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I. OZET

Bu c¢alismada, kaflar1 oda havasiyla sisirilen Proseal laringeal maske ve Laringeal
tiip’iin, kaf basinglarindaki degisikliklerin intraoperatif orofaringeal yapilara ve bogaz
agrisina etkilerinin karsilastirilmasi amaclanda.

ASA I-II risk grubundan 18-60 yas arasi, elektif sartlarda yumusak doku operasyonu
planlanan, supin pozisyonda opere olan 60 olgu, Proseal laringeal maske (Grup P) ve
Laringeal tip (Grup L) kullanilan iki gruba ayrildi. Ameliyat Oncesi midazolam ile
premedikasyon uygulandi. Anestezi indiiksiyonunda propofol ve fentanil verildi. Kas
gevsetici ila¢ kullanilmadi. Araclar tek seferde yerlestirilip, her iki grubun kaflar1 kullanim
kilavuzunda belirtilen voliimleri gegmeyecek sekilde oda havasiyla sisirildi. Kaf basinglar
aneroid kaf basinc1t manometresi ile yerlestirme sonrasi ve 15 dk ara ile 6lgtilerek, 6nerilen 60
cmH,0O’ya sabitlendi. Operasyon siiresince manuel kontrollii solunum yaptirilarak, N,O + O,
ve hemodinamik yanita goére sevofluran ve 45 dakikada bir fentanil uygulandi. Ameliyat
tamamlanmadan 5 dakika once N,O kapatilip, tiim olgularda cilt insizyonu yapilan bolgeye,
cilt kapatilmaya baslamadan 6nce yara dudaklarma analjezi saglamak i¢in levobupivakain
infiltrasyonu yapildi. Indiiksiyondan sonra ve ekstiibasyon sonrasi ayni KBB uzmani
tarafindan hangi tlip kullanildig1 sdylenmeden orofaringeal yapilar degerlendirildi.
Postoperatif bogaz agrisi sorgulanarak kaydedildi.

Calismamizda hemodinamik parametrelerde indiiksiyondan sonra higbir 6l¢ciim
zamaninda artis ile karsilasilmadi. Postoperatif her iki grupta kanama gozlenmedi ve havayolu
aracinda kan bulas1 tespit edilmedi. Her iki grupta da mukozal lezyon goriilme siklig1
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Her iki hava yolu aracininda postoperatif
bogaz agris1 insidans1 yoniinden birbirlerine bir iistiinliigiiniin olmadigini, ancak LT grubunda
anlamli olmasa da postoperatif 4. saate gelindiginde daha fazla hastada bogaz agris1 sikayeti
mevceuttu.

Sonug olarak farkli kaf yapis1 ve sekline karsin PLMA ve LT nin yerlestirme sirasinda
hemodinamik stabiliteyi koruma agisindan her ikisinin de uygun kosullar sagladigimi kaf
basiclarinin kontrol edilerek sabit basingta tutulmasinin orofaringeal yapilarda lezyon

goriilme ve postoperatif bogaz agrist insidansini arttirmayacagi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Mukozal lezyon, bogaz agrisi, kaf basinci



II. SUMMARY

In this study, we aimed to compare of Proseal Laryngeal Mask (PLMA) and Laryngeal
Tube (LT) which inflated with room air according to the changes in cuff pressure effects on
oropharyngeal structures and postoperative sore throat.

Patients were included 60 candidates, between 18 — 60 years old, ASA I-II group. All
patients were elective soft tissue surgery planned patients. All patients were operated in the
supin position. Patients were divided into two groups according to PLMA (Group P) and LT
(Group L) used patients. Midazolam was used as premedication before operations. Propofol
and fentanyl were given in induction anesthesia. Myorelaxants were not used. Devices were
placed and cuffs were inflated with room air as obeyed in the guide. Cuff pressures were
measured with aneroid cuff pressure manometer in 15 minutes intervals and pressure was
fixed to 60 cmH,O. Manually controlled breathing was done along the surgery. N,O + O, and
sevoflurane related to hemodynamic response and fentanyl in 45 minutes interval was
applied. N,O was stopped 5 minutes before completion of surgery. Levobupivacaine
infiltration was applied to make analgesia to the incision site before the suturation of the skin.

Oropharyngeal structures were examined by same ear nose throat specialist after
induction and extubation. The type of device was blinded to specialist. Postoperative sore
throat was questioned.

In this study we did not encountered any increase in hemodynamic parameter
measurements after induction. There was no hemorrhage and no blood contamination on
airway devices postoperatively in all two groups. There was no statistical difference between
the two groups in means of mucosal lesion incidence. There was not any superiority between
devices in means of postoperative sore throat incidence but there was a statistically
insignificant high rate postoperative throat pain in LT group in postoperative fourth hours.

In conclusion, we thought that PLMA and LT having different shapes and cuff
structures conserve hemodynamic stability when applying and both devices control cuff
pressures well and does not increase oropharyngeal structure lesions and postoperative sore

throat incidence.

