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OZET

Amac:

Calismamizda genel anestezi altinda elektif sezeryan ve sezeryan disi operasyon
planlanan hastalarda mide bosalmasinda gecikmeyi ve aspirasyon riskindeki artisi onlemek
amaciyla preoperatif oral yolla verilen metaklopromid ve ranitidinin ultrason esliginde 6l¢iilen

mide voliim ve pH metre ile dlgiilen gastric pH’a etkisini arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem:

Elektif sezeryan ve sezeryan digi operasyon planlanan, 18-65 yaslar1 arasindaki 200
hasta ¢aligmaya dahil edildi. Prospektif olarak planlanan ¢alismamizda gruplar tedavi gordiikleri
serviste aspirasyon proflaksisi (150 mg ranitidin tb ve 10mg metaklopromid tb oral) yapilmis
olan sezeryan disi elektif operasyon gegirecek olan hastalar (grup SD-P), aspirasyon proflaksisi
yaptlmamis sezeryan dig1 elektif operasyon gegirecek olan hastalar (grup SD-NP), aspirasyon
proflaksisi yapilmis olan elektif sezeryan operasyonu gegirecek olan hastalar (grup S-P),
aspirasyon proflaksisi yapilmamis elektif sezeryan operasyonu gegirecek olan hastalar (grup S-
NP) olarak 4 gruba ayrildi. Hastalara 45° bas yukar1 supin(sup) ve lateral dekiibit(lat)
pozisyonlarinda mide antrum bdélgesinden birbirini dik kesen en uzun iki ¢ap Slgiilerek (sup D1-
sup D2) kesitsel alan (sup CSA) hesaplandi. Operasyon odasina alinan hastalarin entiibasyon
sonras1 18F orogastrik sonda uygulanarak enjektorle mide igerigi hasta supin, sag yan ve sol yan
pozisyonlarinda aspire edilerek, gastrik voliim miktar1 ve gastrik igerigin ph degeri pH metre ile
Olciilerek kayit altina alindi. Preop ve intraop (0., 15. 30. ve operasyon siiresince her 15 dakikada
olmak iizere), oksijen saturasyonu, kalp tepe atimi, kan basinglari, etCO2 ve havayolu basinglari
kayit altina alindi. Postoperatif donemde pulmoner aspirasyon ile karsilagilan hastalar, yan

etkiler ve postoperatif yogun bakim ihtiyaci olan hastalar kaydedildi.

Vil



Bulgular:

Yapilan ultrasonografik degerlendirmelerde supin pozisyonuna gore lateral dekiibit
pozisyonunda yapilan Slglimlerin daha saglikli sonuglar verdigini ayrica hastalara lateral
dekiibit pozisyonunda daha rahat ultrasonografik muayene yapildigmi gozlemledik.
Aspirasyon proflaksisi uygulanmamis sezeryan operasyonu olacak grupta yapilan
ultrasonografik Ol¢liimlerde mide antral alaninda anlamli yiikseklik goriildii(CSA>380mm?).
Sezeryan dis1 operasyon gecirecek aspirasyon proflaksisi uygulanmamis hastalarda da mide
antral alan Olglimleri yiiksek bulundu fakat aspirasyon ic¢in riskli  grupta
degerlendirilmedi(CSA<340mm?). Aspirasyon proflaksisi uygulanmis her iki grupta da antral
alan 6l¢timleri belirgin diistiktii. Gastrik pH ve mide aspirasyonu ile yapilan dlgiimlere gore
aspirasyon proflaksisi uygulanmamis her iki grupta da gastrik pH’lar anlaml olarak diisiik
bulundu (pH<2,5). Nazogastrik sonda ile aspire edilereck yapilan dlgiimlerde de aspirasyon
proflaksisi uygulanmamus her iki grupta da mide voliimleri anlaml1 yiiksek bulunmakla beraber
sezeryan operasyonu gegirecek hasta grubunda daha yiiksekti. Aspirasyon proflaksisi

uygulanan her iki grupta da mide aspirasyon voliimleri anlamli olarak diisiik bulundu.

Sonug:

Yeterli aclik siiresine sahip hastalarda dahi premedikasyon olarak oral yolla verilen
metaklopromid ve ranitidine gastrik antral CSA’y1 dolayisiyla mide voliimiinii azaltmakta ve
gastrik pH’y1 arttirmaktadir. Aspirasyon riskinin yiiksek oldugu gebe hastalarda verilen
proflaksi mide voliimiinii azaltip, pH sin1 arttirarak aspirasyon pndmonisi riskini azaltir. A¢hik
durumu bilinmeyen veya mide bosalmasinin ge¢ olabilecegi ongoriilen hastalarda preoperatif
ultrasonografik dl¢timlerle hastalarin mide voliimleri hakkinda bilgi sahibi olmak anestezik

yaklagimi belirlemek agisindan yol gostericidir.

Anabhtar kelimeler: Gebelerde aspirasyon profilaksisi, aspirasyon pndmonisi, ultrason,

mide voliim, gastrik antral alan, gastrik pH.



ABSTRACT

Objective:

We aimed to investigate the effect of preoperative oral metoclopramide and ranitidine,
given to prevent delayed gastric emptying and increased risk of aspiration in patients undergoing
elective cesarean and non-cesarean operations under general anesthesia, to gastric volume

measured by ultrasound guidance and gastric pH measured by pH meter.

Materials and Methods:

200 patients between the ages of 18-65 who were planned for elective cesarean and
non-cesarean operation were included in the study. In our prospectively planned study, they
were divided into 4 groups. Groups were as followed; patients undergoing elective non-
cesarean operations with aspiration prophylaxis (oral 150 mg ranitidine tb and 10 mg
metoclopramide tb) (grup SD-P); patients undergoing elective non-cesarean operations without
aspiration prophylaxis (grup SD-NP); patients undergoing elective cesarean operations with
aspiration prophylaxis (grup S-P) and patients undergoing elective cesarean operations without
aspiration prophylaxis (grup S-NP). The cross-sectional area(CSA) was calculated by
measuring the longest two diameters (sup D1-sup D2) perpendicular to each other from the
stomach antrum region in the supine(sup) and lateral(lat) decubitus positions 45 © above the
head. Patients taken into the operation room were recorded after intubation 18F orogastric
catheter was applied and gastric contents were aspirated in supine, right side and left side
positions by injector and gastric volume and gastric contents were recorded by measuring pH
value with pH meter. Oxygen saturation, peak heart rate, blood pressures, etCO2 and airway
pressures were recorded preop and intraop (0., 15.,30 and every 15 minutes during the
operation). Patients with pulmonary aspiration, side effects and patients requiring postoperative

intensive care were noted postoperatively.



Findings:

We observed that in the ultrasonographic evaluations performed, measurements made
in the lateral decubitus position gave more healthy results when compared to the supine
position and ultrasonographic examination in the lateral decubitus position was more
comfortable. Significant increase was observed in the gastric antral area (CSA>380mm?) in the
ultrasonographic measurements performed in the group undergoing cesarean operation without
aspiration prophylaxis. The gastric antral area (CSA<340mm?) were high also in the group
undergoing non-cesarean operation without aspiration prophylaxis; however they were not
interpreted as risky for aspiration. Both groups with aspiration prophylaxis had visible low
antral area measures. Gastric pH was significantly lower in both groups without aspiration
prophylaxis according to gastric pH and gastric aspiration measurements (pH<2,5). However
the gastric volume of both groups without aspiration prophylaxis were found significantly
higher in the measurements with nasogastric tube aspiration, the group undergoing cesarean
operation had higher values. Gastric aspiration volumes were significantly lower in both groups

with aspiration prophylaxis.

Result:

Metaclopromide and ranitidine given orally as a premedication even in patients with
adequate fasting time can reduce gastric antral CSA therefore gastric volume and increase
gastric pH.

Prophylaxis given to pregnant patients with high aspiration risk reducing the volume of the
stomach, increasing the pH level and decreasing the risk of aspiration pneumonia. Hunger status
unknown

or in patients for whom gastric emptying may be delayed having information about the gastric
volumes of patients with preoperative ultrasonographic measurements is a guide to determine

the anesthetic approach.

Key words: Aspiration prophylaxis in pregnancy, aspiration pneumonia, ultrasonography,

gastric volume, gastric antral area, gastric pH.
Xl



1. GIRIS VE AMAC

Genel anestezi; vital fonksiyonlarda bir degisiklik yapmaksizin genel anestezik etkili
ilaglarin santral sinir sisteminde olusturdugu depresyon sonrasi geri doniistimlii biling kayb1 ve
reflex aktivitelerde azalma ile karakterize bir tablodur. Biling kaybi ve refleks baskilanmanin
yaninda néromiiskiiler kavsaginda bloke edilmesi genel anestezinin 6nemli komponentlerinden
biridir.

Genel anesteziye baglh gelisen komplikasyonlara siklikla rastlanmaktadir. En
deneyimli, caligkan, standartlarin disina ¢ikmayan ve dikkatli anestezi uygulayicilarinin bile
komplikasyonlarla karsilasmasi siklikla rastlanan bir durumdur. Bu komplikasyonlar kiigiik bir
intravendz girisim sonucu hafif reaksiyondan, hipoksik beyin hasar1 ve 6liime kadar gidebilen
istenmeyen reaksiyonlara kadar ulasabilir.

Genel anesteziye bagli komplikasyonlar Onlenebilir ve Onlenemez olarak
siniflandirilabilir. Onlenemez nedenlere 6rnek olarak ani 6liim sendromu, fatal idiosenkrotik
ilag reaksiyonlar1 veya dogru uygulamaya ragmen olusan komplikasyonlar gosterilebilir.
Ancak anesteziye bagli komplikasyonlarin ¢ogu Onlenebilir hatalar olarak gosterilmistir.
Onlenebilir anestezi komplikasyonlar1 insan hatalarina ve arag-gere¢c malfonksiyonlarina
baglidir. Bu komplikasyonlara neden olan faktorler, yetersiz preoperatif ve intraoperatif
hazirlik, personelin deneyimi ve egitimindeki yetersizlikler, ¢evresel smirlilik, fiziksel ve
emosyonel faktorler olarak diistiniilmektedir.

Ayrica genel anesteziye bagli komplikasyonlar1 sistemsel olarak; kardiyovaskiiler
sistemi ilgilendiren (aritmiler, tansiyon degisiklikleri vb.), respiratuar sistemi ilgilendiren
(aspirasyon pnoémonisi ve pndmonitisi, laringospazm, atelektazi vb.), gastrointestinal sistemi
ilgilendiren (regurjitasyon, bulanti, kusma vb.) ve norolojik sistemi ilgilendiren (periferik sinir
hasar1, uyanmada gecikme vb.) olarakta siniflandirabiliriz.

Asai ve arkadaslariin ¢calismasinda 1005 hastada genel anestezi uygulamasi sirasinda
%4.6 oraninda solunum sistemine ait komplikasyon gelistigi bildirilmistir.(1) Yapilan
calismalarda zor havayolu goriilme insidansinin %1.2-18, zor laringoskopi (Cormock ve
Lehane’e gore grade 3-4 larinks goriiniimii) oraninin da %0.3-13 oldugu bildirilmektedir.(2)
Visvonathan ve arkadaslarinin 4000 hasta iizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada 189 hastada
laringospazm gelistigi rapor edilmistir. Laringospazmi presipite eden faktorler olarak hava yolu
maniplasyonlari, regiirjitasyon, kusma, sekresyonlar, hastanin hareket etmesi, cerrahi stimulus
ve volatil anestezik ajanlar gosterilmistir. Bu olgularin %60’inda desatiirasyon, %6’sinda

bradikardi, %4’tinde pulmoner 6dem, %3 linde pulmoner aspirasyon gelistigi bildirilmistir.(3)



Olsson ve arkadaslarinin 185.000'den fazla anestezi vakasimi inceledigi ¢alismada
aspirasyonun genel insidansi, 10.000 anestezi vakasi i¢in 4.7 bulunurken; aspirasyon sonrasi
mortalite % 5 ti ve fiziksel olarak yeterli olmayan hastalarda mortalite en yiiksek
bulunmustu.(4)Bu ¢alismadaki aspire eden vakalar gastrik bosalmada ki yetersizlik veya buna
sebep olan bir hastalik ya da anestezi sirasinda acil bir durumun gelismesi sonucu ortaya
cikmistir. (5) Kanada’da yapilan ve 112.700 den fazla anestezi vakasmin incelendigi bir
calismada 1975'ten 1978'e kadar 10.000'de 6.5, ve 1979'dan 1983'e kadar 10.000'de 6.3'liik bir
aspirasyon sikligi bildirilmis; spesifik iliskili herhangi bir risk faktorii belirlenmemistir.(6)
Fransa'da yapilan bagka bir ¢ok merkezli prospektif ¢aligmada 1978'den 1982'ye kadar, 198103
hastada 27 aspirasyon vakasi bildirilmis ve toplam insidans 10.000 anestezi vakasinda 1,4
olarak goriilmiistiir.(7)

Pulmoner Aspirasyona Yol Agabilen Risk Faktorleri;(7-9)
. Gebelik,
. Obezite,
. < 6 saat aglik siiresi,
. Sindirim sisteminde mekanik veya fonksiyonel obstriiksiyon,
. Narkotikler,
. Onceden 6zefagiyal cerrahi gecirmek,
. Gastroozefagiyal disfonksiyon,

. Fiziksel yaralanma,

© 00 N o o1 B~ W N P

. Zor havayolu,

10. Soluk alma ve yutkunmada inkoordinasyon,
11. Norolojik hasarlanma,

12. Trakeostomi,

13. Biling diizeyinin diisiik olmasi,

Gastrik igerigin, yiliksek voliimde, yiiksek asiditede, yabanci partikiiller ve fekalik
materyal icermesi pulmoner aspirasyon riskini ve semptomlarin siddetini arttirmaktadir (12-
14). Gastrik igerige bagli pulmoner aspirasyon dikkat edildiginde genel anestezinin 6nlenebilir
komplikasyonlarindan biridir. Kesin tani trakeobronsiyal aspirasyonda gastrik igerigin gelmesi
ile konulur.(10)

Bizde bu ¢alismamizda genel anesezi altinda elektif sezeryan ve sezeryan dist kadin
dogum operasyonu planlanan hastalara tedavi gordiikleri serviste oral aspirasyon proflaksisi
(metaklopromid ve ranitidinin) uygulanarak mide bosalmasina ultrasonografik ve gastric pH

iizerine etkilerini gostermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. GENEL ANESTEZIDE SOLUNUM SISTEMI iLE iLGIiLi KOMPLIKASYONLAR

Solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar anestezi ile ilgili major mortalite ve morbidite
nedenidir.

Havayolu agikliginin saglanmasinda karsilasilan sorunlarin derecesine bagh olarak; hipoksiye
bagli beyin hasari, miyokard hasari, havayolu travmasi ve 6lim gelisebilir. Anesteziye bagli 6liimlerin
%30’undan sorumludur.(11)

“Zor entiibasyon” tanimi, ASA’ya gore; “Endotrakeal entiibasyonun klasik laringoskopi ile ii¢
ya da daha fazla denemeye ragmen basarili olunamamasi ve bu deneme siiresinin on dakikadan uzun
sirmesi olarak tanimlamistir. Zor entiibasyon siklig1 %1,2-2,5dur.(11)

Oral ve nazal entiibasyona bagli komplikasyonlar:

- Hipoksi,

- Laringospazm, bronkospazm,

- Subkutan6z amfizem,

- Pnémomediastinum, pnémotoraks,

- Oksiiriik, hemoptizi,

- Kusma ve aspirasyon,

- Bronsial entiibasyon,

- GOz yaralanmasi, dental travma,

- Ozofagial entiibasyon (%18),

- Laringotrakeal travma, trakeal hematom, trakeit, trakeal fistiil,

- Spinal kord ve kolumna vertebralis hasari, vokal kord paralizisi, diger sinir

hasarlanmalari,

- Kafa kaidesi kiriginda ve yiiz fraktiirlerinde nazal entiibasyon esnasinda endotrakeal

tiiplin yanliglikla kraniyuma yerlestirilmesi,

- Nazal mukozada laserasyon, kanama ve epistaksis,

- Burun i¢indeki yabanci cisimler,

- Aritmi, kardiyopulmoner arrest, 6lim(12, 13)



Hipoksi: Hipoksi; hiicre fonksiyonu igin gerekli oksijenin saglanamamasi sonucu ortaya ¢ikan
tablodur. Anestezi sirasinda olusan hipoksi nedenleri asagidaki basliklar altinda siralanmaistir:

1.Anestezi oncesinde mevcut olan nedenler (ileri yas, sismanlik, kardiyopulmoner hastaliklar,
kronik akciger hastaliklar1 (KOAH), sigara i¢imi, gogiis deformitesi olan hastalar, amfizem, pulmoner
enfeksiyon, atelektazi, multipl travma, sepsis, kardiyak veya renal yetmezligi olan akut akciger
hastaliklar1 durumunda),

2. Anestezi cihazindaki ariza veya yetersizlikler,

3.Ventilasyonda yetersizlik (hava yolu obstriiksiyonu, hipoventilasyon, obstriiktif hastaliklar,
santlarda artma, ventilasyon/perfiizyon iliskisinde bozukluklar, ameliyatin tipi, 6lii boslukta artis),

4.Fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki azalma,

5.Dolagimin labil olmasi (miyokard hastaliklari, miyokardi deprese eden ilaglar, asidoz,
aritmiler, ekartor ve kompresyon ile vendz doéniisiin engellenmesi, yiiksek basinglt intermittent positive
pressure ventilation),

6.Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonun inhibisyonu (vazodilatdrler, hipotermi),

7.0ksijenin tasinmasinda azalma (kan ve sivi kaybina bagli hipovolemi),

Hipoksi nedeniyle takipne, dispne, solukluk, siyanoz, tasikardi, bradikardi, aritmi, hipertansiyon,
hipotansiyon, periferik vazokonstrilksiyon, huzursuzluk, disoryantasyon, basagrisi, giigsiizliik,

somnolans ve konfiizyon gelisebilir.(14)

Bronkospazm: Allerjik reaksiyon, anaflaksi ya da hava yolu irritasyonuna lokal ya da santral
yanit olarak gelisen refleks bronsiyoler konstriiksiyondur. Sigara igenlerde, astimli hastalarda,
anaflaktoid reaksiyona yol acan ilaglar ve kan tranfiizyonuna karsi sik gelisebilen bir problemdir.
Intraoperatif bronkospazm gériilme insidansi astimli hastalarda % 0,8 - % 25 oraminda iken, astimli
olmayan hastalarda % 0,16 - % 6 arasinda degismektedir.

