak: su 5 klinik senaryodan birine sahip olan

olan hastalar:

Hava yolu acikligin1 koruyamama: anaflaksi, enfeksiyon gibi iist hava

yollarinda 6dem veya hematom

.Hava yolundan aspirasyon riski: biling degiskligi, azalmis solunum ¢abasi

sonucu kan, kusmuk aspirasyonu

.Ventilasyon bozuklugu: uzun siire solunum ¢abasi sonucu yorulan solunum

sistemi ve devam ettirememe, hava akisindaki bozukluklar astim, koah gibi

.Perfiizyon bozuklugu: intraalveoler patolojilerin sebep oldugu oksijen ve

karbondioksit gecisinin bozuldugu durumlar pulmoner 6dem, ards, pndmoni, pte gibi
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.Beklenen klinik kotiilesme: mevcut halinden daha koétiiye gidis ongdriilen

hastalar multitravma, septik sok, boyunda hematom.

- Calismaya katildigina dair onam vermis olmak veya onam

veremeyecek durumunda olanlarin yakinlarmin onami

Dislama Kriterleri:
-Crush( kurtarma) hava yolu endikasyonuna sahip olmak
-zor hava yolu 6ngoéricisi LEON kriterlerinden birine sahip olmak
-maksillofasial anamoli veya travma
-hastanin klinige ile ilgili ketamin uygulanmasinda sakinca olanlar

-rokuroyum veya ketamin alerjisi olanlar

3.2. Gug Analizi ve Randomizasyon

Arastirnmamiz i¢in hesaplanan gii¢ analizinde Sen ve arkadaslarinin yaptigi
calisgma baz alinmis olup; Sen ve arkadaslarinin " Depolarizan ve depolarizan
olmayan kas gevseticiler" calismasindaki etki baslama siiresi verisi kullanilarak
yapilan orneklem bilylikligii analizinde %99 gl¢ ve %5 tip-1 hata pay1 ve olmak
tizere ¢alismadaki her iki gruba en az 21’er olgu alinmas1 gerektigi hesaplanmistir

(95).

Randomizasyon igin ise ¢alismaya dahil edilen hastalarin gelis sirasinda gore
tek sayida olanlar standart teknik ile c¢ift sayida olanlar priming teknikle entiibe
edilmistir. Yani 1., 3., 5. hastalar standart teknikle 2., 4., 6. ... hastalar ise priming
teknikle entiibe edilmistir.
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3.3. Veri Toplanmasi

Veriler acil servise bagvuran ve calismaya dahil edilme kriterlerine uyan ve
calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan elde edilmistir. Verileri acil serviste tek
hekim tarafindan toplanmis olup, tiim entiibasyonlar tek kullanici (acil servis kidemli

asistani) tarafindan yapilmistir. Hasta verisi olarak:
- Hastanin yas1 ve cinsiyeti
- Diabetes mellitus varligi
- Enttibasyon endikasyonu
- Entiibasyon dncesi ve sonrasi vital bulgulari (kan basinci, nabiz, satlirasyon)
- Enttibasyon suresi
- Kullanilan ila¢ miktarlar1
- Entiibasyon dogrulamasi i¢in end tidal CO2 diizeyi
- Entlibasyon uygulamasinda kaginci girisimde basarili olundugu
- Alternatif hava yolu ihtiyaci

Entiibasyon oOncesi iglemin beraber yapilacagi saghik personeli
bilgilendirilerek priming teknigin ne oldugu nasil uygulandigi anlatildi. Hasta
yakinlarindan islem Oncesi s6zlii ve yazili onamlari alindi, kabul edenler arastirmaya
dahil edildi. Siireler kronometre ile vital bulgularin hepsi GE marka B40 model
monitdr ile ve endtidal karbondioksit degerleri de Medtronic marka Capnostream
solunum monitori ile olguldi. Olgiilen vital bulgular entiibasyonun hemen 6ncesi ve

entiibasyon islemi gergeklestikten 10 dakika sonra ol¢iildii.

Kronik hastalik olarak sadece diabetes mellitusu kayit altina almamizin
sebebi ise diabetes mellituslu hastalarda olan ndropatiye bagli olarak NMBA’larin

etki siiresinin uzamasiydi. (96) (97).
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3.4. Entiibasyonun Uygulanmasi

Standart ve priming olmak tizere 2 farkl teknikle ETE uygulandi. Uygulayict
her iki grup entiibasyonunda da aerosol olusturan islem prosediiriine uygun sekilde
kisisel koruyucu ekipman kullandi ( n95 maske, gozlik, onlik, eldiven). Her iki
grupta hastalar supin pozisyonunda ve sedye yiikseklikleri uygulayicinin bel hizasina
gelecek sekilde ayarlandi. Hastanin yiiz yapisina uygun Macintosh blade ile kafl1 7,0-
8,5 numara tlipler kullanildi. Derinlik olarak tiip vokal kordalar1 gegtikten sonra 1-2
cm ilerletilip kafi sisirildi. Her iki grup i¢inde preoksijenizasyon balon valf maske ile
yapildi ve bir 6n tedavi ihtiyaci olmadi ve uygulanmadi. Her iki grup i¢in ortak
indiiksiyon ajan1 ve nmba kullanildi. Indiiksiyon igin ketamin 1mg/kg dozunda nmba
olarak ise rokuronyum toplam 1mg/kg dozunda verildi. Her iki grup icin nmba
etkinligi olarak g¢ene gevsemesi kabul edildi, temporomandibuler eklem minimal
kuvvete mukavemetini yitirmesi nmba etkinligi olarak kabul edildi. Her iki grup
icinde kronometre baglangici ketaminin yapilmaya baslandig1 an olarak kabul edildi.
Kronometre sonlanimi ise tiipiin vokal kordlar1 gecip uygulayicinin “’gecgtim’’
dedigi an kabul edildi. Ketamin etki baslangici her iki grup i¢inde 30 saniye olarak
kabul edildi. Entiibasyon islemi sonrasi dogrulama i¢in kapnometre ile endtidal
karbondioksit degerleri 6lciildii. Islem bitiminde 10.dakikada ise vital bulgular( kan
basinci, nabiz, oksijen satiirasyonu) tekrar dl¢iildii. 10. Dakika secilmesinin sebebi
ise entiibasyona bagl fizyolojik yanitin ( {ist hava yolunda olan yogun sempatik ve
parasempatik uyari sonucu) 5. dakikada nerdeyse normale gelmesine ragmen
rokuronyumun etkisinin hala devam etmesinden dolayr ¢alismamizin birincil

sonuglar1 i¢in daha dogru sonuglar elde edecegimize inandik. (98) (99)