Keywords: Mucosal lesion, sore throat, cuff pressure



ITI. KISALTMALAR

ADH: Antidiiiretik hormon

ACTH: Adrenokortikotropik hormon
ASA: Amerikan Anesteziyolojistler Dernegi (American Society of Anesthesiologists)
BMI: Viicut kitle indeksi

C: Servikal

Cs: 3.Servikal

cm: Santimetre

cmH,0: Santimetre su

CO;,: Karbondioksit

Dk: Dakika

DKB: Diyastolik kan basinci

DNA: Deoksiriboniikleik asid

DT: Dren tiipui

E: Erkek

EEG: Elektroensefalografi

ETE: Endotrakeal entiibasyon

Fr: French

GABA: Gamma Aminobiitirik Asit
HFIP: Heksafloroisopropanol

HKA: Hasta kontrollii analjezi

IASP: Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Dernegi
IV: Intravendz

K: Kadin

KAH: Kalp atim hizi

KLMA: Klasik laringeal maske

Kg: Kilogram

L: Litre

LA: Lokal anestezikler

LT: Laringeal maske

m: metre

MAK: Minimum Alveoler Konsantrasyon
mL: Mililitre

mmHg: Milimetre civa



pA: Mikrogram

NO: Nitrikoksit

N>O: Nitrozoksit, Azot protoksit
OGT: Orogastrik tiip

OKB: Ortalama kan basinci

Ort: Ortalama

OUS: Ozofagus iist sfinkteri

O2: Oksijen

PLMA: Proseal laringeal maske
SD: Standart Deviasyon

SKB: Sistolik kan basinci

SpO,: Periferik oksijen saturasyonu
TIVA: Total intravendz anestezi
TT: Trakeal tiip

VAS: Viziiel analog skala
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Giivenli havayolu ve yeterli solunumu saglamak bir anesteziyologun temel
sorumlulugudur. Anestezi indiiksiyonu ile birlikte hastalarda, biling kaybi oldugunda,
havayolunun kontrolii ve koruyucu reflekslerin kaybi1 s6z konusudur. Bu andan itibaren
solunum isinin idamesi anesteziyologun kontrolii altindadur.

Havayolu yonetiminde kullanilan araclarin uygulama teknikleri, yapisal 6zellikleri ve
kullanilan numaralari, kaf voliimii artis1 ve anestezi siiresi gibi sebeplerle postoperatif bogaz
agrisi, yutma giicligl, ses kisikligi, 6dem, hiperemi ve kanama gibi yan etkiler ortaya
cikabilmektedir.

Proseal Laringeal Maske (PLMA) ve Laringeal Tiip (LT), endotrakeal entlibasyona
alternatif olarak gelistirilmis, hipofaringeal ve supraglottik havayolu gerecleridir. Rutin genel
anestezi uygulamalar1 ve acil hava yolu saglama gibi islemlerde, uygulama tekniklerine dikkat
edilerek yerlestirilip, kaflar1 iiretici firmalarin kullanim kilavuzun da belirtildigi voliimde
sisirilmekte ve kaf basinglari (maksimum 60 c¢cmH,0) 6zel gelistirilmis manometreler ile
Olgiilmektedir. Anestezi sirasinda kullanilan inhalasyon anesteziklerinin kaf i¢ine diffiize
olmas1 veya Onerilen hava volimiinden fazla sisirildigi zaman, uygulanan kisilerdeki
anatomik farkliliklara baglh olarak, PLMA ve LT nin kaflarinin voliim ve basincinda artis
olmaktadir. Bunun sonucunda, kaflarin temas ettigi mukozal alanlara uyguladigi basing,
mukozal kapiller perflizyon basincindan daha yiiksek olmaktadir. Bu da mukozal dolagimi
etkileyerek, makroskopik ve mikroskopik degisikliklere neden olabilmektedir.

LT ve PLMA dizayn olarak birbirinden farkli yapiya sahiptir. Bu yapisal farklilik ve
yerlesim yerleri nedeniyle, komplikasyonlarin goriilme cesitliliginde ve sikliginda bazi
farkliliklar olmaktadir. PLMA ve LT ile bu konu iizerine yapilan farkli ¢alismalar olmasina
ragmen, PLMA ve LT’nin farinkste olusturabilecegi travmanin, makroskopik lezyon ve

postoperatif bogaz agrisi lizerine olan etkilerini karsilastiran ¢alisma bulunmamaktadir.
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Bu calismada, kaflar1 oda havasiyla sisirilen PLMA ve LT’ nin, kaf basing¢larindaki
degisikliklerin  intraoperatif orofaringeal yapilara ve bogaz agrisma etkilerinin

karsilagtirilmasi amaglandi.
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V. GENEL BILGILER
Havayolunun kontroliinii basariyla saglamak i¢in anesteziyologun havayolu anatomi
ve fizyolojisi, kullanilan anestezi yontemleri ve malzemeleri hakkinda yeterli bilgi ve

tecriibeye sahip olmasi gerekmektedir.

V.1 Ust Havayolu Anatomisi

Basarili entiibasyon, ventilasyon ve krikotirotomi ve larinksin rejyonal anestezisi, hava
yolunun anatomisinin ayrmtili olarak bilinmesini gerektirir. Insanmn havayolunda 2 agiklik
vardir: burun; nazofarinks (pars nasalis) ile agiz orofarinks (pars oralis) ile devam eder

(Resim 1). Bu gecis yerleri 6nde damakla birbirinden ayrilirlar, fakat arkada farinkste

birlesirler(1).