Bronkospazm riskini arttiran faktorler arasinda cinsiyet, sigara i¢imi, acil cerrahi girisimler,
solunum sistemine ait enfeksyonlar sayilabilir. Ancak bu faktorlerle koreleasyon yetersizdir.
Bronkospazm riskini arttiran diger faktorler; inhale edilen ajanlar, allerjik mediyatorlerin salinmasi, viral
enfeksyonlar, egzersiz, farmakolojik faktorler (beta blokerler, prostoglandin inhibitorleri,
antikolinesterazlar) sayilabilir(15).

Ust havayolu obstriiksiyonu varliginda; solunum eforunda artis fakat hava akiminda azalma ve
stridor, hastalarda bronkospazm ile birlikte yardime1 solunum kaslarinin Kullaniminda artis, takipne,

wheezing, uzamis ekspiratuvar faz goriiliir (16).



Tedavide; derin anestezi diizeyinin saglanmasi, % 100 oksijen inspirasyonu, endotrakeal tiipten
inhaler bronkodilator veya B2 agonist verilmesi, kortikosteroid, aminofilin ve gerekirse postoperatif
mekanik ventilasyon tedavisi uygulanir(17, 18).

Laringospazm: Genel anestezi indiiksiyonu veya uyanma sirasinda sorun teskil eden bir
komplikasyondur. Laringospazma neden olan uyarilar genellikle; sekresyonlar, kusmuk, kan, inhalasyon
ajanlari, orofaringeal ya da nazofaringeal havayolu araglarinin yerlestirilmesi, laringoskopi, agril
uyaranlar, peritoneal ¢ekilmeler ve yiizeyel anestezi sirasinda refleks olarak da ortaya ¢ikabilmektedir.

Goriilme sikligi; hastaya ait risk faktorleri, kullanilan anestezik ajanlar ve anestezi uzmaninin
deneyimine baglhdir. Sigara kullanimi, astim, bronsit, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan
hastalarda, anestezi indiiksiyonu veya ekstiibasyon sirasinda normal saglikl hastalara gore laringospazm
siklig1 daha fazladir (19).

Hastanin derin anestezi altinda uyandirilmasi, anestezi indiiksiyonunda farengiolarengeal
reflekslerin blokaji, gereksiz havayolu uyarisindan kaginilmasi, havayoluna daha az irritan olan
sevoflurane ve propofol gibi anestezik ajanlarin kullanilmas: laringospazmi azaltir. Tedavide IV
lidokain, doksapram, magnezyum, ketamin kullaniimaktadir. Ayrica akupunktur da uygulanmastir.

Ekstlibasyon sirasinda laringospazm gelisirse; %100 oksijen verilerek mandibulanin ¢ikan kolu
ve mastoid arasinda bulunan laringospazm noktasina her iki elin orta parmagi ile medial ve sefale dogru
yapilan basmin (Larson’s Manevra) ve krikotiroid kasini1 gererek etki eden Jaw Thrust Manevrasi’nin
uygulanmasi spazmi ¢ozebilir. Uygulanan manevralara ragmen laringospazm diizelmez ve oksijen
satiirasyonu yiikselmezse indiiksiyon dozunun %20’si kadar IV anestezik ajan veya 1-2 mg/kg propofol
ile anesteziyi derinlestirmek tedavide etkili olabilir. Buna ragmen spazm ¢6ziilmezse kas gevseticiler ile

vokal kordlarin gevsemesi saglanmalidir, bu donemde re-entiibasyon gerekebilir.

Postoperatif solunum yetmezligi: Postoperatif solunum yetmezIligi; hipoventilasyondan
fulminant pulmoner 6dem tablosuna kadar degisen klinik formda gozlenebilir. Postoperatif solunum
yetmezligi risk faktorleri; hasta yasiin 70 ve lizeri olmasi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
sigara, obezite, torasik ya da iist batin insizyonlaridir. Ust abdominal ve torasik insizyonlara bagli olarak

akciger vital kapasitesinde %55 oraninda azalma olusur.(20)

Pulmoner aspirasyon: Gastrik igerige bagli pulmoner aspirasyon dikkat edildiginde genel
anestezinin Onlenebilir komplikasyonlarindandir. Islak ve kuru raller, ronkiis, ‘‘wheezing’’, dispne,
takipne, siyanoz, tasikardi, hipotansiyon, pulmoner infiltrasyon ve 6dem gozlenebilir. Beraberinde
intraoperatif periyodda hipoksi (pulse oksimetrede < %90 oksijen saturasyonu), postoperatif ¢ekilen

akciger grafisinde pulmoner aspirasyona ait goriinti bulunur. (4, 8, 10)
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Gebelik, < 6 saat aglik siiresi, fiziksel yaralanma, narkotikler, sindirim sisteminde mekanik veya
fonksiyonel obstriiksiyon, obezite, kafa travmasi, trakeostomi, biling diizeyinin diisiik olmasi, zor
havayolu aspirasyon riskini artiran nedenlerdir. Gastrik igerigin, yiiksek voliimde, yiiksek asiditede,
yabanci partikiiller igermesi ve fekalik materyal olmasi1 pulmoner aspirasyon riskini ve semptomlarin
siddetini arttirmaktadir.(21)

Pulmoner embolizm: Pulmoner arter ve dallarinin sistemik venlerden gelen vendz trombiis, yag
veya amniotik siv1 ile tikanmasi ve sonucunda kan akiminin engellenmesidir. Anestezi uygulamasinin
herhangi bir doneminde ani gelisen hipotansiyon, arteriyal hipoksemi, kalp hizinda degisiklikler, end
ekspiratuvar karbondioksit konsantrasyonunda diisme, arteryal alveoler karbondioksit basing
gradientinde artma, jugiiler venéz distansiyon, EKG degisiklikleri (aritmiler, elektromekanik
disosiasyon, ST segment depresyonu, sag dal blogu, santral vendz basing ve pulmoner arter basincinda
ani artma gortilebilir.

Hava embolisi ise ven veya venoz siniislerden hava girmesi ile meydana gelir. En sik gortildiigii
durum, oturur pozisyonda intrakraniyal cerrahi uygulamalari sirasinda dural ven6z siniis agilmasidir.
End-tidal karbondioksit basincinda diisme, santral vendz basingta yiikselme, hipoksemi, hipotansiyon,
ventrikiiler ektopik atim ve prekordiyal murmur gdzlenir.

Yag embolisi: Uzun kemiklerin ve pelvisin cerrahisi ya da travmasi sonrasinda gozlenir. Serbest
yag asitlerinin serbestlesmesine, mental durumun bozulmasina, hipoksemiye, idrarda yag partikiillerinin

gorlilmesine ve petesiyal kanamalara neden olur.(21-23)

2.2. ASPIRASYON PNOMONITISi VE ASPIRASYON PNOMONISi

Akcigerler gaz aligverisini saglayan bir yapiya sahiptirler. Kan-gaz bariyeri oldukg¢a incedir ve
50-100 metrekarelik bir alana sahiptir. Bu sasilacak kadar biiylik alan toraks kavitesine sinirlidir ve gok
sayida alveol igerir. Insan akcigerinde yaklasik 300 milyon alveol bulunmaktadur.

Gaz aligverisi akcigerlerin derinlerine ilerledikce incelip kisalan tiipler sayesinde yapilir. Ana
brons lober bronglara ve segmental bronslara onlarda terminal bronsiollere ayrilir ki bunlar alveollere
giden en kii¢lik hava yollaridir. Biitiin bu bronsioller hava yollarmi baglar ve anatomik 6lii bosluk
meydana gelir.(24)

Aspirasyon; orofarengeal veya gastrik igerigin, larenks ve alt solunum yollarina gecisine denir.
Aspirasyon, saglikli kisilerde bile yaygin goriilen bir olaydir ve genellikle kendi kendine rezorbe olur.
Ancak aspire edilen materyalin miktarina, cinsine, kisinin verdigi yanita ve aspirasyonun sikligina bagl
olarak farkli klinik tablolar ortaya ¢ikmaktadir.(25)
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Aspirasyon sonucunda baslica ii¢ pulmoner sendrom ortaya cikar. Ilki; akcigere toksik
maddelerin aspirasyonu sonucu olusan aspirasyon pndomonitisi, diger adi ile kimyasal pnomonitis
tablosudur. Kimyasal pnomonitise tipik 6rnek, Mendelson tarafindan tarif edilen ve Mendelson Sendromu
olarak refere edilen gastrik asit pndmonitisidir. ikincisi; non-toksik maddelerin aspirasyonuna bagh
refleks olarak hava yolu kapanmasi seklindedir.(26) Uciinciisii ise; enfeksiyon etkenleriyle kolonize
olmus orofarengeal sekresyonun aspirasyonu ile olusan aspirasyon pnoémonisidir.(27)

Aspirasyona tanik olunmadiysa aspirasyon pndmonitisini, bakteriyel pndmoniden ayirt etmek
glictiir; ancak aspirasyonun olduguna dair ipuclar1 (6rnegin yemek yeme sirasinda kusma ya da oksiirtik
olmasi, bunu solunum sikintisinin izlemesi ve birkag saat i¢inde ates olmasi) varsa aspirasyon diigiiniiliir

(28). Bu sendromlar arasinda bir 6rtiisme olmasina ragmen ikisi farkli klinik antitelerdir.

Sekil 1:Aspirasyon pnémonisi olan hastanin PAAC grafisi



Tablo 1:Aspirasyon Pnomonitisi ve Aspirsayon Pnémonisi Karsilagtirmasi

OZELLIiK ASPIRASYON ASPIRASYON PNOMONI
PNOMONITIS

MEKANIZMA Steril gastrik icerik aspirasyonu Kolonize orofaringeal materyal

PATOFIZYOLOJIK SUREC | Asidik ve partikiillii mide materyali Bakteri ve bakteri iiriinlerine yanit
ile akut AC hasari olarak akut AC inflamasyonu

BAKTERIYOLOJIK BULGU | Baslangig steril olmakla beraber Gram (+) kok, gram (-) basil ve
sonrasinda bakteriyel infeksiyon nadiren anaerob bakteriler
olabilir

TEMEL DISPOZAN Biling diizeyinde belirgin azalma Disfaji ve gastrik dismotilite

FAKTORLER

YAS Herhangi bir yas grubu; fakat Cogunlukla yasl bireyler
genellikle geng bireyler

ASPIRASYON OLAYI Cogunlukla tanikli Cogunlukla taniksiz

TiPiK PREZENTASYON Biling diizeyi azalmis hastada Disfajisi olan hastalarda pndmoni
pulmoner infiltrasyon ve solunum klinigi ve bronkopulmoner
stkintis1 gelisir segmentte infiltrasyon gelisir

KLINIiK GiDIi$ Semptom olmayabilir ya da Takipne, oksiiriik ve

aspirasyondan 2-5 saat sonra
nonprodiiktiiktif ksiiriik, tasipne,
bronkospazm, kanl1 veya
kopiiklii balgam, dispne olabilir

pnomoni bulgulari




2.2.1. EPIDEMIiYOLOJIi

Aspirasyona 0zgli spesfik ve sensitif belirteglerin olmamasi epidemiyolojik ¢alismalari
zorlastirmigtir. Ayrica ¢ogu c¢alisma aspirasyon pnomonisi ve pnomonitisini ayirt etmemistir.(27)
Bununla birlikte ¢esitli caligmalar toplum kdkenli pndmoni vakalarinin %5-15 inin aspirasyon pndmonisi
oldugunu gostermistir.(29) Aspirasyon pnémonisi, disfaji nedeniyle nérolojik rahatsizliklara bagl olarak
her y11 ABD'de yaklasik 300.000 ila 600.000 kisiyi etkileyen en sik 6liim nedenidir.(30)

Anestezinin uygulandig yaklasik 3000 islemin 1'inde ve anesteziyle iliskili 6liimlerin ylizde 10 ila

30'unu olusturan genel anestezinin bilinen bir komplikasyonudur.(5)

2.2.2. ASPIRASYON PNOMONITISI

Aspirasyon pnomonitisi, reglirjitasyonu yapilan gastrik igerigin inhalasyonundan sonra akut akciger
hasar1 olarak tanimlanir. Bu sendrom, bir ilag asir1 doz, nébet, biiylik bir serebrovaskiiler kaza veya
anestezi kullanimi gibi biling bozuklugu olan hastalarda goriiliir. Adnet ve Baud, aspirasyon riskinin
biling kaybiyla (Glasgow Koma Olgegi ile dlgiiliir) arttigini gostermistir.(31) Tarihsel olarak, en sik
aspirasyon pnomonitisi olarak tanimlanan sendrom, obstetrik islemler sirasinda genel anestezi alirken
aspire eden hastalarda 1946'da bildirilen Mendelson sendromudur.

Mendelson, bu sendromun patogenezinde asitin dnemini ortaya koydu ve tavsanlarin akcigerlerine
asidik mide iceriginin es zamanl hidroklorik asitten kaynaklanan ciddi pnémoniye neden oldugunu
gosterdi.(25) Daha sonra, aspirasyon oncesinde gastrik igerigin pH'sinin nétralize edilmesi durumunda
pulmoner hasarin minimal oldugu gosterildi. Deneysel c¢aligmalarda, aspirat hacmi arttikga ve pH
diistiikce akciger hasarinin ciddiyeti onemli dlgiide artti. Cogu yazar, aspirasyon pndmonitisinin geligimi
icin 2,5'ten daha diisiik bir pH ve viicut agirliginin kilogrami bagina 0,3 ml'den biiylik bir gastrik aspirat
hacmi (yetiskinlerde 20 ila 25 ml) gerektigi konusunda anlagsmislardir. (32) Bununla birlikte, midede asit
disinda gesitli diger maddeler bulunur. Pargacikli gida maddesinin mideden emilmesi, aspiratin pH degeri
2,5'in istiinde olsa bile ciddi pulmoner hasara neden olabilir.(33) Mide igeriginin aspirasyonu
trakeobronsgiyal agacin ve pulmoner parankimin kimyasal olarak yanmasina ve yogun bir parankimal
inflamatuar reaksiyona neden olur. Siganlarda yapilan bir ¢aligma, asit aspirasyonundan sonra iki fazl bir
akciger hasar1 paterni oldugunu gosterdi. Birinci faz, aspirasyondan 1-2 saat sonra doruk noktasina ulasir
ve muhtemelen aspiratin diigiik pH'sinin alveoler kapiller arayiizii kaplayan hiicreler tizerindeki dogrudan,
kostik etkisinden kaynaklanir. Dort saatten alt1 saate kadar yiikselen ikinci faz akut inflamasyonun
karakteristik histolojik bulgulari ile notrofillerin alveollere ve akciger interstisyumuna infiltrasyonu ile

iligkilidir.



Mide aspirasyonundan sonra akciger hasarinin mekanizmalari, tiimor nekroz faktorii a, interlokin-
8, siklooksijenaz ve lipoksigenaz iiriinleri ve reaktif oksijen tiirleri de dahil olmak {izere bir dizi
inflamatuar mediyator, inflamatuar hiicre, adezyon molekiilii ve enzimi kapsar.(34)

Mide materyalini aspire eden hastalar degisik belirti ve semptomlar gosterebilir. Orofarinkste
gastrik materyalin yani sira hiriltili solunum, oksiiriik, nefes darligi, siyanoz, pulmoner &dem,
hipotansiyon ve hipokseminin yani sira siddetli akut solunum sikintis1 sendromuna ve &liime hizla
gidebilir.(35) Bununla birlikte, ¢ogu hastada Oksiiriik veya hirilt1 varken; bazi hastalarda arteriyel
desatiirasyon ve radyolojik bulgulari olan ve genel olarak sessiz aspirasyon sendromu goriiliir. Warner ve
arkadaglari, anestezi sirasinda aspire edilen 67 hastayr incelediler. Bu hastalardan 42'sinde (% 63)
semptom yoktu. Semptomlari olan 25 kisiden 13'linde alt1 saatten fazla mekanik solutma destegi gerekmis

ve 4 kisi 0lmiistiir.(10)

2.2.3. ASPIRASYON PNOMONISi

Aspirasyon pnomonisi kolonize orofaringeal materyalin inhalasyonundan sonra gelisir.
Orofarenksten kolonize sekresyonlarin aspirasyonu bakterilerin akcigerlere girmesini saglayan birincil
mekanizmadir. Gergekten de Haemophilus influenzae ve Streptococcus pneumoniae, aspire edilmeden
once nazofarenks veya orofarenksi kolonize eder ve toplum kdkenli pndmoniye neden olur. Bununla
birlikte, "aspirasyon pnémonisi" terimi, ozellikle orofaringeal aspirasyon riski yiliksek olan hastalarda
radyografik agidan belirgin bir infiltrat gelisimini ifade eder.

Potansiyel olarak patojen organizmalarla orofaringeal kolonizasyon riskini arttiran ve bakteriyel
yiikii arttiran faktorler, aspirasyon pnomonisi riskini de artirabilir. Aspirasyon pnémonisi riski, disleri
olmayan hastalarda ve agresif agiz bakimi yapan yasl hastalarda diger hastalardan daha diisiiktiir. Bu
riskler aspirasyon pnémonisini toplum kokenli pndmoniden ayirmaktadir.