Standart teknikte HAE protokolii uygulandi. Priming teknikte ise toplam
verilmesi planlanan rokuronyum dozunun %10’u indiiksiyondan 6nce geri kalan doz
ise indiiksiyon ajanin etki baslangici sonrasi yapildi. Islem oncesi priming
uygulamas1 hakkinda bilgisi olmayan yardimci saglik personeline priming
uygulamast ilaglarin hangi agamalarda nasil yapilacagi anlatildi. Priming dozu olarak
0.1 mg/kg rokuronyum kullanildi. Priming uygulanan grupta priming dozu
indiiksiyondan 3 dakika 6nce preoksijenizasyon baslangicinda uygulandi ve akabinde

indiiksiyon ajami yapildi. (100) Islemlerin akis semasim tablo 3.1 de paylastyoruz.
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(Tablo 3.1) Sonrasinda standart hae protokolii isletildi. Demografik veriler
kaydedilerek form dolduruldu (ek 3)

Tablo 3.1. Entiibasyon isleminin gruplara gore akis semasi

STANDART

PRIMING

Hasta dahil edilmesi

Standart hazirligin yapilmasi

Hasta dahil edilmesi

Standart hazirligin yapilmasi

Vital bulgularin kayd1 Vital bulgularin kaydi

3 dakika preoksijenizasyon 3 dakika preoksijenizasyon ile
priming doz rokuronyum (0.1 mg/kg)

Ketamin ile indlksiyon 1 mg/kg Ketamin ile indlksiyon 1 mg/kg

Kronometrenin baslangici Kronometrenin baglangici

30 saniye sonra 1 mg/kg| 30 saniye sonra 0.9 mg/kg

rokuronyum rokuronyum

Gevseme ile birlikte entiibasyon | Gevseme ile birlikte entiibasyon

uygulanmasi uygulanmasi

Tip gectikten sonra kronometrenin

durdurulmasi

Tip gectikten sonra kronometrenin

durdurulmasi

Entiibasyon sonrasi yonetim

10.dakika vital bulgularin 6l¢iilmesi

Entiibasyon sonrasi yonetim

10. dakika vital bulgularin dl¢iilmesi
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3.5. istatiksel Analiz

Caligmada istatistiksel analizler SPSS for Windows 16.0 paket programi ile
gerceklestirilmistir. Normal dagilima uygunluk analizi Shapiro-Wilk testi ile
yapilmistir; normal dagilima uyan veriler ortalama, standart sapma ve %95 giiven
araligr ile normal dagilima uymayan veriler ise ortanca, c¢eyreklikler arasi aralik,
minimum ve maksimum ile ifade edilmistir. Kategorik degiskenlerde oran
karsilastirmalar1 Pearson Ki-Kare ve Fisher’s Exact test ile yapilmistir. Normal
dagilima uyan siirekli verilerde iki bagimsiz grup karsilastirmasi Independent
Samples-t testi ile, iki bagimli grup karsilagtirmasi ise Paired Samples-t testi ile
yapilmistir. Normal dagilima uymayan siirekli verilerde iki bagimsiz grup
karsilastirmast Mann Whitney-U testi ile, iki bagimli grup karsilastirmasi ise
Wilcoxon Signed Ranks testi ile yapilmistir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05

diizeyi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Entibe edilen hastalar (n=145)

Dislanan hastalar (n=93)

-Ketamin uygulanmasi kontraendike
olanlar (n=46)

-Crush hava yolu ihtiyaci olanlar (n=29)
- LEON kriterlerinden biri olan ( n=18)

Randomize edilenler (n=52)

i

Priming grup (n=26)

Analiz edilen hasta (n=26)

A 4

Ayirma Standart teknik (n=26)
Kronometrenin
hatali tutulmasi

— (n=1)
Takip }
Analiz edilen hasta (n=25)

Analiz ]
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Calismamiza 52 hasta dahil edilmistir. 1 hasta kronometrenin tutma
tekniginde olan yanliglik sebebiyle ¢alisma dis1 birakilmistir. Toplamda 51 hasta
calismaya alinmis olup priming teknik grubuna 26 hasta, standart teknik grubuna ise

25 hasta alinmstir.

Calismaya alinan tiim hastalarin genel yas ortalamasi 76.6+13.4 yil, median
degeri ise 79,0 (69,-87,0) olarak saptandi. Standart grupta yas ortalamasi1 75.6+14.9
yil, median degeri ise 80,0 (70,0-84,0) olarak saptandi. Priming grupta ise 77.6+11.9
yil, median degeri ise 79,0 (69,0-88,0) olarak saptandi. iki grup arasindan
bakildiginda yas dagilimlart benzer olarak bulundu, gruplar arasi yas dagilimi

acisindan anlamli fark saptanmadi (p = 0,806) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin yas dagilimi

Yas (y1l)
Mean + SD Median (IQR) Min-max
TUm hastalar 76,6 £ 13,4 79,0 (69,0-87,0) 37,0-99,0

Standart | 75,6 + 14,9 80,0 (70,0-84,0) 37,0-99-0
Priming | 77,6 11,9 79,0 (69,0-88,0) 53,0-95,0
Mann Whitney-U test; p = 0,806