Resim 1: Ust havayolu (1: Nazofarinks, 2: Orofarinks, 3: Hipofarinks)
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V.1.1 Farinks

Kafatas1 kaidesinden Ozofagusun girisindeki krikoid kikirdaga kadar uzanan U
seklinde fibromuskuler bir yapidir. Farinks ©Onde swrasiyla nazal kavite, agiz, larinks,
nazofarinks, orofarinks ve laringofarinkse (pars laryngea) agilir (Resim 1). Nazofarinks,
orofarinksten posteriora uzanan hayali bir diizlemle ayrilir. Dil kokiinde epiglot fonksiyonel
olarak orofarinksi laringofarinksten (veya hipofarinks) aymir. Epiglot, yutma sirasinda

glottisin - larinksin agikligi- tizerini kapatarak aspirasyonu onler (1).

V.1.1.1 Farinksin fonksiyonlar

Oral kavite, farinks ve tiikriik bezleri, basta solunum ve sindirim ( yutma) olmak {izere
yasamsal ve konugma, tat ve immiin fonksiyon olmak {izere yasam kalitesi agisindan dnemli
fizyolojik gorevleri olan bolgelerdir (2).

Farinks, yutmanin istem dis1 gelisen II. evresi olan faringial evrede gorev alir ve
agizdan gelen besinlerin 6zafagusa ge¢mesini (yutma) saglar. Yutma isleminde besinler
cignendikten sonra dilin intrinsik kaslar1 ve m. mylohyoideus dili yiikseltip sert damaga dayar
ve lokma sikisarak isthmus faucium’a gecer. Bu sirada yumusak damak arkaya ve yukari
dogru cekilir ve m. constrictor pharyngis superior’un kasilarak olusturdugu Passavant
kabartisina deger. Boylece farinksin iist ve orta kisimlarinin baglantilar1 kesilerek besinlerin
burundan gelmesi Onlenir. Farinksin levator kaslar1 kasilarak farinks yukari dogru ¢ekilir ve
her yonde genisleyerek lokma farinkse gecer. Lokma farinkse girer girmez farinksi kaldiran
kaslar gevser ve farinks asagi iner. Bu swrada farinksin konstriktor kaslar1 yukaridan

baslayarak asagiya dogru kontraksiyon yapar ve lokmanin 6zafagusa dogru sevkini saglar.
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V.1.2 Larinks

Ligamentler ve kaslarla bir arada tutulan kikirdaktan yapilmis bir iskelettir (1). Eriskin
insanda larinksin st smir1 tiroid kikirdak st kenar1 veya C; vertebranin korpusunun alt
kenarindan gecen yatay bir plan ile alt st krikoid kikirdak alt kenar1 veya Cq vertebra
korpusunun alt kenarindan gegen yatay plan arasinda, hyoid kemik ile trakea arasinda
yerlesmistir. Yeni dogmus c¢ocukta ise {ist smirmi atlas, alt smirimi ise C4 vertebranin
korpusunun alt kenar1 olusturmaktadir. Yas ilerledik¢e yavas yavas asagiya iner ve bulug

caginda yetiskindeki yerini alir. Vokal kordlarin seviyesine gore larinks ii¢ kompartmana

(Sekil 1) ayrilir (3):

___t ,,,,,

"“4 Transglottik bolge
2 Floccik]

O Eubgl o 3 l
________________ AJ

Sekil 1: Larinks kompartmanlari (3)

1. Supraglottik bolge: Vokal kordlarn tistiinde kalan kisimdir. Supraglottik bolgede
epiglot, ariepiglottik plikalar, aritenoidler, bant ventrikiiller (yalanci vokal kordlar) ve
larengeal ventrikiiller bulunur.

2. Glottik bolge: Vokal kordlarin bulundugu kisimdir. Her iki vokal kord, 6n ve arka

komissiir ile Rima Glottis’ten olusur. Vokal kord yapisinda vokal ligament, m.vocalis ve
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mukoza katlar1 bulunur Vokal kordun uzunlugu yeni doganda 1.7 cm kadmlarda 1.6-2 cm ve

erkeklerde 2-2.4 cm kadardr.
3. Subglottik bélge: Vokal kordlarin altinda kalan ve 1. trakea halkasina kadar olan

kisimdir (3).
Larinks 9 kikirdaktan olusur (Resim 2): tiroid, krikoid, epiglottik ve (¢ift olanlar)

aritenoid, kornikulat ve kiineiform kikirdaklar (1).

epiilornis

LOFAW maruT
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-l thyrohyoidein
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trofyoidea™

TN " P
POFRI SupeTi

A farvagei -
HPEAIRE

cartilagins hyroidene

Nig, Hvrahvoidewm
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= thyroidea .
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(4
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- lig. thyrohyoideum

membrana
~ thyrohyoidea

cornu sup. cartila-
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artilago triticea _

foramen n.
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corpus adiposum- - petiolus epiglottidis
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capsula articularis _

lig. cricopharyngeum
- posterius

3 i T % _ capsula articularis
" ’ cricoarytenoidea

cornu inferius
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_ capsula articularis

rricu-‘hymidm\\
cricothyroidea
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\ 1 m
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R
~__ligg. anularia

‘,’ tracheae
/

lig. erivetracheale
raries membranaceus tracheae,

glandulae tracheales

posterior

anterior

Resim 2: Larinks’in kikirdaklar1 ve ligementleri (1)

Larinksin kanlanmasi tiroid arterin dallarindan saglanir. Krikotiroid arter, eksternal
karotid arterin ilk dali olan superior tiroid arterden ¢ikar, iist krikotiroid membranin iizerinden

gecer ve krikoid kartilaj ve tiroid kartilaj arasinda uzanir. Superior tiroid arter, krikotiroid

membranin lateral kenar1 boyunca seyreder (1).
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Ust Havayolunun Innervasyonu