Aspirasyon pndmonisi olan hastalarda, aspirasyon pnomonitisine sahip kisilerin aksine, aspirasyona
genel olarak sahit olunmaz. Tani, aspirasyon riski tasiyan bir hastada, karakteristik bir radyografik bulgu
olarak bronkopulmoner segmentte bir infiltrasyon oldugunda akla getirilmelidir. Sirt {istii pozisyonda
iken aspire eden hastalarda, en sik rastlanan tutulum yerleri, list loblarin posterior segmentleri ve alt
loblarin apikal segmentleridir; buna karsin, dik veya semirekumbent pozisyonda aspire eden hastalardaki
alt loblarin bazal segmentleri genellikle etkilenir. Normal seyir, tipik toplum kokenli bir pndmoni benzeri
ozelliklere sahip akut pnomonik bir siirectir. Bununla birlikte, tedavi edilmediginde, bu hastalar da

akcigerlerde kavitasyon ve apse olusumu siklig1 daha yiiksektir.
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Norolojik disfaji, gastroozofageal bileskenin hasarlanmasi veya {ist havayolunun anatomik
anormallikleri olan hastalar orofaringeal aspirasyon i¢in artmis risk altindadir. Aspirasyon riski, yaslh
insanlarda artmus disfaji ve gastro6zofageal reflii insidans1 nedeniyle nispeten yiiksektir. Buna ek olarak,
yash insanlar siklikla zayif agiz bakimi alirlar ve Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa ve
Staphylococcus aureus da dahil olmak tizere potansiyel solunum yollar1 patojenleriyle orofaringeal
kolonizasyonlar1 vardir. (41) Fel¢li hastalarda, yutkunma islev bozuklugu prevalansi % 40 ila 70 arasinda
degisir. Bu hastalarin ¢ogunda sessiz aspirasyon vardir.

Endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasindan sonra aspirasyon riski yiiksektir. Clinkii rezidii kalan sedatif
ilaglarin etkisi, nazogastrik tiip varligi, tist hava yolundaki degisikliklere bagli yutma gii¢liigii ve laringeal
kas disfonksyonlari nedeniyle risk artar. (42) Yutkunma refleksindeki degisiklik, 24 saatden kisa bir
zaman i¢in entiibe edilerek hastalarda saptanabilir, ancak bu komplikasyon genellikle 48 saat iginde
coziiliir. (43) Bu sebeple ekstiibasyondan sonra her an reentiibasyon ihtimaline karsin genellikle 6 saat

aclik Onerilir.
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Tablo 2: Aspirasyona predispozan durumlar

Anatonuk

« Mikrognati

* Makroglossi

* Yarik damak

* Laringeal varik

* Trakeobzofageal fistiil
* Vaskiiler halka

Fonksiyonel
» Akalazya (knkofaringeal. 6zofageal)
» Gastrodzofageal reflii (GOR)
+ Kollojen doku hastaliklan (skleroderma, dermatomiyozit)
 Timérler. yabanci cisimler

Mekamk
+ Nazoenterik tiip
+ Endotrakeal tiip
* Trakeostomi
» Ust gastrointestinal endoskop1
* Bronkoskom
* Gastrostomi veya postpilorik tiip ile besleme

Noromiiskiiler
+ Biling durumunda azalma{émegin, genel anestezi. 1lac intoksikasyonu. kafa travmasi,
nébet. ilac overdozu, alkolizm, imnme, santral simir sisterm infeksivonu)
+ Prematiirite (yutma immatiirites:)
* Serebral palsi
+ Artnus intrakranival basing
 Vokal kord paralizisi
* Demans
* Parkinson hastalig:
* Psodobulber pals1
* Disotononmu
» Muskiiler distrofi
» Myastenia Gravis
* Poliradikiilonevrit
» Werding-Hoffmann hastalif

Diger Durumlar
* Uzun siireli kusma
* Uzamis vatalakhk
* Digkiinluk

* Knitik hastalik
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Risk faktorii olan hastalarda ates, oksiiriik, balgam, tasipne, tasikardi

y

Akciger grafisi

Bilgisayarli tomografi (6zellikle bilateral infiltrasyonlar)

CRP viiksekligi
Pnomoni bulgular (+) Pnémoni bulgular (-)
Mendelson Send,VIP  Aspirasyon pnomonisi Diffuz aspirasyon bronsioliti

\

Yutma fonksiyon

Aspirasyonun direk gézlenmesi Yutma fonksiyon

bozuklugu olasiligi

Stipheli vaka

bozuklugu varligi

Sekil 2:Asprirasyon pndmonisi tanisal algoritma.

Kesin vaka

13




2.3.MiDE

2.3.1. MIDE ANATOMISi VE FiZYOLOJiSi

Mide duvari; mukoza, submukoza, muskularis propria ve seroza olmak iizere dort tabakadan
olusmustur. Mide mukozasi 20-40 mikron boyunda uzun, kolumnar hiicreli tekkatli epitelden meydana
gelmektedir. Bu epitelyum, sekretuar fonksiyon goren bez yapilarindan olusmaktadir. Bu bezlerin en
belirgin sekresyonu sindirimde 6énemli rol oynayan hidroklorik asit (HCl) ve pepsindir. Ayrica epitel
hiicreleri mukus ve bikarbonat salgilayarak asit ve peptik aktiviteden mukozay1 korumaktadir. Mide
epitelyumunun olusturdugu bu bez yapisi igerisinde dort tip hiicre tanimlanmigtir. Tablo 1’de bu

hiicrelerin midenin farkli béliimlerindeki degisik say1 ve etkileri gosterilmistir.(36)

Tablo 3: Midenin fonksiyonel anatomik bolgeleri, hiicre tipleri ve salgilar

Bolge (Totalin %’si) Bezdeki Hiicreler Sekresyon
Kardiya (< % 5) Mukus Mukus, Pepsinojen
Endokrin *
Paryetal (% 75) Paryetal HCI, intrensek fakt6r
Esas (Chief) Pepsinojen
Mukus boyun Mukus, Pepsinojen
Enterokromafin Serotonin
Endokrin *
Pilorik (% 20-25) Mukus Mukus, Pepsinojen
G-hiicresi Gastrin
Enterokromafin Serotonin
Endokrin *

* Her li¢ bolgede bulunan bezler en az dokuz tip endokrin hiicre igerir, bunlardan D

hiicreleri Somatostatin, A (o) hiicreleri ise Glukagon salgilar.
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2.3.2. GASTRIK SEKRESYONUN OZELLIGI

Midenin yiizeyini Orten ve miisin salgilayan hiicrelere ek olarak, mide mukozasinda iki farkli
tiibuler bez vardir. Tablo 1’de goriildiigii lizere asit salgist yapan bez anlamina gelen Oksintik bezler;
hidroklorik asit (HCI), pepsinojen, intrensek faktér ve mukus salgilamaktadir. Pilor bezleri ise gastrin
hormonu, mukus ve az miktarda pepsinojen salgilamaktadir.

Oksintik bezler midenin korpus ve fundus boliimlerinde, kiigiik kurvatur disinda yaygin olarak
bulunurlar. Pilor bezleri de midenin antrum béliimiinde lokalize olmustur. Oksintik bezler {i¢ tip hiicreden
olusur; peptik hiicreler (esas hiicreler) pepsinojen, parietal hiicreler hidroklorik asit ve intrensek faktor,
mukus hiicreleri ise mukus salgilar. Paryetal hiicreler litrede 160 mmol hidroklorik asit igeren izotonik

bir siv1 salgilarlar. Bunun pH’s1 0.8 civarindadir.(37)

2.3.3. HIDROKLORIK ASIT SALGISI

Hidroklorik asit salgilanmasi ile ilgili degisik goriisler vardir. Bunlardan biri 6nce klor iyonunun
aktif olarak paryetal hiicrenin sitoplazmasindan kanal liimenine taginmasi goriisiidiir. Bu islem 40-70 mili
voltluk bir potansiyel farki olusturur ve potasyumun pasif olarak hiicre i¢ine gegmesini saglar. Daha sonra
suda ¢6ziinen H+ iyonlar1 kanalikiil i¢ine aktif olarak salgilanmaya baslar ve potasyum disari ¢ikar. Bu
olay H+-K+-ATPaz enzimi tarafindan katalize edilir. Boylece baslangicta kanalikiile salgilanan potasyum
tekrar kanalikiil disina ¢ikmis olur. Son olarak, ya hiicre i¢gindeki metabolizma sonucu ortaya ¢ikan ya da
kandan hiicre i¢ine gegen karbondioksit, karbonik anhidrazin etkisiyle suyla birleserek karbonik asidi
olusturur ve bu da bikarbonat ve hidrojen iyonuna ayrisir. Bu asidin H+ iyonu sudan gelen OH- iyonu ile
birleserek bir molekiil su meydana getirir. Bu nedenle asetozolamid gibi karbonik asit anhidraz inhibitori
ilaglar hidroklorik asitin sentezini inhibe eder.(38)

Asit sekresyonu yaninda gastrik mukozadan bikarbonat iyonu da salgilanir. Bu daha ¢ok mukus jel
tabakast ile iliskili olarak limen ici ve jel tabakasindaki pH farkinin olusmasini saglar. H+-K+-ATPaz
enzimi benzimidazol molekiilii ile inhibe olur. Asit sekresyonunu arttiran tiim faktorler proton pompasini
aktivite etmeleri sonucu bu etkiyi gosterirler. Paryetal hiicrede asit sekresyon hizini regiile eden endojen
molekiiller vardir. Bunlar gastrin, asetilkolin ve histamindir. Histamin, paryetal hiicre membrani
tizerindeki histamin reseptorlerini uyararak etkin olur. Ayni sekilde gastrin ve asetilkolinde reseptorler
araciligiyla proton pompasint uyarirlar. Kalsiyum iyonunun oral veya parenteral verilmesi asit
sekresyonunu arttirir. Bu etki kalsiyumun gastrin salgisint arttirmasindan veya direkt paryetal hiicreyi

uyarmasiyla olur.(39)
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2.3.4. MIDE ASIDITESININ DUZENLENMESI

Mide asit salgisinin diizenlenmesi; sefalik, gastrik ve intestinal kaynakli sinirsel ve hormonal
stimuluslarla saglanir. Sefalik stimuluslar yiyecegin distiniilmesi, goriillmesi, agiza alinmasi ve benzeri
durumlarda ortaya ¢ikarlar. Ruhsal durumdaki degisikliklerde mide asit salgisint azaltip ¢ogaltabilirler.
Bu stimuluslar vagus i¢inde mideye tasinirlar. Gastrik stimuluslar, besinin mideye girmesiyle ortaya
cikarlar ve mide mukozasinda lokal refleksler araciligiyla, asit ve gastrin salgisinin ve mide motilitesinin
aktive edilmesine neden olurlar.

Mideye giren besin i¢cindeki proteinin ve ondan olusan peptidlerin asidi kismen nétralize etmeleri,
mekanik uyariyla baslatilan lokal reflekslerin yaptig: asit ve gastrin salgisint daha da arttirir. Midenin
bosalmasi sonucu mide igeriginin duodenuma gelmesiyle duodenumda gerilmeye, pH’in diismesine ve

osmolalitenin artmasina neden olur. Bu degisiklikler intestinal stimuluslar: baslatirlar.(40)

2.3.5. MiDE ASIDITESININ NOROHUMORAL KONTROLU

Gastrik asit sekresyonu, noral ve hormonal etkiler altinda diizenlenir. Fizyolojik kaskad, paryetal
hiicrelerin bazolateral yiizeyinde bulunan spesifik reseptorlere, gastrin, asetilkolin, histamin ve
prostoglandinlerin baglanmasi sonucunda aktive olan birgok ikincil mesaj yolaklar1 ile kontrol
edilmektedir. Asetilkolin ve gastrin uyarici etki ile sitozolik kalsiyumu artirirken, histamin adenilat siklaz
aktivasyonu ile cAMP olusumunu saglamaktadir (Sekil 1). Postreseptor etkilesimlerle birbirlerinin
aktivitelerini artirmalarinin yaninda, asetilkolin ve gastrin mukozal enterokromafin benzeri hiicrelerden
(ECL), histamin salinimini da uyarir. Gastrin-ECL hiicre yolu in situ (gastrik submukozal mikrodiyaliz),
in vitro (izole edilmis ECL hiicreleri) ve in vivo (hayvan caligmalarinda) ¢alismalarla gosterilmistir.
Gastrin, ECL hiicrelerinden histamin salinimi i¢in kolesistokinin 2 (CCK2) reseptorleri lizerinden etki
gostererek, histamin yapici enzim olan histidin dekarboksilazin ekspresyonunu artirir.

Sonugcta 6nce asit salgilanir. Daha diisiik luminal pH asit sekresyonunu uygun bir dengede idame
ettirmek i¢in bir feed-back mekanizmasini aktive eder. Bu primer olarak parakrin etki ile gastrik antral ve
korpus D hiicrelerinden somatostatin ve G hiicrelerinden gastrin salinimini ve enterokromaffin-benzeri

(ECL) hiicrelerden histamin saliniminin inhibe edilmesine aracilik eder.
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Sekil 3: Mide asit salinim fizyolojisi

Ozet olarak, antral G hiicrelerinden sekrete edilen gastrin, mide asit sekresyonunu uyarir, gastrin
bunu paryetal hiicreleri direkt olarak etkileyerek ya da ECL hiicrelerinden histamin agiga ¢ikmasina yol
acarak gerceklestirir. Gastrin, ECL hiicreleri ve paryetal hiicreler tizerinde trofik etki yapar. Normalde
gastrin salinimi1 mideye gelen gidalarla olusan antral distansiyon, vagal, hormonal ve noral stimiilasyon
ile olur. Gastrin, asit salinimina yol agarken midede asidite arttig1 zaman (negatif feedback mekanizma
ile) gastrin sekresyonu inhibe olur. Artan intragastrik asidite D hiicrelerinden somatostatin salinimina yol

acar. Somatostatin de parakrin etki ile G hiicrelerini inhibe eder.
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2.3.6.H+-K+-ATPaz POMPASI

H+-K+-ATPaz pompast ya da diger ismiyle proton pompasi, membranda bir potasyumiyonuna
kars1 bir proton degisimi saglayan magnezyum bagimli bir enzim sistemidir. Kolon, bobrek ve 6zellikle
midede bulunur.

Proton pompa inhibitorleri, mide paryetal hiicresindeki H+-K+ATPaz enzim sistemini geri doniisiimsiiz
bloke ederek etki gosterir. Proton pompasi, gastrik asit sekresyonunda en son evredir ve gastrik liimene
H+ sekresyonunu saglamasi nedeniyle inhibisyon igin ideal siiregtir. Bu sekilde % 99’a varan oranlarda
asit sekresyonunu engellerler ve H2 reseptor antagonistlerine gore ¢ok daha iyi sonug saglarlar.(41)
Proton pompasi, gastrik mukozanm paryetal hiicrelerinin apikal yiiziinde yerlesmistir. Inaktif
durumdayken paryetal hiicrelerinin sitoplazmasinda bir vezikiil i¢inde bulunur. Histamin, gastrin ve

asetilkolin serbestlesmesine yol agcan besinlerin alinmasi proton pompasinin baslica uyaricisidir.

2.3.7.ALT OZEFAGUS SFINKTERININ OZELLIKLERI

Regiirjitasyonu dnlemede en dnemli bariyer alt 6zefagus sfinkteridir (AOS). AOS, normal insanlarda
15-40 mmHg arasinda degisebilen bir istirahat basincina sahiptir. Yutkunma ile birlikte gidalarin
ozefagustan mideye gegisini saglamak amaciyla AOS basinci diiser ve 3-6 saniye kadar diisiik kaldiktan
sonra tekrar istirahat basincina ulasir.

AOS basmci nérojenik, miyojenik ve hiimoral mekanizmalarin kontrolii altindadir. Yagh
yiyecekler, sigara ve bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, beta adrenerjik blokerler, nitratlar ve
antikolinerjikler) AOS basincim diisiiriirler. AOS nin istirahat basincinin diisiikliigii ile dzefajitin siddeti
arasinda dogru bir orant1 oldugu gosterilmistir. AOS basmc1 10 mmHg’ nin altinda olmasi halinde reflii
siklig1 artarken basincin SmmHg altina diismesi ise hemen her zaman gastrodzefageal reflii ile birliktedir
(42)

Son yillarda yapilan ¢alismalarda Gamma-Aminobiitirikasit-Beta (GABA-B) reseptorlerinin alt
ozefagus sfinkterinin gevsemesinde onemli rol oynadigi ve bir GABA agonisti olan Baclofen
(Lioresal)’nin postprandial reflii atak sayisin1 ve 6zefagusun aside maruz kalma siiresini %40 oraninda
azalttig1 gosterilmistir. Genel anestezi altinda AOS tonusunun kaybolmasi sonucu mide igeriginin serbest
sekilde Ozefagusa ge¢mesi ve sonunda hava yollarinda tahribata yol agmasi bircok hava yolu
komplikasyonuna yol agmaktadir. Bu komplikasyonlar, morbidite ve mortalite tizerine olumsuz etkiler
olusturmakta, bu etkiler de yogun bakim iinitesinde takip ve tedavi gerektirecek diizeyde

olabilmektedir.(43)
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2.3.8. MIDE’NIiN HACMI, pH’SI VE VOLUMU

Bulanti, kusma, regiirjitasyon ve mide iceriginin aspirasyonu riskleri nedeniyle, mide bosalmasinin
hiz1 6nemlidir. Bu hiz, mide ve duodenumdan gelen sinyallerle diizenlenir. Mide bosalma hizin1 etkileyen
diger faktorler mide igeriginin bilesimi, mide hacmi, mide pH', osmolarite, yag ve amino asit icerigidir.
Kat1 besinler ancak sivi forma doniistiiriildiikten sonra mideden bosaltilir. Kat1 parcaciklar ¢aplar1 2.0
mm'den kiigiik olana dek midede tutulur .(43)

Anestezi indiiksiyonu sirasinda mide icerigi yutulan tiikiiriik, mide salgilar1 ve midede kalan besin
maddelerinden olusmaktadir. Aglik sirasinda midede saatte birkag ml sivi salgilanir, ancak emosyonel
uyar1 varliginda bu rakam saatte 50 ml'ye cikabilir. Hipoglisemi de salgilanma hizini artirabilir. Normal
kosullar altinda saglikli bireylerde mide igeriginin pH'1 1.0-3.5 arasindadir .(44)

Uzun siireli aglik midenin bosalmasini garantilemedigi gibi, mide s1vist hacmini ve asiditesini de
azaltmayabilir. Elektif cerrahi i¢in gece boyu a¢ kalarak beklemis sorunsuz hastalarin (ASA I ve II) mide
hacmi genellikle 25 ml'nin {izerinde, pH'1 ise 2.5'un altindadir .(45)