Calisma gruplari

Calismaya alinan tiim hastalardan 28(%54.9) tanesi erkek, 23(%45.1) tanesi
de kadin cinsiyete sahip olarak goriildii. Gruplar arasinda standart grup 13 (%52)
erkek ve 12 (%48) kadin hastadan olustugu goriildii, priming grup ise 15 (%57.7)
erkek, 11 (%42.3) kadin hastadan olustugu goriildii. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi
acisindan anlamli bir fark gortilmedi (p=0.683) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadin
n(%) n(%)
Tum hastalar 28 (54,9) 23 (45,1)
Calisma gruplan Standart 13 (52,0) 12 (48,0)
Priming 15 (57,7) 11 (42,3)
Pearson Chi-square test; p = 0,683
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Calisamaya alinan tiim hastalarin 17 (%33.3) tanesinde diabetes mellitus

tanist mevcuttu. Gruplar arasinda ise standart grupta 9 (%36) tane, priming grupta ise

8 (%30,8) tane katilimci diabetes mellitus tanisina sahipti. Gruplar arasi1 diabetes

mellitus agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark goérilmedi. (p=0.692) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarda diabet varligi

Diabetes Mellitus

Var Yok

n(%) n(%)
Tum hastalar Total 17 (33,3%) 34 (66,7%)
Calisma gruplan Standart 9 (36,0%) 16 (64,0%)
¥ha grup Priming 8 (30,8%) 18 (69,2%)

Pearson Ki-Kare test; p = 0,692

Entibasyon endikasyonlar1 5 ana baslik altinda toplanmis olup ¢alisamaya

hava yolu obstriiksiyonu sebebiyle entiibasyon uygulanan hasta dahil edilmemistir.

Bu yapilan evrende orneklem sayilarinin diisilk olmasi sebebiyle istatiksel olarak

anlamlilik ve kargilastirma calisilamamistir. Ancak bakildig1 zaman priming grupta

dahil edilen hastalarin ventilasyon ve perfiizyon bozukluguna sahip olma oranlar

standart gruba gore daha yiiksek yani priming grupta olan hastalarin primer akciger

patolojisine sahip olma ylzdeleri daha fazla olarak saptanmistir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarin entiibasyon endikasyonlarina gore siniflamasi

Caligma gruplari
Tim hastalar Standart Priming
n(%) n(%) n(%)
E;l;lg degisikligi, aspirasyon 16 (31.4) 10 (40,0) 6 (23.1)
Ventilasyon bozuklugu 8 (15,7) 1(4,0) 7 (26,9)
Perflizyon bozuklugu 20 (39,2) 9 (36,0) 11 (42,3)
Beklenen kotiilesme 7 (13,7) 5 (20,0) 2 (7,7)

Gozlerdeki o6rneklem sayilar diisiik oldugundan karsilastirma yapilmamustir.
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Calismamizda birincil sonuglardan olan entiibasyon siirelerine bakildiginda
tim hastalarin ortalama entiibasyon siiresi 94,3+31,7 saniye olarak bulunmustur.
Gruplara gore analiz yapildiginda priming grupta 68,4+11,6 saniye, standart grupta
ise 121,2+21,9 saniye olarak bulunmustur. Gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5) (Sekil 4.1).

Tablo 4.5. Gruplara gore entiibasyon siirelerinin karsilagtirilmasi

Entubasyon siresi (sn)
Mean+SD Median (IQR)
Tim hastalar 94,3+£31,7 95,0 (66,0-117,0)
Calisma gruplan Standart 121,2+21.9 117,0 (107,0-132,0)
Priming 68,4+11,6 67,5 (59,0-76,0)

Mann Whitney-U test; p<0,001

250,01
200,04
150,01

100,01 _L %

50,0

Entiibasyon siiresi (sn)

T T
Standart Priming

Galigma gruplan

Sekil 4.1. Gruplara gore entiibasyon siirelerinin karsilastirilmasi
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Tiim hastalarin hemodinamik parametreleri incelendiginde genel olarak
hemodinamik olarak stabil oldugu goriildiiler ve hizli ardisik entiibasyona adayi
olarak goriildiiler. Hastalarin genel olarak entiibasyon oncesi sistolik kan basinglari
115,7+25,0 mmHg olarak 6l¢iildii, entiibasyon sonrasi ise sistolik kan basinci ise
95,9+37,9 mmHg olarak olgiildii. Hastalarin diyastolik kan basinglar1 entiibasyon
oncesi 65,5+16,9 mmHg olarak 6lgiildii, entiibasyon sonrasi ise 56,6+21,7 mmHg
olarak olgiildii. Hastaliarn entiibasyon oOncesi ortalama arteriyel kan basinglar
82,31£18,2 mmHg olarak olgiildii, entiibasyon sonrasi ise 69,7+26,3 mmHg olarak
Ol¢iildii. Genel olarak bakildiginda hastalarin tansiyon degerlerinde tiim hastalar

ortalamasinda diisme meydana geldigi goriildii (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hastalarin hemodinamik parametrelerinin ortalamasi

Mean+SD %95 CI Ortanca (IQR)
SKB (mmHg) 115,7+25,0| 108,7-122,8 110 (100-135)
‘2 | DKB (mmHg) 65,5£16,9| 60,8-70,3 63 (54-76)
_g OAB (mmHg) 82,3+18,2 77,2-87,4 81 (68-95)
o |Nb (/dk) 111,9+26,3| 104,5-119,2 110 (94-130)
Tim L |50 (%) 82,1+10,6|  79,1-85,1 85 (74-90)
hastalar | _ | SKB (mmHg) 959+37,9| 85,2-106,5 94 (74-114)
£ |DKB (mmHg) 56,6+21,7| 50,5-62,7 55 (43-72)
3 |OAB (mmHg) 69,7+26,3 62,3-77,1| 70,3 (53,3-87,3)
w | Nb (/dk) 115,4+33,9| 105,9-125 110 (95-135)
L [0 (%) 90,1+14,8| 85,9-94,1 94 (89-97)