Ust havayolunun duyusal innervasyonu kranial sinirlerden saglanir (Resim 3).
Burunun miik6z membranlar1 6nde trigeminal (V) sinirin oftalmik parcasi (V) (anterior
etmoidal sinir), arkada maksiller pargasi (V;) (sefanopalatin sinirler) ile innerve olur. Palatin
sinirler, sert ve yumusak damagi trigeminal sinirden (V) duyusal lifler saglarlar. Lingual sinir
(trigeminal sinirin mandibuler kisminm [V3] bir dali) ve glossofaringeal sinir (IX. kranial
sinir) sirasiyla dilin 2/3 6n ve 1/3 arka boliimiiniin genel duyusunu saglar. Fasiyal sinirin (VIL.
kranial sinir) dallar1 ve glossofaringeal sinir sirasiyla dilin bu bolgelerinin tat duyusunu
saglarlar. Glossofaringeal sinir ayn1 zamanda farinks tavani, tonsiller ve yumusak damak alt
yiiziinii de innerve eder. Vagus siniri (X. kranial sinir), epiglot altinda kalan hava yolunun
duyusunu saglar. Vagusun superior laringeal dali, eksternal laringeal sinir (motor) ve internal
(duyusal) laringeal sinire ayrilir ki bu da epiglot ve vokal kordlar arasinda larinkse duyusal
innervasyon saglar. Vagusun diger bir dali olan rekiirrent laringeal sinir (Resim V.3), vokal
kordlar altinda larinks ve trakeay1 innerve eder.

Superior laringeal sinirin dali olan eksternal (motor) laringeal sinir (Resim V.3)
tarafindan innerve edilen krikotiroid kas1 digindaki larinksin biitiin kaslar1 rekiirren laringeal
sinir tarafindan innerve edilir. Posterior krikoaritenoid kaslar vokal kordlarin abdiiksiyonunu

saglamaktadir, lateral krikoaritenoid kaslar vokal kordlarin temel addiiktorleridir (1).
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Resim 3: Larinks’in innervasyonu (3)

V.2 Anestezi Sirasinda Havayolunun Kontrolii

Havayolu agikliginin saglanmasi ve gaz degisiminin saglanabilmesinin ii¢ yolu vardir.
Birincisi “maske ventilasyonu” olarak tanimlanan, yiiz maskesinin hastanin yiiziine
yerlestirilip liclii havayolu manevrasi veya iist havayolu cihazlar1 ile havayolunun vokal
kordlara kadar agikliginin saglanmas ile yapilan ventilasyondur. Bir digeri laringeal maske
(LMA) gibi “supraglottik havayolu araglar1 ile saglanan ventilasyon”dur. Ugiincii yol ise
laringoskopi ile vokal kordlarin altma dogru bir tiip yerlestirilmesi olarak tanimlanan
“endotrakeal entiibasyon”dur (4). Bu amagla duruma ve ihtiyaca gore farkli bircok havayolu
aract kullanilmakta ve gilin gectikce sayilar1 artmaktadir.

Proseal laringeal maske (PLMA) ve Laringeal tiip (LT) endotrakeal entiibasyona
alternatif olarak gelistirilmis, her ikisi de oral olarak uygulanan, hipofaringeal ve supraglottik
yerlestirilen havayolu gerecleridir.

Supraglottik havayolu gereclerinin  kullanimi esnasinda temel ilke, havayolu
reflekslerini baskilayan yeterli anestezi derinliginin saglanmasidir. Kas gevsetici kullanimi

zorunlu degildir (7).
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V.2.1 Proseal Laringeal Maske (PLMA)

Klasik laringeal maske (LMA) (Resim 4) tanitiminin yapildigi 1988 den beri, 200
milyondan fazla hastada rutin ve acil islemlerde kullanilmistir. PLMA ( The Laryngeal Mask
Company Limited Le Rocher, Victoria, Mah¢, Seychelles.) (Resim 5), LMA’nin gelismis bir

formu olarak, benzer endikasyonlarda kullanilabilir (5).

Resim 4: Klasik LMA (5) Resim 5: Proseal LMA (5)
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PLMA’ nin 4 parg¢asi vardir (5):
1. Maske - kaf

2. Pilot balon, valf ve sisirme hatti

(98]

Havayolu tiipii

o

Dren tiipt

Pilot balon a 15 mm konnektor
[ ]
Isirik onleyici 4 / I

Giiclendirilmis l
havayolu P
l,'_.'_ - :

Yumusak kaf

Diren tiipii alt ucu

Resim 6: PLMA 'nin pargalar1 (6)

Maskenin liimen i¢ yiizii laringeal agikligin karsisina gelecek sekilde, hipofarinks
cevresine uyumlu dizayn edilmistir. Maskenin laringeal agikligin ¢evresindeki sizdirmazlik
icin temel bir kafi ve biiyilk numarali maskelerde sizdirmazlig1 arttirmaya yardimci olmak
icin, maskenin arka tarafinda da bir kafi (3, 4, 5 nolu PLMA) vardir.