Arastirmacilar, aspirasyon riskini azaltmak i¢in gece boyu a¢ kalmanin gerekliligini
sorgulamiglardir. Miller ve arkadaslari, gece boyu aglik ile cerrahi 6ncesi alinan oral berrak sivilar ya da
hafif standart bir kahvaltinin anestezi sirasinda mide hacmi ve pH'a etkilerini incelemislerdir. Aglik,
berrak sivilar ve standart hafif kahvalt1 gruplan arasinda rezidiiel mide hacmi ve mide pH’1 yoniinden bir
farklilik goriilmemistir. Daha yeni calismalar, anesteziden 2-4 saat 6ncesine dek 150 ml'ye kadar berrak

s1v1 verilmesinin, anestezi sirasinda mide igerigi ve pH’1 etkilemedigini gostermistir .(45, 46)

2.3.9. PREOPERATIF ACLIKTAKI YENILIKLER

Bircok iilkede, uzun siireli aghik sirasinda hastalarin cektigi sikinti fark edilmis ve anestezi
indiiksiyonuna daha yakin (2-3 saat dnce) bir siire 6nce berrak sivi verilmesinin giivenli oldugu kabul
edilmistir.(47) Yeniden tanimlanan ( Kanada, Norve¢ vs.) cerrahi Oncesi aglikla ilgili uygulama
ilkelerinin bir 6zeti verilmistir. Uygulama ilkeleri, hasta ve hekimin tedaviye iligkin kararlarina yardimci
olmak amaciyla sistemli olarak gelistirilen onerilerdir ve bir "standart" ya da "mutlak kurallar" olarak
tasarlanmamuistir. Uygulama ilkelerinin kullanimi belirli bir sonucu garantilemez ve tipta bilgi, teknoloji
ve uygulama alanindaki evrim bunlarin periyodik olarak gézden gecirilmesi geregini dogurmaktadir.(44)

1994 yilinda Norveg, ulusal "cerrahi dncesi aglik" ilkelerini kabul eden ilk tilke olmustur. 1996'da
yeni ilkeler bir ankette (Norveg) degerlendirmeye alinmis ve yanit alinan hastanelerin %69'unda klinik
uygulamanin daha serbest bir a¢ birakma politikas1 yoniinde degistigi goriilmiistiir. Ayrica aspirasyon

gibi komplikasyonlar da bir artig goriillmedigine de dikkat ¢ekilmistir.(48)
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2.4. PREMEDIKASYON

Premedikasyon; cerrahiden 6nce anksiyete ve korkuyu azaltmak, amnezi ve analjezi saglamak,
fizyolojik parametrelerin stabilizasyonuna yardim etmek ve mide igeriginin aspire edilmesini 6nlemek
amaciyla uygulanan tiim tibbi ve psikolojik yontemlerdir .(21)

Premedikasyon amaciyla kullanilan birgok ila¢g mevcuttur. Ancak standart bir ilag kombinasyonu
yoktur. Her uygulamada hasta ayrintili olarak degerlendirilip en uygun ilag¢ veya ila¢ kombinasyonunu
segmek onemlidir. Premedikasyon uygulamasi her hastay1 kendi sartlarinda degerlendirilmeli ve her
hastaya 6zgii bir sekilde uygulanmasi gerekir. Ornegin; giiniibirlik cerrahi girisim igin uygulanacak
hastada premedikasyon, operasyon sonrasinda taburcu olmasina engel olmayacak sekilde olmalidir.
Bununla beraber major cerrahi operasyonu gecirecek koroner arter hastalarinda secilecek ilag kalp hiz1
ve kan basincinda artis ile iskemiye yol agmamalidir. Enjeksiyon yolu ile verilecek ilaglarin operasyondan
45 dakika - 1 saat dnce, oral yolla verileceklerin ise 1.5-2 saat dnce verilmesi gerekir.(49)

Premedikasyonda kullanilan ilaglarin se¢imi ve dozu i¢in dikkat edilmesi gereken faktorler
sunlardir (54):

- Hastanin yas1 ve viicut agirligi,

- ASA skoru,

- Anksiyete seviyesi,

- Depresan ilaglara tepkisi,

- Daha 6nce uygulanan premedikasyonlarda goriilen yan etkiler,
- Mag allerjisi,

- Elektif veya acil operasyon olmasi,

- Mevcut diger hastaliklari,

- Kullanmakta oldugu ilaglar

Anksiyete, operasyon gecirecek hastalarda sik goriilmektedir. Yapilan caligmalarda; genglerde,
kadinlarda, ilk kez operasyon gegirecek olanlarda, daha 6nce kotii anestezik tecriibe yasayanlarda ve 6liim
korkusu olanlarda anksiyetenin daha fazla goriildiigii bildirilmistir .(50) Bunun yaninda bazi hastalarda
hi¢ anksiyete gdzlenmedigi de rapor edilmistir. Hastanin anksiyete durumu, anestezi ve cerrahiye bagl
peroperatif stres yanit, sempatik sinir sistemini aktive ederek peroperatif hemodinamiyi etkilemektedir.
Anksiyetenin azaltilmasi ve sedasyon, indiiksiyon sirasinda anestezistin isini kolaylastirmakta, anestezik

ilag ihtiyacini azaltmakta ve hemodinaminin stabil kalmasina yardim etmektedir.(51)
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Anestezist tarafindan yapilan preoperatif vizitin amaci sadece hastay1 ameliyata hazirlamak degil
ayn1 zamanda hastay1 sakinlestirmektir. Anksiyeteyi azaltmada non- farmakolojik teknikler de oldukga
etkilidir. Egbert ve arkadaslari(49), anestezistin preoperatif viziti, anksiyeteyi azaltmada barbitiirat
verilmesinden daha etkili bulunmustur. Ameliyat konusunda maksimum bilgi iceren kitap¢ik verilen
hastalarda minimum bilgi i¢eren kitapgik verilenlere gore daha az anksiyete goriilmiistiir. Anestezi
disindaki ekibin hastaya bilgi vermesi de anksiyeteyi azaltmistir. Odio-viziiel bilgi verilmesi de yine
anksiyetenin azaltilmasinda etkili olmustur. Ama bunlarin hig birisi anestezistin preoperatif viziti kadar
etkili bulunmamuistir. Bu nedenle peroperatif morbidite ve mortalite riski i¢in preoperatif degerlendirme
ve premedikasyon mutlaka yapilmali, se¢ilen premedikasyon ve anestezi yontemi hem hastanin durumuna
uygun olmali hem de cerrahi islemin en iyi sekilde yapilabilmesine imkan vermelidir.(52, 53)

Bununla birlikte cerrahi operasyonu gegirecek tiim hasta gruplar gastrik aspirasyon agisindan risk
altindadir. Bu riski azaltmak i¢in hastalar ameliyat dncesinde sekiz saat a¢ birakilirlar. Fakat preoperatif
iki saat dnce oral su alimi1 gastrik pH’y1 yiikseltir ve midenin bosalmasini kolaylastirir. Ama yine de oral
yoldan hi¢bir sey almamasi kurali benimsenmistir.

Mide sivist miktarin1 azaltmak, mide pH’ni arttirmak, midenin bosaltilmasin1 saglamak ve
dolayisiyla aspirasyonu 6nlemek amaciyla hastaya H2 reseptor antagonistleri, antiasitler, proton pompa
inhibitdrleri, dopamin antagonistleri verilebilir. Dopamin reseptor antagonistleri (Metoklopramid vs.); alt
ozofagial sfinkter basincini arttirir, mide bosalmasini hizlandirir, bulanti kusmay1 6nler. Dawson B. ve
arkadaslarinin (54) yaptiklari bir caligmada, hastalarin postoperatif % 30’unda bulanti, % 20’sinde kusma
oldugu saptamislar ve bu durumun kadinlarda daha sik oldugunu tespit etmislerdir. Yapilan bagka bir
caligmada ise kadinlarin %81’inde, erkeklerin % 43’{inde bulant1 saptanmustir.

Premedikasyon icin verilen ilacin postoperatif bulanti kusmayi Onlemesi gerekir. Bu amagla
premedikasyonda metoklopramid, droperidol, skopolamin, proklorperazin, hidroksizin, perfenazin,

benzokinamid, promazin, trimetobenzamid ve ondansetron gibi ilaglar kullanilabilir.
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2.4.1. PREMEDIKASYONUN AMACI

Premedikasyonun Amaclari;

-Korku, heyecan ve anksiyeteyi gidermek; sedasyon ve perioperatif amnezi, sukunet, mental rahatlik,
hafif uyku hali saglamasi,

-Bulant1, 68lirme, kusma, kardiyak aritmiler, tasikardi, iist solunum yolunda ve tiikriik sekresyonunda
artig, laringeal ve bronsiyal spazm gibi istenmeyen refleks aktivitelerin azaltilmasi,

-Metabolik aktiviteyi yavaslatarak anestezik gereksiniminin azaltilmasi. Anestezik ajanlarin
premedikasyon ajanlari ile potansiyelize edilmesi nedeniyle daha diisiik doz kullanimi ve buna bagh
olarak daha az yan etki goriilmesi,

-Indiiksiyonun kolaylastirilmasi, sakin bir uyanma ve anestezi sonrasi rahat bir ddnem saglanmasi,

-Lokal veya rejyonel anestezi uygulamasindan dnce de heyecanm gidermek ve agri esigini yiikselterek
kullanilan ilaglarin etkilerini potansiyelize etmek, toksisite reaksiyonlarin kontrol edilmesi,

-Allerjik reaksiyonlara kars1 profilaksi,

-Postoperatif bulant1 kusmanin 6nlenmesi,

-Gastrik s1v1 voliimiiniin azaltilmas1 ve pH’nin yiikseltilmesi

-Amnezi ve analjezi saglanmasi,

-Cerrahi stimulusa refleks cevabin baskilanmasi,(55)

Ideal premedikasyon ajani sedasyon ve anksiyoliz saglamasi yaninda indiiksiyon, idame ve
anesteziden uyanma kalitesini artirmalidir. Kolay uygulanabilir, iyi tolere edilebilir ve hizli etki
baslangich, kisa etkili olmasi yam sira analjezik ve antiemetik olmalidir. Indiiksiyon ajanmin yan
etkilerini minimalize etmeli, kardiyovaskiiler stabiliteyi bozmamali, solunumu baskilamamali ve hepatik,

renal, hemopoetik ve sinir sistemi tizerinde yan etkileri olmamalidir.(56)
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2.5. ULTRASONOGRAFI

Tip tarihinde medikal miihendisligin ¢ok biliyiilk 6nemi vardir. Tibbi miihendislik olmasa
giinlimiizdeki modern hastane ve kliniklerin pek ¢ogu var olmazdi. Miihendislik bilminin tip alanindaki
yansimalarindan en 6nemlilerinden birisi de ultrason teknolojisindeki gelisimdir.

Modern ultrason teknolojisi ise II. Diinya Savasi sirasindan sonra gelismeye baslamistir. Ludwig ve
Struthers ilk kez safra kesesi igindeki taslar1 kulagin duyamayacagi ses dalgalarinin yardimi ile
gostermislerdir.

1950 ve 60’larda bu yeni teknoloji biiyiik bir ilgi odagi haline gelmis, doktorlar ve miihendisler ses
dalgalar1 ile biyolojik dokular arasindaki iliskiyi daha iyi anladik¢a daha iyi cihazlar {retilmeye
baglamistir. Konu ile ilgili tim diinyada pek ¢ok sempozyum diizenlenmis, binlerce makale
yaymlanmistir. Piezoelektrik materyallerindeki gelisme ultrasonun ger¢ek zamanli yapilabilmesine
olanak tanimuistir.

1967 yilinda Diinya Tip ve Biyolojide Ultrason Federasyonu (World Federation for Ultrasound in
Medicine and Biology, WFUMB) kurulmustur. Bu dernek giliniimiizde tiim diinyada ultrasonografi ile
ilgili en yetkin kurumlardan biri olarak kabul edilmektedir.

Ultrasonun anne karninda gelismekte olan bebegin incelenmesinde kullanilmasi ise 1971 yilina
rastlar. Bu olay tiim diinyada gebelik takiplerinde bir devrim yaratmistir.

1980’lerden sonra ise hem cihazlarin fiyatlarinin bir miktar ucuzlamasi hem de kalitesinin artmasi

sonucunda giinlimiizde neredeyse her hastane ve hatta muayenehanede ultrason bulunur hale gelmistir.

Hatta is o boyuta gelmistir ki ultrason incelemesi yapilmayan bir jinekolojik muayene eksik kalmaktadir.

2.5.1. Tanim

Ultrason insan kulagmin isitemeyecegi kadar yiiksek frekansli ses dalgalarina verilen addir. Ses bir
enerjii tiirlidiir ve cisimlerin titresimi sonucunda meydana gelir. X 1sinlar1 nin tersine ses elektromanyetik
degildir. Ultrases, kati, siv1 veya gaz ortamda akustik bir dalgadir. Sesin iletilebilmesi i¢in bir ortam
(madde) gereklidir ve yayilimi, bir yerden baska bir yere enerji tasinimi seklindedir. Ses dalgalarinin

yayilma hizi, ortamin yogunluguna baglhdir.
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2.5.2. Temel Prensipleri

Ultrasonda goriintiileme 2-15 MHz aralifinda frekanslar1 kullanan transdiiserin ses dalgalarini
olusturulup iletmesi ve yansiyan dalgalarmni geri almasi temeline dayanir. Insan kulagi 1-20 kHz
araligindaki sesleri igitir. Bundan dolay1 insan kulagi ultrasonun olusturdugu ses dalgalarin1 duyamaz.
Bir¢ok ultrason transdiiserinde; kristal ad1 verilen, seramik i¢eren yapilar vardir. Akimla birlikte bu kristal
genlesir ve voltajda olusan degisikliklerin polaritesine uygun olarak titresir. Bu titresimle birlikte olusan
ses dalgalar1 yayilir. Sonug olarak bu degisiklikler ultrason ekraninda goriintiiye doniistiiriiliir.(57)

Ultrasonla olusan ses dalgalar1 dokuda yayilarak ilerler. Dokunun i¢indeki s1vi yogunluguyla ters
orantili olarak yansitilir. Fazla sivi icerigine sahip dokular ses dalgalarin1 yansitmazlar ya da ¢ok az
yansitirlar. Sonug olarak siyah veya koyu renk (hipoekoik) goriiniirler. Sivi yogunlugu az olan dokularda
ses yansimasi fazla olacagindan beyaz veya parlak beyaz (hiperdens veya hiperekoik) olarak goriintir.
Orta yogunlukta siv1 igeren dokularda yansima orta olacagi i¢in gri renkli gozlenir. Burdan anlasilacagi
iizere ultrason goriintiisii damarlarda siyah veya koyu renk (hipoekoik), tendon ve kemik gibi dokularda
beyaz veya parlak beyaz (hiperdens veya hiperekoik), tiroid ve karaciger gibi dokularda ise gri olarak
goriiniir .(58)

Modern klinik ultrasonlar 2- 20 MHz frekans araliginda kullanilir. Yiiksek frekansta (5-10 MHz)
¢Oziiniirlik iyidir, fakat ses dalgalarinin derine penetrasyonu azalir, diisiik frekanslarda (2-5 MHz) ise ses
dalgalarmin derine penetrasyonu iyidir, fakat c¢oziniirliik azalmaktadir.(59, 60) Ultrasonografik
Olgtimlerle bakilan mide antrum kesitsel alan1 diyabetik, dispeptik ve obstetrik hastalarda mide

bosalmasinin bir 6lgiitii olarak kullanilmaktadir.(61)

2.5.3. Ultrason ile Mide Antrum Ol¢iimii

Genel anestezi alan hastalarda preoperatif aclik siirelerine uyulmasina ragmen mide igerigi
aspirasyon riski artmistir. Pulmoner aspirasyon riskinin degerlendirmesine katkida bulunacak noninvaziv,
basit, yatakbasi, giivenli ve giivenilir bir yontemle muayene edilebilmesi sonuglari iyilestirecektir. Bu
sebeple son yillarda preoperatif ultrasonografik olarak bakilan mide antrum 6lgiimlerinde midenin dolu
veya bos olarak gozlenmesi saglanmistir. Ultrasonografinin mide hacmini gostermedeki basarist 1985
yilinda Bolondi ve arkadaglar1 tarafindan yapilan kontrastli radyografik bir caligmayla

desteklenmistir.(62)Bu sayede hastalarin anestezi indiiksiyonlart sekillendirilmistir.(63)
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Arastirmsmizda Esaote MyLab 40 ultrasonu kullanilmistir. Ultrasonografik olarak mide
antrumunun Ol¢iimii iki pozisyonda yapilir. Birincisi yatarken bas yukar1 45° supin pozisyonu ve digeri
sag lateral dekiibit pozisyonudur. Her iki pozisyondada prop minimal basiyla ksifoid altindan epigastric
bolgeye Once saggital diizlemde abdominal aorta ve karaciger sol lobunun goriildiigii alana yerlestirilir.
Mide antral alan ve gévde sagdan sola dogru egim verilerek bulunur. Antrum genellikle orta hattin hemen
sagindaki parasagital bir diizlemde gorsellestirilir, anterior karacigerin sol lobu ve kaudat lobu ile arka
pankreasin bas veya boynu tarafindan gevrelenir. Inferior vena kava pankreasin arkasinda yatar. Antrum,
karakteristik bir ¢ok tabakali duvara sahiptir.(61)

Antral kesit alan1 her iki pozisyonda da, gastrik kasilmalar arasinda serozadan serozaya dogru,
antrumun boyuna ¢ap1 (D1) ve 6n-arka ¢ap1 (D2) 6l¢iilerek ve asagidaki formiil kullanilarak hesaplandi.
Antral alan = (D1xD2xm)/4 (64)

Sekil 4: Esaote MyLab 40 Ultrasonografi
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Submucosa

Deep Mucosa

Sekil 5: Mide Duvarinin Tabakalari

Sekil 6: Supin Pozisyonunda Mide Antrumu ile Ayn1 Pencerede Goriinmesi

Gereken Yapilar L:Karaciger P:Pankreas PV:Pulmoner Ven
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Sekil 7: Lateral Dekiibit Pozisyonunda Mide Antrumu ile Ayn

Pencerede Gorlinmesi Gereken Yapilar

L:Karaciger P:Pankreas IVC: Inferior Vena Kava SMV:Superior Mezenterik Ven
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulundan
20.07.2017 tarihinde B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/83 sayil1 onay alinarak, 6nceden g¢alisma ile ilgili
bilgi verilip aydinlatilmis onamlar1 alimman 200 hasta tizerinde prospektif, randomize olarak
gerceklestirildi. Calisma sirasinda uygulanan ilag ve yontemlerle ilgili olusabilecek tiim problemlerin
¢oziimii i¢in gerekli ilag ve malzemeler dnceden hazir bulunduruldu.