Standart ve priming grupta entiibasyon oncesi SKB dagiliminda standart

grupta ortalama 112,9+23,5 mmHg, priming grupta ise 118,5+26,4 mmHg olarak

saptand1. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta

median(IQR) 110 (96-131) mmHg, priming grupta ise median(IQR) 110 (101-135)

mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon oncesi SKB agisindan istatiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.434) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil

4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta enttibasyon oncesi DKB dagiliminda standart
grupta ortalama 63,5£15,5 mmHg, priming grupta ise 67,5+18,2 mmHg olarak
saptand1. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta

median(IQR) 62 (53-77) mmHg, priming grupta ise median(IQR) 64,5 (56-75)
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mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon oncesi DKB agisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.699) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil
4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon Oncesi oab dagiliminda standart
grupta ortalama 80,0£16,6 mmHg, priming grupta ise 84,5£19,7 mmHg olarak
saptandi. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta
median(IQR) 84,3 (66,0-92,0)mmHg, priming grupta ise median(IQR) 79,7 (71,3-
96,7) mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon Oncesi oab agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.378) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3)
(Sekil 4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon dncesi nabiz sayisinda standart grupta
ortalamal 14,4+30,9 atim/dk, priming grupta ise 109,5+21,2 atim/dk olarak saptandi.
Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta median(IQR)
115 (98-139) atim/dk, priming grupta ise median(IQR) 106 (94-118) atim/dk olarak
saptand1. Gruplar arasi entiibasyon Oncesi nabiz sayisi acisindan istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0.511) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil 4.4)
(Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon ©ncesi oksijen satlrasyonu
dagiliminda standart grupta ortalama %84,2+9,4, priming grupta ise %80,1+11,4
olarak saptandi. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart
grupta median(IQR) %86 (78-92), priming grupta ise median(IQR) %81,5 (71-
89)olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon oncesi SKB agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.163) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil 4.4)
(Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon sonrasi SKB dagiliminda standart
grupta ortalama 81,6£39,8 mmHg, priming grupta ise 109,7+30,9 mmHg olarak
saptand1. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta
median (IQR) 80 (60-105) mmHg, priming grupta ise median(IQR) 104,5 (85-137)
mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon sonrast SKB agisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0.007) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil 4.4)
(Sekil 4.5).
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Standart ve priming grupta entiibasyon sonrast DKB dagiliminda standart
grupta ortalama 46,7+21 mmHg, priming grupta ise 66,1+18 mmHg olarak saptandi.
Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta median(IQR)
50 (32-60) mmHg, priming grupta ise median(IQR) 61 (53-75) mmHg olarak
saptandi. Gruplar arasi entiibasyon sonrasi DKB agisindan istatiksel olarak anlamli

fark saptandi (p=0.001) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3) (Sekil 4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon sonrast OAB dagiliminda standart
grupta ortalama 58,3+26,6 mmHg, priming grupta ise 80,6+21,1 mmHg olarak
saptandi. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart grupta
median(IQR) 59,7 (41,7-73,7) mmHg, priming grupta ise median(IQR) 72,7 (64,7-
89,0) mmHg olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon sonrasi OAB agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.002) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3)
(Sekil 4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon sonrasi nabiz sayist dagiliminda
standart grupta ortalama 117,6+39,6 atim/dk, priming grupta ise 113,3£28,0 atim/dk
olarak saptandi. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptandi. Standart
grupta median(IQR) 124 (95-135) atim/dk, priming grupta ise median(IQR) 106,5
(97-135) atim/dk olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon sonrasi nabiz sayisi
acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.659) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2)
(Sekil 4.3) (Sekil 4.4) (Sekil 4.5).

Standart ve priming grupta entiibasyon sonrasi oksijen satlirasyonu
dagiliminda standart grupta ortalama % 88,1+20,2, priming grupta ise %
91,8+6,40larak saptandi. Iki grupta da median degerler benzer olarak saptand.
Standart grupta median(IQR) % 95 (87-97) priming grupta ise median(IQR) % 93,5
(90-97) olarak saptandi. Gruplar arasi entiibasyon sonrasi oksijen satiirayonu
acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.762) (Tablo 4.7) (Sekil 4.2)
(Sekil 4.3) (Sekil 4.4) (Sekil 4.5).
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Tablo 4.7. Gruplara gére hemodinamik parametrelerin karsilastiriimasi

Median p-
0,
MeanxSD %95 CI (IQR) degeri
Standart | 11204235 103.2-1226 110
SKB 06ncesi e ! ! (96-131) 0.434%
- (mmHg) i 110
Priming 11856264 10781291 | 101 oo
62
Standart | oo | 635¢155|  57,1-69,9 S0 ) goor
| Priming | (MMHY) 67.5¢182|  60.2-74.9 64,5
8 g %0, el (56-75)
S| standart | 800£166|  72.5-87.5 84,3
S OAB 0ncesi T ' ' (66,0-92,0) 0378+
21 Priming | (MMHY) 8454197  76.1-92.9 IS
S 9 D=L, e (71,3-96,7)
S| standart 114.44309| 101,6-127.1 115
Nb oncesi i ’ ’ (98-139) 0.511*
—|dk) ] 106|
Priming 109,5+21,2 100,9-118,1 (94-118)
86
Standart sO2 6ncesi 84,2+9,4 80,3-88,1 (78-92) 0 16+
0, y
Priming (%) 80,1+11,4| 75,5-88,7 (71%{;
80
Standart | o | 816+398 651979 (g0.105) o
Priming | (MMHY) 109.7430,9|  97,2-122,2 10451
g (95 oo (85-137)
50
Standart | oo 46,7+21 37.9-55.4 @260
z| priming | ("M 66,1+18|  58,9-734 (53_7%
(o)
g 597
75! } ,
: Standart |, o | 583266 472:696| (417737 | 0,002t
s (mmHg) i 72,7
;.; Priming 80,6+21,1 71,7-89,7 (64,7-89,0)
= 124
8| standart |\ | 117,6439,6 101,3-133,9 0135 ..
—|(dk) ] 1065|
Priming 113.3+28.0| 102,1-124.7 (97139
95
Standart <02 sonrasi 88,1+20,2 79,8-96,4 (87-97) 061
(%) 935|
Priming 91,8+6,4 89,2-94,4 (90-97)