Maskenin sisirilmesi ve indirilmesi i¢in maskeye takilmis pilot balon ve valfden
olusan bir gisirme hatt1 vardir. PLMA’nin ¢okmeye, ezilmeye ve deforme olmaya karsi onlem
olarak spiral telle gii¢lendirilmis, {ist ucunda standart 15 mm konnektdr bulunan havayolu

tlipli vardir. Havayolu tiipii ile beraber, tiipiin maskeye acildig1 yere kadar parelel ilerleyen ve
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maskenin i¢ yiiziinden karsiya gecerek, O0zofagus {iist ucunun karsisina gelecek sekilde
maskenin alt ucunda sonlanan bir dren tiipti vardir (Resim 6) (5).
Bilesenleri lateks icermez. Uretici firma otoklav ve uygun kimyasallarla steril edilerek

en fazla 40 defa kullanilmasini 6nermektedir (5).

V.2.1.1 PLMA ve LMA’nin farkhihklan

PLMA’nin LMA’ya gore daha yumusatilmis kaf materyali, daha derin maske ¢anagi
ve 0zel form verilmis kaf nedeniyle yetiskin numaralarda kaf i¢i basinglart LMA’dan daha
fazla sizdirmazlik saglar, buna ragmen havayolunu regiirjitasyon ve aspirasyonun etkilerinden
tam olarak korumaz (5). Ozofagus {ist sfinkterine agilan bir kanal (dren tiipii) gastrik
sekresyon drenajmna ve sindirim kanalina baglanmaya izin verir (Resim 6). Dren tiipii (DT),
her hangi bir hasta pozisyonun da Magill’s forsepse ihtiya¢ duymaksizin standart orogastrik
tiipleri (OGT) korleme uygulayabilmeye izin verir. Cift tiip diizenlemesi, yenilenmis kaf
kesiti, tiiplerin birlikte esnemesi, aracin yerlesim yerinde ¢ok gilivenli oturmasi sonucu, olasi

tiip rotasyonunu azaltir (5). PLMA’nin teknik 6zellikleri tablo 1 de 6zetlenmistir (6).

PLMA olgtisii | Hasta agirligr | Max. kaf voliimii | Max. OGT ¢ap1 DT uzunlugu
No: 1 <5kg 4 mL 10 Fr 17.5 cm
No: 1% 5-10 kg 7 mL 10 Fr 18.2 cm
No: 2 10-20 kg 10 mL 10 Fr 19.0 cm
No: 2Y 20-30 kg 14 mL 14 Fr 23.0 cm
No: 3 30-50 kg 20 mL 16 Fr 26.5 cm
No: 4 50-70 kg 30 mL 16 Fr (5.5 mm) 27.5 cm
No: 5 70-100 kg 40 mL 18 Fr (6.0 mm) 28.5 cm

Tablo 1: PLMA’nin teknik 6zellikleri (OGT: orogastrik tiip, Fr: French, DT: Dren Tiiptii)
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PLMA’da yerlestirmeye yardimci alet ve manuel uygulamayi (isaret ve bagparmak)
saglamak icin cep bdlgesi vardir. Isirik engelleyici parca (Resim 6) tehlikeli havayolu

obstruksiyonu olugmasini ve tiiplin zarar gérmesini engellemeye yardimeidir (5).

V.2.1.2 PLMA Uygulama Teknikleri:

Proseal LMA takmak i¢in 3 teknik onerilmektedir (7):
1. Yerlestirme araci1 yardimiyla
2. Isaret parmag: teknigi

3. Bagparmak teknigi

1. Yerlestirme Arac1 Yardimyla [Sekil 2 (A,B,C,D,E,F)|:

[ )

rig. 1

D E

Sekil 2 (A,B,C,D,E,F): PLMA ’nin yerlestirme araci yardimiyla takilma asamalari.
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Maskenin kafi tamamen sondiiriiliir. Yerlestirme aract u¢ kismi 2 tiiplin ve maskenin
birlestigi yerdeki cep bolgesine takilir (A). Tiipler yerlestirme aracmin g¢entik seklindeki

kivrimina yerlestirilir ve tiipiin u¢ kismi oturtulup (B), oluga uygun sekilde takilir (C).

Resim 7: Yerlestirme aracina takilmis PLMA (5)

PLMA’ nin yerlestirme aracima takilmis hazir hali (Resim 7), bas ekstansiyon ve
boyun fleksiyonda iken, havasi indirilip, diizlestirilen maskenin ucu, dikkatli bir sekilde sert

damaga dayal sekilde itilir (D).

Yerlestirme araci ¢ene hizasia gelince, yavas bir geri cekme hareketi ile ileriye dogru

hareket ettirilir ve bir diren¢ duyana kadar hipofarinkse itilir (E).

Yerlestirme araci ¢ikarilmadan once, diger elle PLMA sabitlenir. Bu anda PLMA {ist

0zofagusa sikica dayanip, dogru olarak yerlesmistir. Sonra yerlestirme araci ¢ikarilir (F).
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2. isaret Parmag Teknigi [Sekil 3 (A,B,C,D,E,F,G) |:

E F G

Sekil 3 (A,B,C,D,E,F,G): PLMA’nin isaret parmagi teknigiyle takilma agamalar1

Maskenin kafi indirilir ve kafin arka yiiziine kayganlastirict jel siiriiliir. PLMA bir
kalemi tutar gibi kullanilan elle tutulur. Isaret parmagi kafla tiiplerin birlestigi bdlgeye
yerlestirilip, parmak ucu cebin i¢ine itilir (A,B). Kaf ucundan sert damaga dayanarak,
yukaridan itilir (C).

Isaret parmagi PLMA’ y1 yerlestirirken sert damagi kilavuz olarak kullanilirken, diger
el de tersyonden fazla zorlamadan basa destek olur (D,E). PLMA bir direng duyana kadar
hipofarinkse itilir (F). Disaridaki elle tiip tist ucundan tutulurken, isaret parmagi ¢ikarilir (G).