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde elektif sezeryan ve sezeryan disi operasyon
planlanan 18-65 yas arasi, ASA I-11l, VKI<40 olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Bilinen; renal ve endokrin hastaligi, ciddi karaciger yetmezligi bulunan; agir gastrik iilser,
hiyatus hernisi, gastrodzefagial reflii hastalig1 olan; kontrolsiiz diyabeti bulunan; gecirilmis 6zefagus
mide veya list abdomen operasyonu Oykiisii olan ve gastrik tiimorii bulunan hastalar ¢alisma dist
birakildi.

Preoperatif olarak yapilan ultrasonografik incelemede ki basarisizlik yasanan, spinal anestezi
uygulanan, nazogastrik sonda yerlestirilip mide igerigi alinamayan ve acil operasyona alinan hastalar
caligma dis1 birakildi.

Tim hastalar operasyondan bir giin 6nce anestezi doktoru tarafindan goriilerek anamnezleri
alind1, preoperatif aglik siireleri ile ilgili hastalar bilgilendirildi. ASA ve Mallampati degerlendirmesi

yapildi. Kilo ve boylari 6l¢iilerek VKI belirlendi.

Anestezi oncesi degerlendirme;

Tiim hastalarin elektif cerrahi dncesi kat1 yiyecekler ve sivilar i¢in 8 saat a¢ birakilmis oldugu
sorgulandiktan sonra tedavi gordiikleri serviste aspirasyon proflaksisi (150 mg ranitidin tb ve 10mg
metaklopromid tb oral) yapilmis olan sezeryan dis1 elektif operasyon gegirecek olan hastalar (grup SD-
P), aspirasyon proflaksisi yapilmamis sezeryan dis1 elektif operasyon gecirecek olan hastalar (grup SD-
NP), aspirasyon proflaksisi yapilmis olan elektif sezeryan operasyonu gegirecek olan hastalar (grup S-
P), aspirasyon proflaksisi yapilmamis elektif sezeryan operasyonu gegirecek olan hastalar (grup S-NP)
olarak 4 gruba ayrildi.

Operasyon igin preoperatif degerlendirme odasina alinan hastalara ultrason ile yapilacak islem
anlatildiktan ve yazili onamlar1 alindiktan sonra 45° bas yukari pozisyon verildi. Supin(sup) pozisyonda
ultrason probu Once epigastrik alanda sagittal olarak yerlestirilip saga sola tilt yapilarak karaciger sol
lobu ve desendan aorta baz alinarak mide antrum bdlgesi gorsellestirildi. Birbirini dik kesen en uzun
iki ¢ap Ol¢iilerek (sup D1- sup D2) her 6l¢iim 3 kere yapilip 3 6l¢timiin ortalamasi alinarak kesitsel alan
(sup CSA) hesaplandi. [(mxD1xD2)/4]. Daha sonra hastaya lateral dekiibit(lat) pozisyonu verilerek ayni
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islem tekrarlandi ve 6l¢iimler kayit altina alindi (lat D1- lat D2, lat CSA).

Sekil 8: Supin pozisyonunda antral alan

Sekil 9: Lateral dekiibit pozisyonunda antral alan
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Perioperatif uygulamalar;

Operasyon odasina alinan hastalara standart elektrokardiyogram(EKG), noninvasiv arter
basinci(NIAB) ve periferik oksijen saturasyonu(sPO2) monitorizasyonu yapildi. Demografik veriler
(vas, kilo, BMI) kayit edildi. Operasyondan once, el tizeri veya dnkoldan 20 gauge anjioket ile damar
yolu agilan hastalara 3ml/kg/h den izotonik soliisyonu baslandi. Preoksijenasyonu takiben anestezi
indiiksiyonu her dort grupta da rutin olarak 2 mg/kg propofol ve 0,6 mg/kg rokuronyum ile yapildu.
Endotrakeal entiibasyon sonrasi anestezi idamesine 1 MAC (Minimum Alveoler Konsantrasyon)
sevofluran, O2/hava %50/ %50 ile devam edildi.

Entlibasyon sonras1 18F orogastrik sonda uygulanarak enjektorle mide icerigi hasta supin, sag
yan ve sol yan pozisyonlarinda aspire edilecek, gastrik voliim miktar1 ve gastrik igerigin ph degeri
kalem tipi pH metre ile 6lgiilerek kayit altina alindi. Preop ve intraop (0. 15. 30. ve operasyon siiresince
her 15 dakikada olmak iizere), SPO2, KAH (kalp atim hiz1), NIAB, endotrakeal karbondioksit (etCO2)
ve havayolu basinglari kayit altina alindu.

Postoperatif donemde pulmoner aspirasyon ile karsilasilan hastalar, yan etkiler ve PACU

ihtiyaci olan hastalar kaydedildi.

Sekil 10: Kalem tipi pH metre
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Calismamizda olciilen degerler sunlardir;

Viicut Kitle Indeksi (VKI): Belgikali matematik¢i Lambert Adolpeh Quetelet tarafindan
tanimlanmis olup, obezitenin dl¢iilmesinde kullanilmaktadir. Birimi, viicudun her bir m?’si basina diisen

kg olarak agirliktir (kg/m?).

Peak Havayolu Basinci (P. Peak): SIMV modunda goriilen P. Peak degerleri kaydedildi. Her
hasta i¢in “’Peak Airway Pressure’” degerleri (0., 15. 30. ve operasyon siiresince her 15 dakikada olmak

tizere) kaydedildi.

Mide asit pH’s1:  Asit, midenin i¢ yiizeyinde yer alan hiicreler (parietal hiicreler) tarafindan
uretilmektedir. Asit, tam bir formiile sahip olmamakla beraber, hidroklorik asit (HCI), potasyum Klorit
(KCl) ve sofra tuzu (NaCl) icermektedir. Asidin pH degeri, 1 ve 2 arasinda olup, normal sartlarda

insanlar i¢in oldukea zararlidir.

Mide voliimii; Bilindigi iizere gebelikte mide bosalmasi gecikmekte, mide voliimii artmakta ve
genel anestezi alan hastalarda aspirasyon riski artmaktadir. Giiniimiizde teknolojinin ilerlemesiyle daha
kolay kullanilir hale gelen ve klinisyenlere yatak basinda hastanin noninvaziv olarak
degerlendirilmesini saglayan ultrasonografi ile mide antral alan Ol¢iimleri yapilarak mide voliimii

hakkinda bilgi edinilmektedir.
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Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS 24.0 Istatistik
paket programi1 kullanildi.

Calismanin giicli, GPower 3.1 programinda hesaplanmistir. Mahajan ve arkadaslarinin
“Comparative evaluation of gastric pH and volume in morbidly obese and lean patients undergoing elective
surgery and effect of aspiration prophylaxis” ¢alismasinda premedikasyon uygulamasinda pH degerin de
%84 artis beklenmektedir. Bu c¢ergevede %80 power i¢in her grupta en az 20 hastanin gerekli oldugunu
hesapladik.

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama,
Standart sapma) yani sira normal dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi
kullanildi. Parametrelerin gruplar arasi farklari incelenirken Tek yonlii (One way) ANOVA testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda

ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact test kullanildi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 01/08/2017 - 01/12/2017 tarihleri arasinda Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde toplam 200 olgu iizerinde yapildi. Olgularin yaslar1 18 ile 65 arasinda degismekte olup,
sezeryan grubunda ortalama 30,5+4,6, sezeran dig1 grubunda ortalama 45,7+10,49 yildi. Olgularin
tamami kadinda.

Hastalar tedavi gordiikleri serviste aspirasyon proflaksisi (150 mg ranitidin tb ve 10mg
metaklopromid tb oral) yapilmis olan sezeryan dis1 elektif operasyon gegirecek olanlar (grup SD-P
n=50), aspirasyon proflaksisi yapilmamis sezeryan dis1 elektif operasyon gegirecek olanlar (grup SD-
NP n=50), aspirasyon proflaksisi yapilmis olan elektif sezeryan operasyonu gegirecek olanlar (grup
S-P n=50), aspirasyon proflaksisi yapilmamis elektif sezeryan operasyonu gegirecek olanlar (grup S-
NP P n=50) olarak 4 gruba ayrild:.

Tablo 4: Gruplara Gore Yas, Boy, Kilo ve BMI Degerlendirilmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P R Fark
Ort£Ss Ort£Ss Ort£Ss Ort+Ss P
1>3
Yas | 45,58+10,006 | 45,78+10,496 | 30,50+4,630 30,54+5,072 |0,000* izz
2>4
Boy | 159,76+5,267 | 160,94+5,073 | 159,66+6,536 | 161,52+5,108 | 0,258
3>1
Kilo | 66,16+8,433 66,82+6,942 | 76,68+16,008 | 75,30+10,381 |0,000* gz;
4>2
3>1
BMI | 25,99+3,686 25,87+3,177 30,11+6,546 28,86+3,824 |0,000* gz;
4>2

“One-way Anova Test  *Post-hoc analizi

Hastalarin gruplar aras1 yas ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamh
bulunmustur (F=59,516; p=0,000<0.05). Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici
post-hoc analizi yapilmistir

SD-NP grubundaki hastalarin yas ortalamalar1 (45,580 = 10,006), S-NP grubundaki hastalarin
yas ortalamalarindan (30,500 + 4,630) yiiksek bulunmustur. SD-P grubundaki hastalarin yas
ortalamalar1 (45,780 + 10,496), S-NP grubundaki hastalarin yas ortalamalarindan (30,500 + 4,630)

yiiksek bulunmustur.
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SD-NP grubundaki hastalarin yas ortalamalar1 (45,580 + 10,006), S-P grubundaki hastalarin
yas ortalamalarindan (30,540 + 5,072) yiikksek bulunmustur. SD-P grubundaki hastalarin yas
ortalamalar1 (45,780 £ 10,496), S-P grubundaki hastalarin yas ortalamalarindan (30,540 + 5,072)
yiiksek bulunmustur.

Hastalarin kilo ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=12,610; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin kilo ortalamalar1 (76,680 + 16,008), SD-NP grubundaki hastalarin
kilo ortalamalarindan (66,160 + 8,433) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin kilo
ortalamalar1 (75,300 + 10,381), SD-NP grubundaki hastalarin kilo ortalamalarindan (66,160 + 8,433)
yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin kilo ortalamalari (76,680 £ 16,008), SD-P grubundaki hastalarin
kilo ortalamalarindan (66,820 + 6,942) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin kilo
ortalamalar1 (75,300 £ 10,381), SD-P grubundaki hastalarin kilo ortalamalarindan (66,820 + 6,942)
yiiksek bulunmustur.

Hastalarin BMI ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=11,004; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin BMI ortalamalar1 (30,113 + 6,546), SD-NP grubundaki hastalarin
bmi ortalamalarindan (25,998 + 3,686) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin bmi
ortalamalar1 (28,868 + 3,824), SD-NP grubundaki hastalarin bmi1 ortalamalarindan (25,998 + 3,686)
yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin BMI ortalamalar1 (30,113 + 6,546), SD-P grubundaki hastalarin
bmi ortalamalarindan (25,879 + 3,177) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin bmi
ortalamalar1 (28,868 + 3,824), SD-P grubundaki hastalarin bmi1 ortalamalarindan (25,879 + 3,177)
yiiksek bulunmustur.

Hastalarin yas, boy, BMI ve kilo ortalamalarimin SD ve S gruplart kendi igindekideki
degerlendirmesine gore anlaml bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek
yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli

bulunmamaistir(p>0.05).
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Tablo 5: Gruplara gore ASA Simiflamasimin Dagihimi

ASA 1 ASA 2 ASA3
SD-NP 15 32 3
SD-P 11 34 5
S-NP 28 22
S-P 29 21

Mallampati ve ASA dagihmlarina gore gruplar arasi karsilastirildiginda;

Mallampati  acisindan  gruplar arasinda anlamli  fark  bulunmanmustir  (X?=9,453;
p=0,150>0.05). SD-NP grubundaki hastalarin 2'si (%4,0) MP 1, 46'sinin (%92,0) MP 2, 2'si (%4,0)
MP 3; SD-P grubundaki hastalarin 6'sinin (%12,0) MP 1, 41'i (%82,0) MP 2, 3'iniin (%6,0) MP 3; S-
NP grubundaki hastalarin 12'si (%24,0) MP 1, 37'si (%74,0) MP 2, 1'i (%2,0) MP 3; S-P grubundaki
hastalarin 8'1 (%16,0) MP 1, 40'mnin (%80,0) MP 2, 2'si (%4,0) MP 3 oldugu goriilmektedir.

ASA acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur (X?=25,294; p=0,000<0.05). SD-
NP grubundaki hastalarin 15'i (%30,0) ASA 1, 32'si (%64,0) ASA 2, 3'iiniin (%6,0) ASA 3; SD-P
grubundaki hastalarin 11'1 (%22,0) ASA 1, 34'iniin (%68,0) ASA 2, 5'i (%10,0) ASA 3; S-NP
grubundaki hastalarin 281 (%56,0) ASA 1, 22'si (%44,0) ASA2; S-P grubundaki hastalarin 29'i
(%57,1) ASAL, 21'i (%42,9) ASA 2 oldugu goriilmektedir.

Tablo 6: Gruplara gore MP ve ASA Simiflamasinin Degerlendirilmesi

SD-NP SD-P S-NP S-p
*p
n % n % n % n %
1 2 | %40 |6 | %120 |12 | %240 | 8 | %160
2—
MP |2 46 | %920 |41 | %820 |37 | %740 |40 | %800 |X=9493
p=0,150
3 2 | %40 |3 | weo | 1| %20 |2 | w40
ASA 1 15 | %300 |11 | %220 |28 | %560 |28 | w571
2—
ASA |ASA 2 32 | %640 |34 | %680 |22 | %440 |21 | %429 E)(—Bzo%cz)?‘l
ASA 3 3| %60 |5 | %100 |0 | %00 |0 | %00

*One-way Anova test p<0,05
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Tablo 7: Gruplara Gore Ultrasonografik Supin ve Lateral Pozisyonlarda Yapilan

Olgiimlerin Degerlendirilmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P
*p

Ort£Ss Ort£Ss Ort£Ss Ort£Ss
Supin D1 1,472+0,538 1,260+0,395 1,871+0,432 1,352+0,376 0,000°
Supin D2 1,652+0,403 1,462+0,423 2,200+0,465 1,507+0,470 0,000°
Supin Csa | 190,440+80,175 143,700+64,427 319,600+85,449 158,960+63,329 | 0,000°
Lateral D1 1,894+0,502 1,720+0,391 2,322+0,827 1,789+0,389 0,000°
Lateral D2 1,915+0,448 1,791+0,451 2,315+0,588 1,786+0,510 0,000°
Lateral Csa | 283,620+95,721 245,560+97,714 407,300+129,686 254,940+101,571 | 0,000°

*One-way Anova test ‘p<0,05

Ultrasonografik olarak supin pozisonun da yapilan gastrik alan él¢iimiinde D1, D2 ve CSA’ nin
gruplar arasi karsilastirilldiginda;

Hastalarin supin D1 ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=18,740; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin supin D1 ortalamalar1 (1,472+0,538), SD-P grubundaki
hastalarin supin D1 ortalamalarindan (1,260+0,395) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin supin D1 ortalamalar1 (1,871 + 0,432), S-P grubundaki hastalarin
supin D1 ortalamalarindan (1,352 + 0,376) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin supin dl ortalamalar1 (1,871 + 0,432), SD-NP grubundaki
hastalarin supin D1 ortalamalarindan (1,472 + 0,538) ve SD-P grubundaki hastalarin supin D1
ortalamalarindan (1,260 + 0,395) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin supin D1 ortalamalart (1,352+0,376), SD-P grubundaki hastalarin
supin D1 ortalamalarindan (1,260 + 0,395) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin supin D2 ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=29,657; p=0,000<0.05).

Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.
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SD-NP grubundaki hastalarmn supin D2 ortalamalar1 (1,652 + 0,403), SD-P grubundaki
hastalarin supin D2 ortalamalarindan (1,462 + 0,423) yiliksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin supin D2 ortalamalari (2,200 + 0,465), S-P grubundaki hastalarin
supin D2 ortalamalarindan (1,507 = 0,470) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin supin D2 ortalamalar1 (2,200 £+ 0,465), SD-NP grubundaki
hastalarin supin D2 ortalamalarindan (1,652 + 0,403) yiliksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin supin D2 ortalamalart (1,507+0,470), SD-P grubundaki hastalarin
supin D1 ortalamalarindan (1,462+0,423) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin supin CSA ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=58,500; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin supin CSA ortalamalar1 (190,440 + 80,175), SD-P grubundaki
hastalarin supin CSA ortalamalarindan (143,700 + 64,427) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin supin CSA ortalamalar1 (319,600 + 85,449), S-P grubundaki
hastalarin supin CSA ortalamalarindan (158,960 + 63,329) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin supin CSA ortalamalar1 (158,960+63,329), SD-P grubundaki
hastalarin supin CSA ortalamalarindan (143,700 + 64,427) yiiksek bulunmustur.