*Independent Samples-t test
tMann Whitney-U test
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Sekil 4.2. Gruplara gore entiibasyon dncesi hemodinamik parametrelerin dagilimi

Cahsma gruplan: Standart

200+
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40
4 ]

0 - o *
T T T T T T T T T T
SKB SKB DKB DKB CAB OAB  Mb dncesiMNb sonrasi =02 s02
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(mmHg)  (mmHa)  (mmHg)  (mmHg)  (mmHg)  (mmHg) (%)

Sekil 4.3. Standart grubun entiibasyon Oncesi ve sonrast hemodinamik

parametrelerinin dagilimi
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Cahsma gruplarn: Priming

200
o
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o]
o o]
100 %
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e
T T T T T T T T T T
SKB SKB DKE DKB OAB OAB  Nb dncesiMb sorrast s02 s02
ancesi sonrasl  Gncesi sonrasl  Gncesi sonrasi (felkcy (felk)  éncesi (%) sonrasi
(mmHg)  (mmHg)  (mmHg)  (mmHg)  (mmHg)  (mmHg) (%)

Sekil 4.4. Priming grubun entlibasyon oncesi ve sonrasi hemodinamik

parametrelerinin dagilimi
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Sekil 4.5. Entlibasyon sonrast hemodinamik parametrelerin gruplara gore

karsilastirilmasi
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Genel tiim hastalar1 i¢in yapilan eniitbasyon girisim sayilarina bakildiginda
ortalama girigim sayisi 1,1+0,3 olarak saptanmis olup, median degeri ise 1,0 (1,0-1,0)
olarak saptanmustir. Gruplar arasi farklara bakildiginda standart grupta ortalama
girisim sayis1 1,24+0,4 median degeri ise 1,0 (1,0-1,0) olarak saptandi. Priming grupta
ise ortalama girisim sayist 1,1+0,3 olarak saptanirken, median degeri ise 1,0 (1,0-1,0)
olarak saptandi. Gruplar aras1 girisim sayisi agisindan bakildiginda istatiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0.362) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Gruplara gore girisim basarisinin karsilastiriimasi

Girigim say1s1

Mean+SD Median (IQR)

Tum hastalar 1,1+0,3 1,0 (1,0-1,0)
Calisma gruplar: Standart 1,240,4 1,0 (1,0-1,0)
Priming 1,140,3 1,0 (1,0-1,0)

Mann Whitney-U test; p = 0,362

Genel olarak hastalara bakildiginda entiibasyon sonrasi end tidal
karbondioksit degeri ortalmast 32,3+15,9 mmHg olarak dlgiiliirken median degeri ise
27,0 (23,0-37,0) olarak olgiildii. Gruplar arasi farklara bakildiginda standart grupta
ortalama end tidal karbondioksit degeri 26,6+10,3 mmHg 6l¢iiliirken, median degeri
ise 26,0 (20,0-29,0) olarak olculdd. Priming grupta ise ortlama end tidal
karbondioksit degeri 37,7+18,5 mmHg olgiiliirken mediam degeri 29,0 (24,0-59,0)
olarak Olciildi. Gruplar arasinda bakildiginda ise istatiksel olarak anlamli fark

saptanmugtir (p=0.029) (Tablo 4.9) (Sekil 4.6).

Tablo 4.9. Gruplara gore entiibasyon sonrasi end-tidal CO2 degerlerinin

karsilastirilmasi
End-tidal CO-
Mean+SD Median (IQR)
TUm hastalar 32,3+15,9 27,0 (23,0-37,0)
Calisma lart Standart 26,6+10,3 26,0 (20,0-29,0)
Fha grup Priming 37,7+18,5 29,0 (24,0-59,0)
Mann Whitney-U test; p = 0,029
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Sekil 4.6. Gruplara gore entiibasyon sonrasi end-tidal CO> degerlerinin

karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

HAE, acil hava yolu ydnetiminde acil servis hekimlerinin iyi bilmesi gereken
ve sik uyguladigr konulardan biridir. Kritik durumda olan veya daha da kotiiye
gidecek klinige sahip hastalarda 6nemli bir kurtaricidir. Tiim bunlara ragmen birden
cok ilacin kullanilmas1 ve bu ilaglarin farkli etki mekanizmalarina sahip olmalar1 bazi

hekimlerde ¢ekince yaratabilmektedir.

Calismaya alinan tiim hastalarin genel yas ortalamasi 76.6+13.4 yil olarak
saptandi. Standart grupta yas ortalamasi 75.6+£14.9 yil olarak saptandi. Priming
grupta ise 77.6+11.9 yil olarak saptandi. Iki grup arasindan bakildiginda yas
dagilimlar1 benzer olarak bulundu, gruplar arasi yas dagilimi agisindan anlamli fark
saptanmadi (p = 0,806). Won Young Kim ve arkadaslarinin yaptigi acil serviste
entiibasyon sonrasi kardiyak arrest ile iliskili faktorler adli retrospektif bir ¢calismada
acil servise bagvuran ve entiibasyon uygulanan hastalarin yas ortalamasi1 64.76+11.1
olarak saptanmistir (98). Brien E. Driver ve arkadaslarinin yaptigi baska bir
calismada acil servise bagvuran entiibe edilen hastlarda direkt laringoskopi ile video
laringoskopinin kiyasinin yapildig: bir randomize kontrollii ¢calismada ise hastalarin
yas ortalamasi 52.6 (x17.1) olarak saptanmistir (99). Calismamizda yas ortalamasi

genel literatiirden farkli sekilde ¢cikmistir. Bunun sebepleri ise bize gore:
-Calismanin yapildig1 hastane ¢evresinde ¢ok sayida yasl bakim evi olmasi
-Ulkenin sosyokiiltiirel diizey acisindan en yiiksek yerlerinden biri olmasi

-Calismanin yapildigi hastaneye oran olarak daha az travma hastasinin

bagvurmasi

-Tek indiiksiyon ajanin kullanilmasi sebebiyle ortalama arteriyel basinci
diisiik ketamin aday1 hastalarin genel olarak daha yiiksek yas ortlamasina sahip

olmasi
Olarak diisiinmekteyiz.