Kaf aym1 yardimci yerlestirme aract teknigindeki gibi uygun sekilde sisirilir.
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3. Bagparmak Teknigi [Sekil 4 (A,B,C,D,E)]:

/
s
g//__-_‘_ {/“"-—-—._._

,

D

Sekil 4 (A,B,C,D,E): PLMA ’nin bagparmak teknigiyle takilma asamalar1

Maskenin kafi sondiiriiliip, kafin arka yiiziine kayganlastiric1 jel uygulanir. PLMA
uygulama cebinden basparmakla tutulur (A). Yerlestirme ayni isaret parmagi kullanma

gibidir. Bagparmak ve diger parmaklarin yardimiyla beraber agiza yerlestirilir (B,C).

Diger parmaklar ylize yayilirken, direng kayb1 hissedilene kadar bagparmakla maske
ileriye dogru itilip igeri yerlestirilir (D). Disaridaki elle tiip tist ucundan tutulurken bagparmak

geri cekilir (E).
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Tim vyerlestirme islemlerinin sonunda kaf, yeterli sizdirmazlik ve ventilasyonu
saglayacak sekilde uygun volimle (kullanma kilavuzlarinda Onerilen) sisirilir (6). Asla

onerilenden fazla sisirilmez. Kaf basing 6lgim manometresi (Resim 8) ile kaf i¢i basing

Ol¢timii yapilir ( ~ 60 cmH,0).

Resim 8: Kaf basing 6l¢iim manometresi (Mallinckrodt Medical GmbH, Germany)

Birka¢ defa yerlestirme denemesine ragmen tam yerlesme ve yeterli havalanma

olmuyorsa, tekrar denemeyip farkli bir havayolu araci kullanilmalidir.

3 onemli yanhs yerlesme sekli vardir (6):

1. Maskenin ucu katlanarak maskenin pozisyonunu bozar ve DT ¢alismamasina neden
olur.

2. Maskenin tam yerlesmemesi: DT nin ucu krikoid kartilajin proksimalinde,
hipofarinkste kalir.

3. Maskenin ucu glottisin i¢ine girer. Ventilasyon yapilamaz ve DT goérevini yapamaz.
PLMA yerlestirme ve ¢ikarma sorunlari, endikasyon ve Kkontrendikasyonlar1 ve

komplikasyonlar1t LMA ile biiyiik oranda benzerdir.
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Yerlestirme Sorunlan (5,7):

1. Havayolu reaksiyonu: Yiizeyel anestezi ya da yanlis yerlestirmeye bagli olarak
maskenin ucu vokal kordlarin iizerine gelirse; ikinma, 6glirme veya Oksliriik gelisebilir.
PLMA hemen ¢ikarilmali ve anestezi derinlestirilmelidir.

2. Maskenin dilin gerisinden asagiya dogru kaymamasi: Boyun fleksiyonunda
yetersizlik, kayganlastict yetersizligi, maske wucunun sert damak iizerine dogru
yerlestirilmemesi ve gecisi daraltan hipertrofik tonsil, nedbe dokusu ya da tiimor gibi
nedenlerden kaynaklanabilir.

3. Kafin sisirilmesinden sonra ventilasyon yapilamamasi ya da inspiratuvar
“wheezing” olusmasi: Baslica nedenleri: anestezinin ylizeyel olmasi, maskenin lateral ya da
posterior rotasyonu, kiiciik numarali maske kullanimina bagl olarak maskenin farinkste ¢ok
ileri gitmesidir.

4. Ventilasyon yeterliyken kacak sesi duyulmasi: Genellikle ventilasyonun yliksek
hacim ya da yiiksek basingla yapilmasina baghdir.

5. Laringeal spazm: Sekresyon, kayganlastirici ya da mide igerigi aspirasyonunun
larinksi uyarmasindan kaynaklanabilir.

6. Yerinin degismesi: Anestezi hortumlarinin agirligi, biiyilk boyda PLMA kullanima,

hastanin pozisyonunun degistirilmesi ya da ylizeyel anestezi sonucu olusabilir.

Proseal Laringeal Maskenin Cikarilmasi (5,6,7)

1. Cerrahi girisiminin sonuna dogru anesteziyi yiizeyellestirme aliskanligindan
kacmilmalidir. Ciinkii gliclii bir cerrahi uyar1 havayolu spazmina yol agabilir.

2. PLMA yerlestirilmisken havayolunu agmada sik kullanilan alt ¢eneyi 6ne dogru
cekme hareketi kesinlikle yapilmamalidir. Ciinkii maskenin pozisyonunun bozulmasima ya da

spazma yol acabilir.

26



3. Hasta komut {izerine agzin1 agmadik¢a kaf asla sondiiriilmemelidir. Aksi yapilirsa
iist farinksteki sekresyonlar larinkse akarak spazma neden olabilir.

4. Hasta komut {izerine agzini1 agabilir durumdayken bile Oksiirmek c¢ikarilma
gerekgesi degildir ve bu ozellik trakeal entlibasyona istiinliilk olarak kabul edilmektedir.
Oksiiriik PLMA’nin komplikasyonu degil sekresyon varliginm belirtisidir.

5. Genel kural olarak spazm olasilig1 nedeniyle PLMA c¢ikarilmadik¢a aspirasyon
yapilmamalidir. Ancak anestezi derinligi yeterliyse PLMA i¢inden aspirasyon yapilabilir.