Ultrasonografik olarak lateral pozisonun da yapilan gastrik alan él¢ciimiinde D1, D2 ve CSA’ nin

gruplar arasi karsilastirildiginda;

Hastalarin lateral D1 ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=11,798; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayict post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin lateral D1 ortalamalari (1,894+0,502), SD-P grubundaki
hastalarin lateral D1 ortalamalarindan (1,720 + 0,391) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin lateral D1 ortalamalari (2,322 + 0,827), S-P grubundaki hastalarin
lateral D1 ortalamalarindan (1,789 + 0,389) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin lateral D1 ortalamalar (1,789+0,389), SD-P grubundaki hastalarin
lateral D1 ortalamalarindan (1,720+0,391) yiiksek bulunmustur.
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Hastalarin lateral D2 ortalamalarimin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=12,348; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin lateral D2 ortalamalar1 (1,915 + 0,448), SD-P grubundaki
hastalarin lateral D2 ortalamalarindan (1,791 + 0,451) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin lateral D2 ortalamalari (2,315 + 0,588), S-P grubundaki hastalarin
lateral D2 ortalamalarindan (1,786 + 0,510) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin lateral D2 ortalamalar1 (2,315 + 0,588), SD-NP grubundaki
hastalarin lateral D2 ortalamalarindan (1,915 + 0,448) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin lateral CSA ortalamalarinin grup degiskenine goére anlaml bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=24,368; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin lateral CSA ortalamalar1 (283,620 + 95,721), SD-P grubundaki
hastalarin lateral CSA ortalamalarindan (245,560 + 97,714) yliksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin lateral CSA ortalamalari (407,300 £ 129,686), S-P grubundaki
hastalarin lateral CSA ortalamalarindan (254,940 = 101,571) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin lateral CSA ortalamalar1 (254,940 + 101,571), SD-P grubundaki
hastalarin lateral CSA ortalamalarindan (245,560 + 97,714) yiiksek bulunmustur.
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Tablo 8: Gruplara gore Gastric Ph ve Aspirasyon Ol¢iimii Miktar1 Degerlendirmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P
Ort£Ss Ort£Ss Ort+Ss Ort+Ss

*p Fark

2>1
4>1
2>3
4>3
3>1

Aspirasyon 1>2
miktari 15,940+5,048 11,620+3,591 20,980+13,903 12,620+4,005 | 0,000°
olciimii 3>2

3>4

Gastric Ph | 2,078+0,512 5,914+1,328 2,040+0,691 5,962+1,376 |0,000°

*One-way Anova test p<0,05

Gruplar arasi Gastric Ph ve Aspirasyon olciimii karsilastirmasinda;

Hastalarin gastric ph ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel ag¢idan anlamli bulunmustur (F=228,088; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-P grubundaki hastalarin gastric ph ortalamalar1 (5,914 + 1,328), SD-NP grubundaki
hastalarin gastric ph ortalamalarindan (2,078 + 0,512) ytiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin gastric ph ortalamalar1 (5,962 + 1,376), S-NP grubundaki hastalarin
gastric ph ortalamalarindan (2,040 + 0,691) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin gastric ph ortalamalar1 (5,962 + 1,376), SD-NP grubundaki
hastalarin gastric ph ortalamalarindan (2,078 + 0,512) yiiksek bulunmustur.

SD-P grubundaki hastalarin gastric ph ortalamalart (5,914 + 1,328), S-NP grubundaki
hastalarin gastric ph ortalamalarindan (2,040 £ 0,691) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin aspirasyon 6l¢iimii ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda
grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=14,371; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-NP grubundaki hastalarin aspirasyon Ol¢imii ortalamalar1 (15,940 + 5,048), SD-P
grubundaki hastalarin aspirasyon 6l¢limii ortalamalarindan (11,620 + 3,591) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin aspirasyon Olgiimii ortalamalar1 (20,980 + 13,903), S-P

grubundaki hastalarin aspirasyon 6lgiimii ortalamalarindan (12,620 + 4,005) yiiksek bulunmustur.
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S-NP grubundaki hastalarin aspirasyon Ol¢iimii ortalamalar1 (20,980 + 13,903), SD-NP
grubundaki hastalarin aspirasyon dl¢iimii ortalamalarindan (15,940 + 5,048) yiiksek bulunmustur.
S-P grubundaki hastalarin aspirasyon dl¢limii ortalamalari (12,620 + 4,005), SD-P grubundaki

hastalarin aspirasyon 6l¢limii ortalamalarindan (11,620 = 3,591) yiiksek bulunmustur.

Tablo 9: Gruplara Gore Ortalama Arter Basin¢larinin Degerlendirilmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P

*p |Fark
Ort£Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss

Preoperatif | 97,360+10,360 |98,540+11,936 | 94,040+8,005 | 93,260+7,634 |0,017°|2>4

Perop 0.dk | 92,120+15,003 [91,920+13,447 |95,400+14,077 |96,960+11,609 | 0,174

3>1
4>1
3>2
4>2

Perop 15.dk | 83,040+13,363 | 81,660+11,873 |93,620+10,823 | 92,060+9,919 (0,000°

3>1
4>1
3>2
4>72

Perop 30.dk | 80,100+11,264 | 77,020+£9,709 | 87,320+9,867 | 87,820+9,981 |(0,000°

Postoperatif

.. 86,460+8,798 | 88,700+16,464 | 88,980+8,484 | 86,740+9,178 | 0,569
donem

*One-way Anova test p<0,05

OAB ol¢iimleri gruplar arasi karsilastirildiginda;

Hastalarin preop ortalamalarmin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=3,491; p=0,017<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

SD-P grubundaki hastalarin preop ortalamalar1 (98,540 + 11,936), S-P grubundaki hastalarin
preop ortalamalarindan (93,260 + 7,634) yliksek bulunmustur.

Hastalarin perop 15.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=13,981; p=0,000<0.05).

Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.
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S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (93,620 + 10,823), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (83,040 £ 13,363) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (92,060 £ 9,919), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (83,040 £ 13,363) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (93,620 + 10,823), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (81,660 + 11,873) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (92,060 = 9,919), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (81,660 + 11,873) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 30.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel ag¢idan anlamli bulunmustur(F=13,720; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (87,320 + 9,867), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (80,100 £ 11,264) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (87,820 £ 9,981), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (80,100 £ 11,264) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (87,320 + 9,867), SD-P grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (77,020 + 9,709) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalart (87,820 + 9,981), SD-P grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (77,020 £+ 9,709) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 0.dk, postoperative donem ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova)

sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir(p>0.05).
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Grafik 1: Gruplara Gore OAB Olgiimlerinin Degerleri(°p<0,05 4 grup karsilastirildiginda)

Tablo 10: Gruplara Gore Kalp Tepe Atimlarimin Degerlendirilmesi

SD-NP

SD-P

S-NP

S-P

Ort+Ss

Ort£Ss

Ort+Ss

*
p
Ort+Ss

Fark

Preop

84,08+13,08

83,34+9.9

99,14+17,87

96,7+18,12 |0,000°

3>1
4>1
3>2
4>2

Perop 0.dk

87,68+17,9

86,92+18,04

103,82+18,75

99,3+17,25 0,000°

3>1
4>1
3>2
4>2

Perop 15.dk

79,08+16,51

77,98+16,26

96,66+15,87

92,1+14,08 |0,000°

3>1
4>1
3>2
4>2

Perop 30.dk

71,76+13,42

70,12+12,31

87,10+13,27

87+13,05 (0,000°

3>1
4>1
3>2
4>2

Postoperatif donem

76,52+10,72

75,52+8,14

80,14+9,52

74,98+9,55 0,033°

3>4

*One-way Anova test

9<0,05
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KTA odlciimleri gruplar arasi karsilastirildiginda;

Hastalarin preop ortalamalarinin grup degiskenine goére anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=14,912; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin preop ortalamalar1 (99,140 + 17,871), SD-NP grubundaki
hastalarin preop ortalamalarindan (84,080 + 13,087) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin preop ortalamalari (96,700 + 18,126), SD-NP grubundaki hastalarin
preop ortalamalarindan (84,080 + 13,087) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin preop ortalamalari (99,140 + 17,871), SD-P grubundaki hastalarin
preop ortalamalarindan (83,340 + 9,903) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin preop ortalamalari (96,700 + 18,126), SD-P grubundaki hastalarin
preop ortalamalarindan (83,340 + 9,903) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 0.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=11,043; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmustir.

S-NP grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalari (103,820 + 18,756), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (87,680 + 17,908) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalart (99,380 + 17,257), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (87,680 + 17,908) yliksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalart (103,820 + 18,756), SD-P grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (86,920 + 18,041) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalar1 (99,380 + 17,257), SD-P grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (86,920 + 18,041) yliksek bulunmustur.

Hastalarin perop 15.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=17,699; p=0,000<0.05).

Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.
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S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (96,660 + 15,878), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (79,080 £+ 16,519) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (92,100 + 14,083), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (79,080 £ 16,519) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (96,660 + 15,878), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (77,980 £ 16,260) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (92,100 + 14,083), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (77,980 £ 16,260) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 30.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=25,631; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalari (87,100 = 13,272), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (71,760 + 13,426) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (87,000 + 13,057), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (71,760 + 13,426) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalari (87,100 + 13,272), SD-P grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (70,120 + 12,315) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (87,000 + 13,057), SD-P grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (70,120 + 12,315) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin postoperatif donem ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda
grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur(F=2,971; p=0,033<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin postoperatif donem ortalamalari (80,140 + 9,526), S-P grubundaki
hastalarin postoperatif donem ortalamalarindan (74,980 + 9,556) yiiksek bulunmustur.
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Grafik 2: Gruplara Gore KTA Olgiimlerinin Degerlendirilmesi
Tablo 11: Gruplara Gére sSPO2 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi
SD-NP SD-P S-NP S-P
*p
Ort£Ss Ort£Ss Ort£Ss Ort£Ss
Preop 98,08+1,02 98,08+1,04 98,88+0,82 98,94+0,71 0,157
Perop 0.dk 99,12+0,74 99,16+0,76 98,92+0,90 98,80+1,16 0,159
Perop 15.dk 99,10+0,64 99,02+0,84 99,08+0,85 99,06+0,84 0,965
Perop 30.dk 98,98+0,89 98,98+0,79 99,24+0,65 99,18+0,62 0,187
Postoperalif | 97964100 | 98,04+0.83 | 9836087 | 9808£0.85 | 0,137

donem

*One-way Anova test
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SpO:2 dl¢ciimleri gruplar arasi karsilastirildiginda;

Hastalarin preop SPO2 ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=13,803; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-NP grubundaki hastalarin preop sSPO2 ortalamalar1 (98,880 + 0,824), SD-NP grubundaki
hastalarin preop ortalamalarindan (98,080 + 1,027) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin
preop ortalamalar1 (98,940 = 0,712), SD-NP grubundaki hastalarin preop ortalamalarindan (98,080 +
1,027) ytiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin preop SPO2 ortalamalar1 (98,880 + 0,824), SD-P grubundaki
hastalarin preop ortalamalarindan (98,080 + 1,047) yiiksek bulunmustur. S-P grubundaki hastalarin
preop ortalamalar1 (98,940 + 0,712), SD-P grubundaki hastalarin preop ortalamalarindan (98,080 +
1,047) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 0.dk, perop 15.dk, perop 30.dk, postoperatif donem SPOZ2 ortalamalarinin
grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek

yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml

bulunmamaistir(p>0.05).
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Grafik 3: Gruplara Gére SPO2 Olgiimlerinin Dagilim
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Tablo 12: Gruplarin EtCO2 Degerlendirmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P
*p

Ort+Ss Ort£Ss Ort+Ss Ort+Ss
Perop 0.dk 32,760+2,875 33,020+3,087 | 33,340+2,960 | 33,260+3,135 |[0,771
Perop 15.dk | 32,880+2,421 33,140+2,619 | 33,100+2,558 | 33,060+2,510 | 0,958
Perop 30.dk | 32,200+2,286 | 32,480+2,243 32,840+2,333 32,660+2,282 | 0,545

*One-way Anova test

EtCO2 élciimleri gruplar arasi karsilastirlldiginda;
Hastalarin EtCO2 perop 0.dk, perop 15.dk, perop 30.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore

anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi

(Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmamistir(p>0.05).
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Grafik 4: Gruplara Gére ETCO2 Olgiimlerinin Dagilimi
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Tablo 13: Gruplara Gore Havayolu Basinglar1 Degerlendirmesi

SD-NP SD-P S-NP S-P
Ort£Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss

*p Fark

3>1
4>1
3>2
452
3>1
P%rgﬁ L1 13.78043.203 | 13.100£3,501 | 15.480+1,798 | 16,060+2.262 |0,000° ;‘ g ;

4>2

Perop 0.dk | 13,720+3,314 | 13,22043,587 | 18,240+3,508 | 17,560+2,589 |0,000°

Perop 30.dk | 14,520+3,424 | 13,860+3,653 | 14,720+1,591 | 15,660+2,536 [0,023° | 4> 2

*One-way Anova test p<0,05

Gruplar aras1 Hava Yolu Basinclair (P-PEAK) dl¢iimleri karsilastirildiginda;

Hastalarin perop P-peak 0.dk ortalamalarinin grup degiskenine gére anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda
grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmustur(F=31,080; p=0,000<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmastir.

S-NP grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalari (18,240 + 3,508), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (13,720 + 3,314) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalari (17,560 + 2,589), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (13,720 + 3,314) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalari (18,240 + 3,508), SD-P grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (13,220 + 3,587) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 0.dk ortalamalar1 (17,560 + 2,589), SD-P grubundaki
hastalarin perop 0.dk ortalamalarindan (13,220 + 3,587) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 15.dk ortalamalarinin grup degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=12,589; p=0,000<0.05).

Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.
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S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (15,480 + 1,798), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (13,780 + 3,203) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (16,060 + 2,262), SD-NP grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (13,780 £ 3,203) yiiksek bulunmustur.

S-NP grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (15,480 + 1,798), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (13,100 + 3,501) yiiksek bulunmustur.

S-P grubundaki hastalarin perop 15.dk ortalamalar1 (16,060 = 2,262), SD-P grubundaki
hastalarin perop 15.dk ortalamalarindan (13,100 + 3,501) yiiksek bulunmustur.

Hastalarin perop 30.dk ortalamalarinin grup degiskenine goére anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (F=3,251; p=0,023<0.05).
Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla tamamlayici post-hoc analizi yapilmistir.

S-P grubundaki hastalarin perop 30.dk ortalamalar1 (15,660 £+ 2,536), SD-P grubundaki
hastalarin perop 30.dk ortalamalarindan (13,860 + 3,653) yiiksek bulunmustur.
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Grafik 5: Gruplara Gére Hava Yolu Basinglar1 Olgiimlerinin Dagilimi
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5. TARTISMA

Aspirasyon pndmonisi, yapilan ¢aligsmalarda anestezi uygulanan her 3000 hastadan 1’inde
gbzlenen ve anesteziyle iligkili 6liimlerin yiizde 10 ila 30'unu olusturan genel anestezinin bilinen bir
komplikasyonudur(5). Her gegen giin yapilan cerrahi islemlerin sayisindaki artisa bagl olarak elektif
sezeryan oranlarinda ve laporoskopik cerrahi oranlarinda artis olmaktadir. Genel anestezi altinda
reglirjite olan mide sivisi ve sekresyonlar sebebiyle hava yollarinda daralma, laringospazm,
bronkospazm ve aspirasyon pnomonisi gibi komplikasyonlarla karsilasilmaktadir. Pnomoni ve
havayolu harabiyeti olusumunda aspire edilen mide sivi hacmi ve daha 6nemli olarak aspire edilen
stvinin  asitlik derecesi rol oynamaktadir. Opere olacak hastalarin aspirasyon riski agisindan
midelerinin bos olmasi 6nemlidir. Operasyona hazirlik asamasinda hastanin operasyon saatine kadar
ac olarak bekleme siireci de, hastayr metabolik, fizyolojik ve psikolojik olarak sikintiya
sokabilmektedir (4). Bu stres ortaminin mide asiditesini ve igerigini artirma yoniinde etkisi oldugu
bilinmektedir. Bu nedenlerle hastalarda mide sivist hacmi ve asiditesini azaltan ve midenin
bosalmasin1 saglayan ilaglarin premedikasyon amaciyla profilaktik olarak kullanilmasi bu tiir
komplikasyonlarin gelismesini engellemede faydali olabilir.

Aspirasyon proflaksisinin sezeryan ve sezeryan disi olgularda gastrik pH ve antral alan iizerine
etkilerini arastirdigimiz caligmamizda proflaksi uygulanmis hastalarda gastrik pH’nin yiikseldigini ve
ultrasonografik olarak dlgiilen gastrik antral alanin kii¢iildiigiinii tespit ettik. Yapilmis olan az sayidaki
caligmalarin ¢cogunlugunu acil hastalar ile yapilanlar olusturmaktadir. Sezeryan hastalari ile az sayida
calisgma bulunmakta olup elektif sezeryan disi1 hastalar ile karsilastirilma yapilmis calisma
bulunmamaktadir. Ayrica ultrasonografi ile mide voliimiinii degerlendirmek amaci ile mide
antrumunun Ol¢ildiigli bir ¢ok calismada mide voliim miktarini teyit edecek ikinci bir yontem
kullanilmamistir. Calismamizda ultrasonografik olarak yapilan mide antrum o&lglimleri yaninda
nazogastrik sonda ile mide icerigi aspire edilerek de voliim miktari1 hesaplanmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tamami yas, kilo, BMI ve Mallampati agisindan sezeryan ve
sezeryan dis1 gruplar olarak degerlendirildiginde benzer degerlere sahip kadin hastalardan olusmaktayda.
Sezeryan operasyonu planlanan hasta grubunun yas ortalamalarini bekledigimiz sekilde sezeryan disi
operasyon planlanan hastalara gore diisiik bulduk. Sezeryan operasyonu planlanan olgularda kilo ve
buna bagli olarak BMI'yi sezeryan dis1 olgulara gore daha yiliksek bulduk. Gebeligin erken yaslarda
planlanan bir durum olmas1 ve gebelik halinde kilo artisinin fizyolojik bir durum olmasi sebebiyle bu

bekledigimiz bir farklilikti.
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Sezeryan hastalarinin tamami ASAl ve 2, sezeryan dis1 olgularinda biiyiikk ¢ogunlugu
ASA2(%66) iken yalnizca 8 hasta ASA 3 dii. Tiim hastalar 8 saat aclig1 olan elektif vakalardi. Hastalarin
sezeryan ve sezeryan dis1 gruplarda benzer ozelliklere sahip olmasinin yapilan degerlendirmelerin
giivenilirligini arttirdigini diisiiniiyoruz.