Benzer sekilde calismamiza dahil edilen tiim hastalarin %54,9 i, gruplarin ise

standart grupta %52, priming grupta ise %57,7 si erkek hastalardan olusmaktaydi.
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Won Young Kim ve arkadaglarinin yaptig: acil serviste entiibasyon sonrasi kardiyak
arrest ile iligkili faktorler adli retrospektif bir ¢alismada acil servise bagvuran ve
entlibasyon uygulanan hastalarin ise %65,9 u erkek hastalardan olustugu gézlenmis
(98). Upchurch ve arkadaslarinin yaptigi eriskin travma hastalarinin hizli ardisik
entiibasyonunda etomidat ketamin kiyasinin yapildig bir ¢alismada erkek hastalarin
orant %73.1 olarak bulunmustur (100). Calisamizda cinsiyet dagilimi genel

literatiirden farkli ¢ikmistir. Bunun sebepleri ise bize gore benzer olarak:
-Daha az travma hastasinin olmasi erkek cinsiyet oranini azaltmais,
-Daha ¢ok yasli bakim evi hastasi ise kadin cinsiyet oranini arttirmistir.

Diabetes mellitus bilindigi gibi noropati yapabilir. Hastalarda diabetes
mellitus varlig1 yapilan bir¢ok calismada NMBA etki baslangicini ve etki siiresini
uzattigi gosterilmistir (96) (97). Hastalarda diabetes mellitus varligi entiibasyon
stiresini uzatan bir faktor olabilirdi. Bu nedenle hastalarda ve gruplar arasi diabetes
mellitus insidansina baktik. Calismamiza alinan tiim hastalarin %33.3 {inde diabetes
mellitus mevcuttu. Yine gruplar arasinda standart grupta %36.6, priming grupta ise
%30.8 oraninda diabetes mellitus gozlendi. Roshann ve arkadaslarinin yaptigi Hizli
Dizi Indiiksiyonu Sirasinda Aspirasyon: Prevalans ve Risk Faktorleri isimli bir
caligmada hastalarin diabet oran1 %29.2 olarak gozlenmistir (101). Amerikan ulusal
hastalik korunma ve kontrol merkezinin (CDC) yaymladig: bir raporda ise genel
toplumda diabet oran1 %13.0 olarak agiklanmistir (102). Calismamiz entiibasyon
aday1 olan hastalari i¢in diabetes mellitus insidansinda literatiirle benzer sekilde olup
genel toplum insidansindan daha yiiksek seviyede bir oran goriilmiistiir. Bunun
sebepleri olarak ise diabetes mellitusun bir ¢ok hastalik i¢in risk faktorii olusunu

gormekteyiz.

Entiibasyon endikasyonlar1 5 ana baghk altinda toplanmis olup ¢alisamaya
hava yolu obstriiksiyonu sebebiyle entiibasyon uygulanan hasta dahil edilmemistir.
Bu yapilan evrende orneklem sayilarinin diisiik olmasi sebebiyle istatiksel olarak
anlamlilik ve karsilagtirma caligilamamigtir. Ancak bakildig1 zaman priming grupta
dahil edilen hastalarin ventilasyon ve perfiizyon bozukluguna sahip olma oranlar
standart gruba gore daha yiiksek yani priming grupta olan hastalarin primer akciger

patolojisine sahip olma yizdeleri daha fazla olarak saptanmistir. Priming teknigin
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akciger kapasitesini kdtiilestirdigi, desatiirasyon yaptigi diisiiniilen bir tekniktir (66)
(103). Bu agidan bakildiginda standart grup ile priming grup arasinda islem sonrasi
oksijen satlirasyonu dagiliminda istatiksel olarak anlamlilik saptanmamistir
siitarasyon doygunlugu ac¢isindan ¢alismamizdaki bulgulardan elde ettigimiz verileri
1s18inda priming teknigin standart teknige bir iistiinliigli olmadig1 sonucuna varmis
bulunmaktayiz ve klinik olarak desatiirasyon etkisinin olusturdugumuz evrende

belirgin olmadigini gérmekteyiz.