Hasta komut iizerine agzini1 acgabildigi zaman PLMA’nin kafi sOndiiriilerek

c¢ikarilmasi en dogru zamanlamadir (5,6,7).

Fizyolojik Etkileri

1. Anatomik 6lii boslugu azaltir.

2. Havayolu direncinde kiiciik bir artisa neden olur.

3. Yerlestirme ve ¢ikarilma sirasinda kalp hizi, kan basinci ve gozigi basinci artar (8).

4. PLMA ve LMA’nin kafi 6nerilenden fazla hacimde hava ile sisirilirse farinks
mukozasina uygulanan basing¢ kapiller perflizyon basincindan fazla olabilir ve kaf basisina
bagli mukozada iskemi riski artar. Zaman i¢inde N,O ve CO.,'nin kaf i¢ine difiizyonu da kaf
basmcinin daha da artmasmma neden olur. Bir saati asan uygulamalarda kaf basincmin

izlenmesi onerilmektedir (5,6,7).

Ventilasyon
PLMA ve LMA ile spontan, yardimli ya da kontrollii solunum uygulanabilir.
Kontrollii solunum sirasinda havayolu basinglari monitorize edilmeli ve yeterli ventilasyonu

saglamaya yeten en diislik basing ve hacimler tercih edilmelidir (5,6,7).
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V.2.1.3 Komplikasyonlar
1. Regiirjitasyon.
2. Mukoza ve yumusak doku hasari, bogaz kurulugu ve yanma hissi.
3. Ses kisiklig1.
4. Bogaz agrisi
5. Yutma giicligii.
6. Tad duyusu kaybi.
7. Kaf basist ile karotis capinda daralma
8. Faringeal eritem
9. Aritenoid dislokasyonu
10. Epiglottitis
11. Uvula yaralanmasi

12. Sinir felci (rekiirrent laringeal, hipoglossal, lingual sinir) (6,7)

V.2.1.4 Endikasyonlan

Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar mutlak olmaktan ¢ok goreceli olarak
diistiniilmelidir:

1.  Orofaringeal patolojisi olan hastalar digsinda, havayolunun yiiz maskesiyle
saglanabilecegi biitiin hastalar.

2. Yiiz maskesinin etkinligini azaltan ya da olanaksizlastiran sakal, cene anomalisi ya
da dissizlik gibi sorunlarin bulundugu olgular.

3. ETE (endotrakeal entiibasyon) gii¢cliigili olan olgular.

4. Vokal kord hasar1 riskinden kaginmak i¢in ses sanatgilar1 ve spikerlerde kullanimi1
ETE’ye tercih edilebilir.

5. Fiberoptik bronkoskopi (FOB) girisimleri.
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6. Kardiyopulmoner resiisitasyon. Yiiz maskesinden daha etkin bir havayolu saglar.

Kalp masaj1 sirasinda yerinin degisebilecegi unutulmamalidir (5,6,7).

V.2.1.5 Kontrendikasyonlarn

1. Mide igerigi aspirasyon riski yiiksek hastalar (acil, gebe),

2. Obez (BMI>350lan) hastalar

3. Anestezistin havayolundan uzak kaldig1 operasyonlar.

4. Akciger kompliyansi ¢ok diisiik ya da havayolu direnci ¢ok yiiksek olan hastalar.
5. Orofarinks ya da epiglot lezyonu olan hastalar.

6. Supin pozisyon disinda pozisyon verilen hastalar (6,7)

V.2.1.6 Potansiyel Komplikasyonlar

1.Mukozal yaralanma ve bogaz agrisi:
Mukozal yaralanma olarak, 1235 hastada %3-28, ortalama %10.2 oraninda PLMA iizerinde
kan tespit edilmis. Farkli 1586 hastada yapilan derlemede PLMA sonrasi bogaz agrisi
insidans1 %2-49, ortalama %18 olarak tespit edilmistir (6).

2. Havayolu koruma, gastrik sisme, regiirjitasyon ve aspirasyon:
PLMA’nm farkl dizayn ve performansindan dolay1 (Resim 9), LMA’ya kiyasla gastrik sisme,
reglirjitasyon ve akciger aspirasyonunu azaltmasi beklenir (6).

3. PLMA 3 mekanizma ile havayolu obstriiksiyonuna neden olur:

a. PLMA’nin ucu ve DT glottisin i¢ine girip, obstriiksiyon ve ventilasyon boyunca gaz
kacagma neden olur.

b. PLMA nin maskesi, LMA’dan daha uzun ve esnek oldugu i¢in, kaf iceri dogru
katlanarak kismen ya da tamamen glottik tikanmaya neden olur.

c. PLMA’nmn ucu larinksin arkasina baski yaparak, posterior larinks, aritenoid
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fonksiyon bozuklugu veya rotasyona sebep olur ve vokal kordlari kisaltarak, spontan
ventilasyon sirasinda paradoksal kord hareketleri ve pozitif basingli ventilasyonda mekanik

kapanma yapabilir (6).

Resim 9: PLMA’nin supraglottik yerlesimi ve OGT takilmasi (5)

4. Ozofagial ve gastrik sisme:

PLMA kullanim1 sirasinda 6zofagial ve gastrik sisme bildirilen raporlar vardir (6).