Bouvet ve ark.’nin 2017°de 522 hasta iizerinde yaptig1 prospektif ¢alismada elektif ve acil
hastalarda mide voliim 6l¢iimleri yapilmis ve dolu mide oranina bakilmistir. Acil hastalarda dolu mide
orani %56, elektif hastalarda %5 olarak bulunmus. Gebe olmayan hasta grubunda CSA’nin 340mm?’nin
altinda olmast %94 dogruluk oraninda bos mide olarak degerlendirilmig(65). Darwiche ve ark.’nin
diyabetli ve saglikli 33 hasta {lizerinde yaptig1 ultrasonografik ¢alismada saglikli hastalarin antrum
Ol¢iimlerinde CSA’nin ortalama degeri 214mm? ve diyabetli hastalarin ortalama CSA degeri 489mm?
olarak bulunmus ve mide bosalmasini geciktirme agisindan diyabetin major risk faktorii oldugu
gosterilmistir(66). Perlas ve ark.’nin 2009 da 18 saglikli goniilliide yapmis oldugu ¢alismada hastalar 8
saat aclik sonrasi, 250ml su igirilmesi sonras1,500 ml su alimi1 sonrasi, 500 ml su ile efervesan toz alimi
sonrasi ve standart kati bir yemek sonrasi olmak {izere 5 durumda ultrasonografi ile degerlendirilmistir.
250 ve 500 ml sivi alimi sonrasi hastalarin antral alan Glgtimleri lateral dekiibit pozisyonunda daha
yiiksek ve verilen sivilarin miktarina daha yakin degerler bulunmustur. Bunun sebebi olarak da lateral
dekiibit pozisyonunda midedeki havanin antral alan digina dogru yer degistirmesi gosterilmistir. Sonug
olarak antral alan Ol¢iimlerinin midenin voliimiiyle direk iliskili oldugu tesbit edilmistir(67). Lionel
Bouvet ve ark.’nin yaptig1 baska bir ¢alismada elektif ve acil opere olacak 183 hasta incelenmis;
ultrasonografi ile antral CSA 6l¢iilmiis ve buna gére mide voliimii hesaplanmis sonug olarak 0.8ml/kg
tizerinde bulunan mide voliimlerinde aspirasyon riskinin arttig1 tespit edilmistir(68). 2009°da yaptiklari
baska bir ¢alismaya 65 goniillii dahil edilmis ve hastalardan 22’si 12 saat a¢ birakildiktan sonra, 22’si
katt gida yedikten 2 saat sonra ve 21’1 ise sivi gida tiikettikten 2 saat sonra ultrasonografi ile
degerlendirilmistir. 12 saat a¢ birakilan goniilliilerle (CSA ort.;280mm?) gida tiiketen goniilliiler (kati
gida CSA ort:720mm?, stvi gida CSA ort:380mm?) arasinda antral alan Ol¢limleri arasinda belirgin
farklilik bulunmustur(69). Perlas ve ark. 2011°de 200 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada mide antral
alaninin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi sonucu grade 0 bos mide, grade 1 siv1 igerik goriilmesi,
grade 2 kati icerik goriilmesi seklinde belirlenerek bir siniflama olusturulmustur. Buna gore 86 hasta
grade 0, 107 hasta grade 1, 7 hasta grade 2 olarak degerlendirilmistir. Grade O hastalar tam bos mide,
grade 1 6nemsiz mide hacmi yaklasik 16+36 ml olarak degerlendirilmis, grade 2’de aspirasyon riskinin
yiikseldigi mide igerik hacminin 180+£83 ml’lere kadar ¢ikabildigi gosterilmis ve bu hastalardan birinin

ekstiibasyon sirasinda mide igerigini aspire ettigi goriilmiistiir(61).
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Gebelerde yapilmis az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bunlardan biri Bataille ve ark.’nin 2004
yilinda epidural analjezi ile normal dogum eyleminin son evresinde olan 60 gebeye 250 ml su
icirilmesinin Oncesi ve sonrasi ultrasonografik 6l¢timleri yaptiklari ¢alismadir. Bu ¢alismanin sonucunda
250 ml s1v1 alimi sonrasi antral alanin(CSA) 90mm?’den 409mm?’e yiikseldigi bulunmustur(70). Arzola
ve ark.’12005°de 103 sezeryan operasyonuna alinacak hastanin ultrasonografik olarak mide antrumunun
incelenmesinde 53 hastanin grade O(bos mide),49 hastanin grade 1(sadece sag lat dekiibit pozisyonunda
s1tvi goriilmesi), bir hasta da grade 2(her iki pozisyonda da igerik goriilmesi) olarak tespit edilmistir.
Yapilan oOlgiimlerde sag lat dekiibit pozisyonunun antral alanin hacmini gostermede daha basarili
sonuglar verdigi belirtilmistir.(71)

Lucille ve ark.’lar1 73 gebe hastada acil sezeryan hastalarinin lat dekiibit pozisyonunun
verilmesinde zorluk yasanabilecegi diistincesinden hareketle iki farkli klinisyen tarafindan birbirinden
farkli zamanlarda supin ve lat dekiibit pozisyonunda yapilan dlgiimlerin farkini géstermek amaciyla
karsilastirma yapmislardir. Yaptiklart 6l¢iimler sonucu supin pozisyonunda antral CSA’nin 380 mm?
altinda olmasin1 aspirasyon riski yok (grade 0-1) ve 380mm? iizerinde olmasini aspirasyon riski var
(grade 2) olarak degerlendirmislerdir.(64)

Lucille ve Bouvet’in ¢alismalarinda, Perlas’in ¢alismasinda soz ettigi sekilde yapilan gorsel
Grade 0,1 ve 2 siniflamasinin giivenilir olmadigi sdylenmistir, midenin antral alaninin &lgimlerinin
aspirasyon riskinde ana gosterge oldugu belirtilmistir.

Glintimiizde teknolojinin ilerlemesiyle daha kolay kullanilir hale gelen ve klinisyenlere yatak
baginda hastanin noninvaziv olarak degerlendirilmesini saglayan ultrasonografi ile mide voliimii
Ol¢limiiniin, agrili, travmatik ve yerlesim yerine gore hatali sonug verebilen bir iglem olan nazogastrik
sonda ile yapilan mide voliimii 6lgiimiine gore iistiin oldugunu diisiiniiyoruz. Yine bilinci agik hastada
nazogastrik sonda takilmasinin travmatik ve zor olacagi disiiniiliirse aglik durumu bilinmeyen veya
mide bosalmasinin ge¢ olabilecegi ongoriilen hastalarda anestezik yaklagimi belirlemek veya sadece
gerekli hastalara nazogastrik sonda takilmasi kararin1 vermek agisindan mide volim
degerlendirmesinde ultrasonografi kullaniminin klinik olarak faydali olacagi goriisiindeyiz. Biz de
yapmis oldugumuz c¢aligmada ultrasonografik olarak 8 saat acligi olan elektif operasyona girecek
sezeryan ve sezeryan dis1 vakalar degerlendirdik.

Calismamizda sezeryan dis1 operasyon gegirecek vakalari lateral antral CSA 340mm? {istiinde,
sezeryan operasyonu olacak hastalarin ise lateral antral CSA 380mm? iistiinde ise aspirasyon i¢in riskli

grupta olarak belirledik. (4)
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Calismamizda yaptigimiz 6l¢limlerin istatistiksel analiz sonuglarina gore supin ve sag lateral
dekiibit pozisyonunda yapilan dlglimlerde proflaksi uygulanmamis sezeryan operasyonu gegirecek
hasta grubunun antral CSA degerleri (supin CSA:319mm?, lat CSA:407mm?) diger gruplardan anlamli
olarak yliksek bulundu. Proflaksi uygulanan sezeryan hastalarinin antral CSA degerleri (supin
CSA:158mm?, lat CSA:254mm?) sezeryan disi operasyon olacak proflaksi uygulanmamis (supin
CSA:190mm?, lat CSA:283mm?) hastalara gore diisiik bulundu. Bu durum sezeryan operasyonu
gecirecek hasta grubunda proflaksi uygulamasinin gastrik igerigin aspirasyonu riskini diigiirmesi
acisindan 6nemlidir.

Bununla birlikte sezeryan disi proflaksi uygulanmamis elektif vakalarda yapilan dlglimlerde
lat ve supin CSA’lar 340mm?*’nin altinda bulunmustur. Bu da aglik siirelerine uyulan elektif sezeryan
dis1 vakalarmin aspirasyon riskinin diisiik oldugunu gostermistir. Ayrica bizim ¢alismamizda da lateral
dekiibit pozisyonunda yapilan dl¢timler supin pozisyonundakine gore daha yiiksek olarak goriildii. Bu
durumu mide i¢indeki hava hareketliliginin sonucu olarak lat dekiibit pozisyonunda havanin mide iist
bolgesine, kat1 ve sivi igeriginde antruma dogru yer degistirmesine bagladik.

Lucille ve ark.’nin(64) yaptigi c¢alismadan farkli olarak bizim c¢aligmamizda hem
ultrasonografik hemde nazogastrik sonda ile degerlendirme yapildi. Hastalar genel anestezi ile
uyutulduktan sonra 18 F orogastrik sonda ile mide igerigi supin, sag yan ve sol yan pozisyonlarinda
aspire edildi. Boylece yapilan 6l¢iimlerin dogrulugu baska bir yolla dogrulanmaya calisildi. Ayrica
aliman mide igeriklerinin pH degeri dijital pH metre ile 6lgiildii.

Gombar ve ark.’nin(72) 1994°de 80 hasta iizerinde yaptiklari bir premedikasyon ¢aligmasinda
hastalar 4 gruba ayrilmis; placebo,ranitidine ve 2 farkli omeprazol dozu verilen hastalarda genel
anestezi verilmesi ve nazogastrik sonda takilmasi sonrasi mide igeriginin aspirasyonu ile gastrik
voliim ve gastrik pH hesaplanmistir. Sonug olarak premedikasyon yapilan 3 grupta da plasebo grubuna
gore mide pH’lar1 yiiksek ve aspirasyon ile 6l¢iilen mide voliimleri diisiik bulunmustur.

Vincent ve ark. (73) 1991 yilinda 83 hasta ile yaptiklar1 bagka bir ¢alismada hastalar1 3 gruba
ayirmiglardir; 1. grup ameliyattan 4 saat once ranitidine, metpamid ve elma suyu verilen grup, 2. grup
8 saat aclig1 bulunan yalnizca ranitidine ve metpamid verilen grup ve 3. grup 8 saat aclig1 olan ve
higbir aspirasyon proflaksisi verilmemis hastalardan olusuyordu. Bu c¢aligmada grup 1’in mide
voliimleri grup 2 ile ayn1 ve grup 3’den de anlamli olarak diisiikk bulunmustur. Gastrik pH grup 1 ve 2
de 3’e gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.Mahajan ve ark.’nin (74) 60 hasta ile yaptiklari
calismada grup 1 aspirasyon proflaksisi yapilmamis BMI’si normal , grup 2 aspirasyon proflaksisi
yapilmamis morbid obez, grup 3 aspirasyon profklasisi yapilmis morbid obez hastalardan
olusmaktaydi. Bu hastalarda nazogastrik yolla aspire edilerek olgiilen gastrik voliim 25ml< ve pH<2.5

olanlarin yiizdelik oranlar1 birinci grupta %?5, ikinci grupta %30 ve son grupta %0 di.
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Bizim yaptigimiz ¢alismada premedikasyon uygulanmis sezeryan ve sezeryan dis1 hastalarda
gastrik pH’lar1 anlamli olarak daha yiiksek bulduk. Calismamizdaki aspirasyon ile dl¢lilen mide
voliimlerini karsilagtirdigimizda; proflaksi uygulanmamis sezeryan hastalarinin 6l¢iilen mide volim
degerlerini diger 3 gruba goére anlamli olarak yiiksek bulduk. Proflaksi uygulanmis sezeryan ve
sezeryan dis1 vakalarda mide voliimleri agisindan anlamli farklilik goriilmedi. Bu sonuglara gére mide
bosalmasimin geciktigi gebe hastalarda mide iceriginin pH degerinin yiiksek olmasinin aspirasyon
pnomonisi ihtimalini azaltacagini diisiiniyoruz. Proflaksi uygulamasi ile gebe hastalarin mide
voliimlerinin ciddi oranda azalacag1 ve yiikselen pH ile akcigere regiirjite olan mide iceriginin en az
oranda harabiyet verecegini diisiinmekteyiz.

Ortalama arter basinglari, kalp tepe atimlari, end tidal karbondioksit ve periferik oksijen
saturasyonlarmin gruplar arasindaki farkliliklarinin opersayonlarin ¢esitliliklerine ve sezeryan olacak
gebe hastalarda ortaya ¢ikan fizyolojik ve hemodinamik degisikliklere bagli oldugunu diisiindiik.
Sezeryan hastalarinin P-peak degerlerinin sezeryan dis1 vakalara gore perop 0. dk’da ki yiiksekliginin
15. dk’da diismeye baglamasi ve 30. dk’da tiim gruplarda benzer diizeye inmesinin bebegin ¢ikimiyla
birlikte abdominal basincinin azalmasina bagl oldugunu diisiindiik. Hastalar1 sezeryan ve sezeryan
dis1 gruplar olarak degerlendirdigimizde anlamli farkliliklar bulmadik.

Calismamizda higbir hastada kusma ve aspirasyon gibi komplikasyon gozlemlemedik. Hicbir
hastamizin postoperatif yogun bakim gereksinimi olmadi. Bunun biitiin hastalarin 8 saat agligi bulunan
elektif vakalar olmasi, acil hastalarin dahil edilmemesi, komorbiditesi olan gebe hasta sayimizin ve
ASA 3 hasta sayimizin azligina bagl olabilecegini disiiniiyoruz. Komplikasyonlari degerlendirmek
icin gelecekte yapilacak daha ¢ok vaka igeren biiylik hacimli ¢aligmalara gereksinim oldugunu
diisiinmekteyiz.

Ayrica ¢alismamizda ultrasonografinin kullanict bagimli olmasi nedeniyle ultrasonografi ile
yapilan Olclimlerin, tek kisi tarafindan yapilmig olmasimin o6lgiimleri standardize ettigini

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Calismamiz gostermistir ki yeterli aclik siiresine sahip hastalarda dahi premedikasyon olarak
oral yolla verilen metaklopromid ve ranitidine gastrik antral CSA’y1 dolayisiyla mide voliimiinii azaltir
ve gastrik pH’y1 arttirir. Aspirasyon riskinin yiiksek oldugu gebe hastalarda verilen proflaksinin mide
voliimiinde anlaml diisiis ve gastrik pH’da anlamli artis saglamasinin komplikasyon oranlarini da
anlamli derecede diisiirecegi kanaatindeyiz. A¢lik durumu bilinmeyen veya mide bosalmasinin geg
olabilecegi Ongoriilen hastalarda preoperatif ultrasonografik Ol¢timlerle hastalarin mide voliimleri
hakkinda bilgi sahibi olmak anestezik yaklasimi belirlemek veya sadece gerekli hastalara nazogastrik
takilmast kararin1 vermek agisindan bize yol gosterici olacaktir. Bu nedenle mide volim

degerlendirmesinde ultrason kullaniminin klinige biiyiik katki saglayacagi goriisiindeyiz.

55



7. KAYNAKLAR

1. Asai T, Koga K, Vaughan RS. Respiratory complications associated with tracheal intubation and extubation.
Br J Anaesth. 1998 Jun;80(6):767-75. PubMed PMID: 9771306. Epub 1998/10/15.

2. Oates JD, Macleod AD, Oates PD, Pearsall FJ, Howie JC, Murray GD. Comparison of two methods for
predicting difficult intubation. Br J Anaesth. 1991 Mar;66(3):305-9. PubMed PMID: 2015145. Epub 1991/03/01.
3. Visvanathan T, Kluger MT, Webb RK, Westhorpe RN. Crisis management during anaesthesia:
laryngospasm. Qual Saf Health Care. 2005 Jun;14(3):e3. PubMed PMID: 15933300. Pubmed Central PMCID:
PMC1744026. Epub 2005/06/04.

4. Kallar SK, Everett LL. Potential risks and preventive measures for pulmonary aspiration: new concepts in
preoperative fasting guidelines. Anesth Analg. 1993 Jul;77(1):171-82. PubMed PMID: 8100406. Epub 1993/07/01.
5. Olsson GL, Hallen B, Hambraeus-Jonzon K. Aspiration during anaesthesia: a computer-aided study of
185,358 anaesthetics. Acta Anaesthesiol Scand. 1986 Jan;30(1):84-92. PubMed PMID: 3754372. Epub 1986/01/01.
6. Amucheazi AO, Ajuzieogu OV. Critical incidents during anesthesia in a developing country: A retrospective
audit. Anesth Essays Res. 2010 Jul-Dec;4(2):64-8. PubMed PMID: 25885231. Pubmed Central PMCID:
PMC4173338. Epub 2010/07/01.

7. Tiret L, Desmonts JM, Hatton F, Vourc'h G. Complications associated with anaesthesia--a prospective
survey in France. Can Anaesth Soc J. 1986 May;33(3 Pt 1):336-44. PubMed PMID: 3719435. Epub 1986/05/01.

8. DePaso WJ. Aspiration pneumonia. Clin Chest Med. 1991 Jun;12(2):269-84. PubMed PMID: 1855371.
Epub 1991/06/01.

9. Miller MA, Arndt JL, Konkle MA, Chenoweth CE, lwashyna TJ, Flaherty KR, et al. A polyurethane cuffed
endotracheal tube is associated with decreased rates of ventilator-associated pneumonia. J Crit Care. 2011
Jun;26(3):280-6. PubMed PMID: 20655698. Pubmed Central PMCID: PMC4009728. Epub 2010/07/27.

10. Warner MA, Warner ME, Weber JG. Clinical significance of pulmonary aspiration during the perioperative
period. Anesthesiology. 1993 Jan;78(1):56-62. PubMed PMID: 8424572. Epub 1993/01/01.

11. Crosby ET, Cooper RM, Douglas MJ, Doyle DJ, Hung OR, Labrecque P, et al. The unanticipated difficult
airway with recommendations for management. Can J Anaesth. 1998 Aug;45(8):757-76. PubMed PMID: 9793666.
Epub 1998/10/30.