Calismamizin birincil sonuglarindan olan entiibasyon siirelerine bakildiginda
tim hastalarin ortalama entiibasyon siiresi 94,3431,7 saniye olarak bulunmustur.
Gruplara gore analiz yapildiginda priming grupta 68,4+11,6 saniye, standart grupta
ise 121,2421,9 saniye olarak bulunmustur. Gruplar arasi fark istatiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0,001). Dong ve arkadaslarinin yaptig1 bir metaanalizde rokuronyum
ile yapilan priming dozun entiibasyon siiresini kisalttigi sonucuna varilmistir (104).
Yine benzer sekilde Bock ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada entiibastyon siiresini
kisalttigi sonucuna varilmistir (105).  Bunun sebebi ise NMBA’larda olan
reseptorlerin erken uyarilmasi sonucu daha duyarl hale gelmeleridir. Noromuskdler
bloke edici ajanlar igin bireylerin %50’sinde %95 twitch depresyonu yapan doz EDgs
dozu olarak adlandirilir. Bu aslinda EDso dozu ile aynidir, 95 takist kas seyirmesinde
olan %95°lik azalmay1 anlatir. Entiibasyon icin genellikle, EDgs ‘in bir veya iki misli
veya %95 twitch depresyonu yapan dozun iki misli kullanilir. Daha yiiksek
entiibasyon dozu etkinin baglama hizin1 artirirsa da, yan etkileri siddetlendirir ve blok
siiresini de uzatir. Daha yiiksek dozlar entiibasyon siirelerini kisaltsada daha fazla
yan etki ve geri donlisiimii daha zor, daha uzun paralizi yaparlar. Etki stresinin
uzamasi ise postoperatif pulmoner komplikasyonlarin sikligindaki artiga sebep olur.
Genel bir kural olarak, nondepolarizan ajan ne kadar potent ise, etkisinin baslama
hiz1 da o kadar yavastir ve paralizi igin daha diisiik dozlara gerekir. Kisa ve orta etkili
ajanlarin kullanima girmesi priming teknigin popiilaritesini daha da arttirmistir.
Teorik olarak, indiksyondan 3 dk once olagan entiibasyon dozunun %10-15, inin
verilmesi yeterli reseptorii isgal edecek ve bu astarlama sonucu NMBA’nimn artan
kalan dozu uygulandiginda paralizi daha hizli gelisecektir. Bir priming dozun
kullanilmasi, normalden daha hizli uygun entiibasyon kosullarini olusturabilir. Klinik
olarak onemli paralizinin saglanmasi i¢in reseptorlerin %75-80’inin bloke edilmesi

gerektiginden (ndromuskiiler giivenlik sinir1), priming doz genellikle klinik olarak

77



onemli paralizi saglayamaz. Bununla beraber priming doz bazi hastalarda dispne,
diplopi veya disfaji yapar. Bu durum hasta anksiyetesini arttirabilir. Hasta teskin
edilip, gecikmeden anesteziye baslanmalidir. Priming ek olarak solunum
fonksiyonlarinda azalmaya neden olabilir ve sinirda pulmoner rezervi olan hastalarda
oksijen desattirasyonuna neden olabilir. Bu negatif yan etkiler ise yash hastalarda
daha sik g6zlenir (100).

Genel tiim hastalar1 i¢in yapilan eniitbasyon girisim sayilarina bakildiginda
ortalama girisim sayis1 1,1+0,3 olarak saptanmis olup, median degeri ise 1,0 (1,0-1,0)
olarak saptanmistir. Gruplar aras1 farklara bakildiginda standart grupta ortalama
girisim sayis1 1,24+0,4 median degeri ise 1,0 (1,0-1,0) olarak saptandi. Priming grupta
ise ortalama girisim sayisi 1,1+0,3 olarak saptanirken, median degeri ise 1,0 (1,0-1,0)
olarak saptandi. Gruplar arasi girisim sayisi agisindan bakildiginda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.362). Patanwalla ve arkadaslarinin yaptig1 suksinil
kolin ile rokuronyum priming teknigin entiibasyon kalitesine etkisinin arastirildig:
caligmada priming teknigin entiibasyon basarisini arttirmadigini bulmuslardir (106).
Calismamizda benzer sekilde priming standart teknige kiyasla entiibasyon basarisini

arttirmadigi bulunmustur.

Calismamizda olan bir diger birincil sonuglardan biri ise daha stabil
hemodinamik profil beklentisiydi. Caligmamizda entiibasyon dncesi gruplarin SKB,
DKB, OAB, nabiz ve oksijen satiirayonlar1 benzer 6zellikte iken entiibasyon sonrasi
gruplar arasinda SKB, DKB, OAB degerleri agisindan istatiksel anlamli farklilik
olusurken kalp tepe atimi ve oksijen satlirasyonu agisindan istatiksel anlamli farklilik
gozlenmedi. Caligmamizda entiibasyon Oncesi standart grubun ortalama arteriel
basincinin median degeri 84.3 mmHg, priming grupta ise 79.7 mmHg olarak
bulunmustur. Entiibasyon sonrast ise standart grupta OAB median degeri 59.7
mmHg priming grupta ise 72.7 mmHg olarak bulunmustur. Her iki grupta da OAB
diisme meydana gelmis olup priming grup standart gruptan daha az diisiis yasamis
olup gruplar arasi entiibasyon sonrasi fark istatiksel olarak anlamli olmustur.
Ortalama arter basinci igin kritik hastalarda esik deger 60 mmHg olarak kabul edilir
(107). Entiibasyon sonrasi ortalama arteriyel basinglara bakildigi zaman priming
grup esik degerin istiinde kalirken standart grup altinda kalmistir. Priming grupta da

yasanan diismenin sebebinin esit miktarda ilag uygulamasi oldugunu diisiinmekteyiz.
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Daha diisik dozlarda priming uygulamasinin standart teknikle olan kiyaslarina
ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz. Gruplar arasi nabiz sayisina bakildiginda standart
grupta entiibasyon dncesi median degeri 115 atim/dk, priming grupta ise 106 atim/dk
olarak bulunmustur. Entiibasyon sonrast median degeri nabiz sayisinin Standart
grupta 124 atim/dk, priming grupta ise 106,5 atim dakika olarak bulunmustur.
Gruplar arasi entiibasyon sonrasi istatiksel olarak anlamli fark bulunmamakla birlikte

priming grup klinik olarak daha kararli bir hemodinamik profil sergilemistir.

Shashank ve arkadaslarinin yaptigi farkli indiiksiyon ajanlari ile priming
dozlar ile kiyaslandigi randomize kontrollii ¢alismada gruplar arast hemodinamik
profil agisindan fark saptanmamis ancak c¢alismada standart teknik igeren bir gruba
yer verilmemis (108). Sen ve arkadaslarinin yaptigi rokiironyumla priming
uygulamasinin entiibasyon kalitesine etkisi isimli ¢alismalarinda ise priming teknigin
hemodinamik yanitta klinik olarak anlamsiz degisklik yaptig1 sonucunu bulmuslardir
(109) .