12. Rose DK, Cohen MM. The airway: problems and predictions in 18,500 patients. Can J Anaesth. 1994
May;41(5 Pt 1):372-83. PubMed PMID: 8055603. Epub 1994/05/01.

13. Law JA, Broemling N, Cooper RM, Drolet P, Duggan LV, Griesdale DE, et al. The difficult airway with
recommendations for management--part 1--difficult tracheal intubation encountered in an unconscious/induced
patient. Can J Anaesth. 2013 Nov;60(11):1089-118. PubMed PMID: 24132407. Pubmed Central PMCID:
PMC3825644. Epub 2013/10/18.

14. Nunn JF, Freeman J. Problems of Oxygenation and Oxygen Transport during Haemorrhage. Anaesthesia.
1964 Apr;19:206-16. PubMed PMID: 14150674. Epub 1964/04/01.

15. Kumeta Y, Hattori A, Mimura M, Kishikawa K, Namiki A. [A survey of perioperative bronchospasm in
105 patients with reactive airway disease]. Masui. 1995 Mar 03;44(3):396-401. PubMed PMID: 7745793. Epub
1995/03/03.

16. Rose DK, Byrick RJ, Cohen MM, Caskennette GM. Planned and unplanned postoperative admissions to
critical care for mechanical ventilation. Can J Anaesth. 1996 Apr;43(4):333-40. PubMed PMID: 8697546. Epub
1996/04/01.

17. Pizov R, Brown RH, Weiss YS, Baranov D, Hennes H, Baker S, et al. Wheezing during induction of general
anesthesia in patients with and without asthma. A randomized, blinded trial. Anesthesiology. 1995 May;82(5):1111-
6. PubMed PMID: 7741285. Epub 1995/05/01.

18. Gal TJ. Bronchial hyperresponsiveness and anesthesia: physiologic and therapeutic perspectives. Anesth
Analg. 1994 Mar;78(3):559-73. PubMed PMID: 8109778. Epub 1994/03/01.

19. Dolinski SY, MacGregor DA, Scuderi PE. Pulmonary hemorrhage associated with negative-pressure
pulmonary edema. Anesthesiology. 2000 Sep;93(3):888-90. PubMed PMID: 10969326. Epub 2000/09/02.

20. Austin RL, Jr. Respiratory problems in emergence from anesthesia. Int Anesthesiol Clin. 1991
Spring;29(2):25-36. PubMed PMID: 2071221. Epub 1991/01/01.

21. Young PJ, Ridley SA, Downward G. Evaluation of a new design of tracheal tube cuff to prevent leakage of

fluid to the lungs. Br J Anaesth. 1998 Jun;80(6):796-9. PubMed PMID: 9771310. Epub 1998/10/15.
22. Anderson FA, Jr., Wheeler HB. Venous thromboembolism. Risk factors and prophylaxis. Clin Chest Med.
1995 Jun;16(2):235-51. PubMed PMID: 7656537. Epub 1995/06/01.

56



23. Stein PD, Goldhaber SZ, Henry JW. Alveolar-arterial oxygen gradient in the assessment of acute pulmonary
embolism. Chest. 1995 Jan;107(1):139-43. PubMed PMID: 7632205. Epub 1995/01/01.

24. Williams JP, Johnston CJ, Finkelstein JN. Treatment for radiation-induced pulmonary late effects: spoiled
for choice or looking in the wrong direction? Curr Drug Targets. 2010 Nov;11(11):1386-94. PubMed PMID:
20583979. Pubmed Central PMCID: PMC2948640. Epub 2010/06/30.

25. Mendelson CL. The aspiration of stomach contents into the lungs during obstetric anesthesia. Am J Obstet
Gynecol. 1946 Aug;52:191-205. PubMed PMID: 20993766. Epub 1946/08/01.

26. Schreiner A. Anaerobic pulmonary infections. Scand J Infect Dis Suppl. 1979 (19):77-9. PubMed PMID:
37594. Epub 1979/01/01.

27. Marik PE. Aspiration pneumonitis and aspiration pneumonia. N Engl J Med. 2001 Mar 01;344(9):665-71.
PubMed PMID: 11228282. Epub 2001/03/03.

28. Mylotte JM. Nursing home-acquired pneumonia. Clin Infect Dis. 2002 Nov 15;35(10):1205-11. PubMed
PMID: 12410480. Epub 2002/11/01.

29. Torres A, Serra-Batlles J, Ferrer A, Jimenez P, Celis R, Cobo E, et al. Severe community-acquired
pneumonia. Epidemiology and prognostic factors. Am Rev Respir Dis. 1991 Aug;144(2):312-8. PubMed PMID:
1859053. Epub 1991/08/01.

30. Holas MA, DePippo KL, Reding MJ. Aspiration and relative risk of medical complications following stroke.
Arch Neurol. 1994 Oct;51(10):1051-3. PubMed PMID: 7945003. Epub 1994/10/01.

31. Adnet F, Baud F. Relation between Glasgow Coma Scale and aspiration pneumonia. Lancet. 1996 Jul
13;348(9020):123-4. PubMed PMID: 8676684. Epub 1996/07/13.

32. James CF, Modell JH, Gibbs CP, Kuck EJ, Ruiz BC. Pulmonary aspiration--effects of volume and pH in
the rat. Anesth Analg. 1984 Jul;63(7):665-8. PubMed PMID: 6731893. Epub 1984/07/01.

33. Nader ND, Knight PR, Bobela I, Davidson BA, Johnson KJ, Morin F. High-dose nitric oxide inhalation
increases lung injury after gastric aspiration. Anesthesiology. 1999 Sep;91(3):741-9. PubMed PMID: 10485786.
Pubmed Central PMCID: PMC3358725. Epub 1999/09/15.

34. Folkesson HG, Matthay MA, Hebert CA, Broaddus VC. Acid aspiration-induced lung injury in rabbits is
mediated by interleukin-8-dependent mechanisms. J Clin Invest. 1995 Jul;96(1):107-16. PubMed PMID: 7615779.
Pubmed Central PMCID: PMC185178. Epub 1995/07/01.

35. An TH, Ahn BR. Pneumonia due to aspiration of povidine iodine after induction of general anesthesia -A
case report. Korean J Anesthesiol. 2011 Sep;61(3):251-6. PubMed PMID: 22025949. Pubmed Central PMCID:
PMC3198188. Epub 2011/10/26.

36. Mohan P, Ananthavadivelu M, Venkataraman J. Gastric diverticulum. CMAJ. 2010 Mar 23;182(5):E226.
PubMed PMID: 20100850. Pubmed Central PMCID: PMC2842836. Epub 2010/01/27.

37. Chait MM. Gastroesophageal reflux disease: Important considerations for the older patients. World J
Gastrointest Endosc. 2010 Dec 16;2(12):388-96. PubMed PMID: 21191512. Pubmed Central PMCID:
PMC3010469. Epub 2010/12/31.

38. Mousa HM, Rosen R, Woodley FW, Orsi M, Armas D, Faure C, et al. Esophageal impedance monitoring
for gastroesophageal reflux. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2011 Feb;52(2):129-39. PubMed PMID: 21240010.
Pubmed Central PMCID: PMC3926211. Epub 2011/01/18.

39. Bechtold ML, Holly JS, Thaler K, Marshall JB. Bravo (wireless) ambulatory esophageal pH monitoring:
how do day 1 and day 2 results compare? World J Gastroenterol. 2007 Aug 14;13(30):4091-5. PubMed PMID:
17696227. Pubmed Central PMCID: PMC4205310. Epub 2007/08/19.

40. DeVault KR, Castell DO, American College of G. Updated guidelines for the diagnosis and treatment of
gastroesophageal reflux disease. Am J Gastroenterol. 2005 Jan;100(1):190-200. PubMed PMID: 15654800. Epub
2005/01/19.

41. Johanson JF. Epidemiology of esophageal and supraesophageal reflux injuries. Am J Med. 2000 Mar 6;108
Suppl 4a:99S-103S. PubMed PMID: 10718460. Epub 2000/03/16.

42. Orlando RC. Current understanding of the mechanisms of gastro-oesophageal reflux disease. Drugs.
2006;66 Suppl 1:1-5; discussion 29-33. PubMed PMID: 16869342. Epub 2006/07/28.

43. Minami H, McCallum RW. The physiology and pathophysiology of gastric emptying in humans.
Gastroenterology. 1984 Jun;86(6):1592-610. PubMed PMID: 6370777. Epub 1984/06/01.

44, Yildiz H, Gunal SE, Yilmaz G, Yucel S. Oral carbohydrate supplementation reduces preoperative
discomfort in laparoscopic cholecystectomy. J Invest Surg. 2013 Apr;26(2):89-95. PubMed PMID: 23547623. Epub
2013/04/04.

45, Miller M, Wishart HY, Nimmo WS. Gastric contents at induction of anaesthesia. Is a 4-hour fast necessary?
Br J Anaesth. 1983 Dec;55(12):1185-8. PubMed PMID: 6140022. Epub 1983/12/01.

57



46. Maltby JR, Koehli N, Ewen A, Shaffer EA. Gastric fluid volume, pH, and emptying in elective inpatients.
Influences of narcotic-atropine premedication, oral fluid, and ranitidine. Can J Anaesth. 1988 Nov;35(6):562-6.
PubMed PMID: 2904839. Epub 1988/11/01.

47. Jankowski CJ. Preparing the Patient for Enhanced Recovery After Surgery. Int Anesthesiol Clin. 2017
Fall;55(4):12-20. PubMed PMID: 28858906. Pubmed Central PMCID: PMC5598914. Epub 2017/09/01.

48. Fasting S, Soreide E, Raeder JC. Changing preoperative fasting policies. Impact of a national consensus.
Acta Anaesthesiol Scand. 1998 Nov;42(10):1188-91. PubMed PMID: 9834803. Epub 1998/12/03.

49. Egbert LD, Battit G, Turndorf H, Beecher HK. The value of the preoperative visit by an anesthetist. A study
of doctor-patient rapport. JAMA. 1963 Aug 17;185(7):553-5. PubMed PMID: 15942993. Epub 1963/08/17.

50. Lichtor JL, Johanson CE, Mhoon D, Faure EA, Hassan SZ, Roizen MF. Preoperative anxiety: does anxiety
level the afternoon before surgery predict anxiety level just before surgery? Anesthesiology. 1987 Oct;67(4):595-9.
PubMed PMID: 3662091. Epub 1987/10/01.

51. Maranets I, Kain ZN. Preoperative anxiety and intraoperative anesthetic requirements. Anesth Analg. 1999
Dec;89(6):1346-51. PubMed PMID: 10589606. Epub 1999/12/10.

52. Cheney FW, Posner K, Caplan RA, Ward RJ. Standard of care and anesthesia liability. JAMA. 1989 Mar
17;261(11):1599-603. PubMed PMID: 2918653. Epub 1989/03/17.

53. Wang SM, Kulkarni L, Dolev J, Kain ZN. Music and preoperative anxiety: a randomized, controlled study.
Anesth Analg. 2002 Jun;94(6):1489-94, table of contents. PubMed PMID: 12032013. Epub 2002/05/29.

54. Harsoor S. Changing concepts in anaesthesia for day care surgery. Indian J Anaesth. 2010 Nov;54(6):485-
8. PubMed PMID: 21224963. Pubmed Central PMCID: PMC3016566. Epub 2011/01/13.

55. Taylor PM, Hoare HR, de Vries A, Love EJ, Coumbe KM, White KL, et al. A multicentre, prospective,
randomised, blinded clinical trial to compare some perioperative effects of buprenorphine or butorphanol
premedication before equine elective general anaesthesia and surgery. Equine Vet J. 2016 Jul;48(4):442-50. PubMed
PMID: 25772950. Pubmed Central PMCID: PMC5033022. Epub 2015/03/17.

56. Ulusoy H, Coskun I, Arslan M. Effects of midazolam or tramadol premedication on early cognitive function
in endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP): A randomized, controlled, double-blind study. J Int
Med Res. 2016 Jun;44(3):542-56. PubMed PMID: 26944385. Pubmed Central PMCID: PMC5536697. Epub
2016/03/06.

57. Bodenham AR. Editorial IlI: Ultrasound imaging by anaesthetists: training and accreditation issues. Br J
Anaesth. 2006 Apr;96(4):414-7. PubMed PMID: 16549625. Epub 2006/03/22.

58. Chin KJ, Chan V. Ultrasound-guided peripheral nerve blockade. Curr Opin Anaesthesiol. 2008
Oct;21(5):624-31. PubMed PMID: 18784490. Epub 2008/09/12.

59. Marhofer P, Greher M, Kapral S. Ultrasound guidance in regional anaesthesia. Br J Anaesth. 2005
Jan;94(1):7-17. PubMed PMID: 15277302. Epub 2004/07/28.

60. American Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain M. Practice guidelines for acute pain
management in the perioperative setting: an updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force
on Acute Pain Management. Anesthesiology. 2012 Feb;116(2):248-73. PubMed PMID: 22227789. Epub
2012/01/10.

61. Perlas A, Davis L, Khan M, Mitsakakis N, Chan VW. Gastric sonography in the fasted surgical patient: a
prospective descriptive study. Anesth Analg. 2011 Jul;113(1):93-7. PubMed PMID: 21596885. Epub 2011/05/21.
62. Bolondi L, Bortolotti M, Santi V, Calletti T, Gaiani S, Labo G. Measurement of gastric emptying time by
real-time ultrasonography. Gastroenterology. 1985 Oct;89(4):752-9. PubMed PMID: 3896910. Epub 1985/10/01.
63. Arzola C, Perlas A, Siddiqui NT, Downey K, Ye XY, Carvalho JCA. Gastric ultrasound in the third trimester
of pregnancy: a randomised controlled trial to develop a predictive model of volume assessment. Anaesthesia. 2017
Dec 19. PubMed PMID: 29265187. Epub 2017/12/22.

64. Jay L, Zieleskiewicz L, Desgranges FP, Cogniat B, Pop M, Boucher P, et al. Determination of a cut-off
value of antral area measured in the supine position for the fast diagnosis of an empty stomach in the parturient: A
prospective cohort study. Eur J Anaesthesiol. 2017 Mar;34(3):150-7. PubMed PMID: 27259094.

65. Bouvet L, Desgranges FP, Aubergy C, Boselli E, Dupont G, Allaouchiche B, et al. Prevalence and factors
predictive of full stomach in elective and emergency surgical patients: a prospective cohort study. Br J Anaesth.
2017 Mar 1;118(3):372-9. PubMed PMID: 28203726. Epub 2017/02/17.

66. Darwiche G, Almer LO, Bjorgell O, Cederholm C, Nilsson P. Measurement of gastric emptying by
standardized real-time ultrasonography in healthy subjects and diabetic patients. J Ultrasound Med. 1999
Oct;18(10):673-82. PubMed PMID: 10511299. Epub 1999/10/08.

67. Perlas A, Chan VW, Lupu CM, Mitsakakis N, Hanbidge A. Ultrasound assessment of gastric content and
volume. Anesthesiology. 2009 Jul;111(1):82-9. PubMed PMID: 19512861. Epub 2009/06/11.

58



68. Bouvet L, Mazoit JX, Chassard D, Allaouchiche B, Boselli E, Benhamou D. Clinical assessment of the
ultrasonographic measurement of antral area for estimating preoperative gastric content and volume.
Anesthesiology. 2011 May;114(5):1086-92. PubMed PMID: 21364462.

69. Bouvet L, Miquel A, Chassard D, Boselli E, Allaouchiche B, Benhamou D. Could a single standardized
ultrasonographic measurement of antral area be of interest for assessing gastric contents? A preliminary report. Eur
J Anaesthesiol. 2009 Dec;26(12):1015-9. PubMed PMID: 19707146. Epub 2009/08/27.

70. Bataille A, Rousset J, Marret E, Bonnet F. Ultrasonographic evaluation of gastric content during labour
under epidural analgesia: a prospective cohort study. Br J Anaesth. 2014 Apr;112(4):703-7. PubMed PMID:
24401801. Epub 2014/01/10.

71. Arzola C, Perlas A, Siddiqui NT, Carvalho JC. Bedside Gastric Ultrasonography in Term Pregnant Women
Before Elective Cesarean Delivery: A Prospective Cohort Study. Anesth Analg. 2015 Sep;121(3):752-8. PubMed
PMID: 26097988. Epub 2015/06/23.

72. Gombar S, Kiran S, Gupta M, Gombar K, Chhabra B. Preanaesthetic oral ranitidine, omeprazole and
metoclopramide for modifying gastric fluid volume and pH. Can J Anaesth. 1994 Sep;41(9):879-80. PubMed PMID:
7955016. Epub 1994/09/01.

73. Vincent RD, Jr., McNeil TJ, Spaid CL, MacMahon FR, Maxwell SJ, Brenner JS, et al. Does 360 ml of apple
juice ingested before elective surgery worsen gastric volume and acidity in patients given acid aspiration
prophylaxis? J Clin Anesth. 1991 Jul-Aug;3(4):285-9. PubMed PMID: 1910795. Epub 1991/07/11.

74. Mahajan V, Hashmi J, Singh R, Samra T, Aneja S. Comparative evaluation of gastric pH and volume in
morbidly obese and lean patients undergoing elective surgery and effect of aspiration prophylaxis. J Clin Anesth.
2015 Aug;27(5):396-400. PubMed PMID: 25935831.

59



8.0ZGECMIS
I.Bireysel Bigiler
Adi1 Soyadi: Ayse Salvarct
Dogum Yeri ve Tarihi: Erzincan /1989
Uyrugu: TC

Medeni durumu: Evli

fletisim Bilgileri: ayse calis9@hotmail.com

Yabanc1 Dil: Ingilizce

1. Egitimi
2014-2018: Istanbul S.B.U.Umraniye EAH Anestezi ve Reanimasyon Klinigi Asistanlig
2007-2013: Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
2003-2007: Samsun Carsamba Anadolu Lisesi
2000-2003: Samsun Carsamba Atatlirk Ortaokulu

1995-2000: Erzincan Seker ilkokulu

111. Unvanlar
2013: Pretisyen Hekim

2014: Anestezi ve Reanimasyon Tipta Uzmanlik Ogrencisi

IV. Mesleki Deneyimleri
2013-2014: Maltepe CiK Acil Servis

2014-2018: SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

60


mailto:ayse_calis9@hotmail.com