End tidal karbondioksit degeri kritik hastada prognozun en onemli yol
gostericilerinden ve perfizyonun kalitesini gosteren parametrelerden biridir (110)
(111). Calismamizda end tidal karbondioksit 6l¢iimii entiibasyonu dogrulamak igin
kullanilmistir. Olgularin sadece entiibasyon sonrasi degerleri mevcuttur, 6ncesine ait
bir deger Ol¢iimii mevcut olan cihazin yapisi sebebiyle miimkiin olmamistir.
Bulgularimiz sonucu priming teknigi daha kararli bir hemodinamik profile sahip
oldugunu diistinmekteyiz, bununla korele bir sekilde entiibasyon sonrasi priming
grupta end tidal karbon dioksit degerleri daha yiiksek olarak saptanmis olup gruplar

arasi istatiksel olarak anlamli fark mevcuttur.

Teknigin uygulanmasi i¢in sadece hekim degil yardimer saglik personelininde
teknik hakkinda bilgi sahibi olmasi isleme asina olmasi gerekmektedir. Priming
uygulamasi rutin olarak acil servislerde kullanilmamaktadir. Bu farkindaligin
olmamasi entiibasyon sirasinda hatali dozlamalara ve teknige dair yanlis dozlarin
uygulanmasina sebebiyet verebilir. Priming teknik uygulanacaksa islem Oncesi
yardimc1 saglik personeli teknik hakkinda mutlaka bilgilendirilmelidir. Mevcut
verilerimiz olgularin entiibasyon sireclerini kapsamakta olup uzun dénem aspirasyon
pnomonisi, mortalite vb. veriler mevcut degildir. Priming teknigin uzun doénem

etkileri hakkinda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

79






6. SONUCLAR

Calismamizda priming teknigin anlamli olarak daha kisa entiibasyon siiresine

sahip oldugu bulunmustur.

Calismamizda priming teknigin SKB, DKB ve OAB de daha kararl1 ve stabil

bir profil ortaya koydugu bulunmustur.

Calismamizda priming teknigin bakilan end tidal CO; degerlerine sahip

olmasindan dolay1 daha iyi bir perfiizyon devamlilig1 sagladigi sonucu ¢ikarilmistir.

KISITLILIKLAR

Tek merkezli olmasi

Tek indiiksiyon ajaninin kullanilmasi

Entiibasyonlarin tek kullanici tarafindan yapilmis olmasi
Cocuk hasta icermemesi

Her iki gruba da esit doz uygulanmis olmasi

Noromuskiiler blokor ajanlarin  etkinligini  gostermek i¢in  objektif

noromuskiler monitorizasyon kullanilmamasi

Entiibasyon 6ncesi end tidal karbondioksit degerlerinin 6l¢iilmemesi
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Ek-1. Etik Kurul Onay1
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Ek-2. Bilgilndirilmis Goniillii Onam Formu

ACIL SERVISE BASVURAN VE ELEKTIF ENTUBASYON GEREKEN
HASTALARDA STANDART RSI PROTOKOLUNUN ROKURONYUM
PRIMING TEKNIKLE KARSILASTIRMASI

BiLGILENDIiRiLMIiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi Acil Servise
Bagvuran ve Elektif Entiibasyon Gereken Hastalarda Standart RSI Protokoliine Karsi Rokuronyum

Priming Teknikle Karsilastirmasi:Randomize Kontollii Calismadir.

Bu aragtirmanin amaci, ila¢ indiiksiyonlu uygulanan entiibasyon protokoliinii daha iyi bir
hale getirmektir. Bu arastirmada size rutin rsi1 protokoliiniin disinda bir ilag verilmesi uygulanacak

olup iglemin daha hizli yapilabilmesi amaglanmaktadir.

Bu aragtirmada yer almaniz 6ngoriilen ek bir siire bulunmamakla birlikte arastirmaya dahil
katilimct sayist 50 olarak belirlenmistir. Aragtirmaya dahil olmaniz halinde rutin rs1 islemine kars1 ek

bir komplikasyon ve yan etki beklentisi bulunmamaktadir.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir. Bu arastirma
Ankara Yildirnm Beyazit Universitesi Acil Tip Anabilim Dali Ankara Sehir Hastanesi’nde asistan

hekim olarak gérev alan Dr Nurullah Ishak ISIK’1n bitirme tezi ¢alismasidar.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghidir. Aragtirmada yer almayi
reddedebilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol
acmayacaktir. Aragtirmanin sonuglart bilimsel amacla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da
arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili veriler gerekirse bilimsel amagla

kullanilabilecektir.

Size ait tim kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik

bilgileriniz verilmeyecektir.
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Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tim agiklamalar1 ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1
isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda elde edilecek
tibbi verilerimin arastirma amacli islenmesi ve kullanilmasina izin veriyorum ve sz konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir

gonillulik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyast bana verilecektir.

Gonallunin,
Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi: Asistan Doktor

Adresi: Ankara Sehir Hastanesi Acil Servis
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar
tamkhk eden kurulus gorevlisinin/goriisme
tamiginin,

Adi-Soyadi:

Gorevi: Asistan Doktor

Adresi: Ankara Sehir Hastanesi Acil Servis
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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Ek-3. Olgu Formu

VARA FORMU

TAL: CINSIYET:
Hastamn vag va Cinsivati;
VAFR. YOK:
Driabetes mellims varha:
Entibasyon endikzsronn:
NABIZ: | EAN SP0::
BASINCI:
Entibasyon dnossi vitzl bolenlas
Entibasyon stirssi:
EETAMNIN:
Eullamlan ilag mildaslan FOEURONYUM:
Entibasvondozmlamas ign end tidal 00-:
NABIZ: | EAN SP0::
BASINCI:
Entibasyvon somas: vital bolsola
Ennibasyon nyEnlamasmda kagma
Zitizimds baganl olndnn:
Altematif hava yaluibtiyac
STANDART: PRINING:
Fullamlan felmik:
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