30



V.2.2 Laringeal Tiip (LT)

Laringeal tiip (VBM Medizintechnik, Sulz, Germany), spontan solunum ve kontrollii
ventilasyonda havayolu giivenligini saglamak ic¢in dizayn edilmis, yeni bir ekstraglottik
(supraglottik) havayolu aracidir. LT, havayolunun ucuna takilmis, ucu kapali kiigiik bir kaf
(distal kaf) ve tiiplin orta kisminda bulunan biiyiik bir balon kaf (proksimal kaf)’tan olusur

(Resim 10). LT’nin 2 farkli modeli (standart ve suction II- orogastrik tiip takilabilen)

(Resim 10-11) vardir (8).

Resim 11: LT c¢esitleri (A: standard LT, B: tek kullaniomlik LT, C: LT-Suction II, D: tek

kullanimlik LT-Suction II) (8)
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Kaflar, bir uctan bir uca biitiiniiyle, kaf basincida olgiilebilecek sekilde, sisirme hatt1
ucunda bulunan tek bir pilot balonla sigirilir. Tiipiin list ucunda 15 mm konnektor, kenarinda 3
siyah ¢izgi vardir. Siyah cizgiler yerlestirmede dis uclariyla ayni hizaya getirilerek, uygun

seviyeyi belirlemekte kullanilir. iki kaf balonunun ortasinda 4 adet havalandirma deligi (2

onde, 2 yanlarda) vardir (Resim 12).

Resim 12: LT kaflar1 ve hava ¢ikis delikleri (1: sisirme hatt1, 2: havalandirma delikleri)

LT silikondan (latekssiz) imal edilmistir ve otoklavda steril edilip, 50 defa tekrar

kullanilabilir. Yeni dogandan yetiskine kadar uyan 6 farkli boyutu (Tablo 2) vardir.

LT Hasta Viicut 6lgiisii | Onerilen kaf | Konnektdr rengi
Olgtisti voliimii (mL)

No:0 Yeni dogan <5kg 10 Renksiz
No:1 Bebek 5-12 kg 20 Beyaz
No:2 Cocuk 12-25 kg 35 Yesil
No:3 Yetiskin-kii¢iik <155 cm 60 Sar1

No:4 Yetiskin-orta 155-180 cm 80 Kirmizi
No:5 Yetiskin-biiytik > 180 cm 90 Mor

Tablo 2: LT nin teknik 6zellikleri (8)
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Havayolu olgiisii segmede Oncelikle Onerilen, c¢ocuklarda hastanin agirligm,

yetiskinlerde ise boy 6l¢iisiinii temel almaktir (8).

V.2.2.1 LT’ nin takilmasi

LT, hastalarin bas ve boynu Magill (sniffing) pozisyon ya da notral pozisyonda iken
(8), genellikle korlemesine yerlestirilir. Bununla beraber laringoskop kullanmak, yerlestirme
islemini kolaylastirilabilir (9). LT nin ucuna kayganlagtirici siiriiliip, agiz 20-25 mm kadar
acilip, kesici list dislerin arkasindan sert damaga dayali sekilde konulup, agzin orta kismimdan
diren¢ hissedene kadar asagiya dogru kaydirilir ve tamamen yerlestirilir. Distal balon
(6zofageal) distal havayolu sizdirmazligi ve regiirjitasyona karsi korur. Proksimal balon
(orofaringeal) oral ve nazal kavitenin ikisinin birden sizdirmazhigini saglar (8). LT tamamen
yerlestiginde, dil boyunca uzanir, distal u¢ ise 6zofagus list ucuna yerleserek (Resim 13),

0zofagus girisini kapatir (9).

=
A"

Resim 13: LT nin hipofarinksteki konumu (8)
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Manuel solunumda akcigerler steteskopla dinlenerek, yeterli ventilasyon saglandigi
teyit edilince, 1sirik engelleyici (Resim 14) tiipe uygun sekilde takilip on dislerin arasina
yerlestirilir ve tiiple beraber uygun sekilde tespit edilir. Kaflar1 sisirmek i¢in tiip numaralarina
gore voliim miktar1 isaretlenmis 6zel bir enjektor (Resim 14) kullanilir (8).

Iki kaf tek bir sisirme hatt1 ile ardisik olarak sisirilir. Kaf basmci 6l¢iim manometresi

kullanilarak kaf basinc1 60 cmH,O’yu gegmeyecek sekilde ayarlanir (8).

Resim 14: LT ve yardimci araglar (1: 6zel kaf sisirme enjektori, 2: 1sirik engelleyici, 3: tespit
seridi)

Anestezi sirasinda nitrzoksit kullanilmasiyla, LT nin kaf i¢i basincinda zamanla artig
olur. 2. saatte basing 120 cmH,O’ya ulasabilir (8).

Eger 2 ya da 3 sefer denemeden sonra yerlestirme veya yeterli ventilasyon olmuyorsa,

bir daha denemeyip alternatif bir havayolu araci kullanilmalidir.
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LT’nin cikarilmasi
LT hasta derin anestezi altindayken ya da bilinci geri geldiginde ve sesli emirle agzini

aciyorsa, kaf indirilip tiip ¢ikarilir (8).

V.2.2.2 Komplikasyonlar (8)
1. Anestezi sirasinda

e Havayolu tikanmasi

e Gastrik sisme

e Akciger aspirasyonu

¢ Dilde iskemik degisiklik

e Aletin lizerinde kan goriilmesi
2. Postoperatif donem

e Bogaz agrisi

e Disfaji

e Ses kisiklig

V.2.2.3 Endikasyonlar1 Ve Kullanim

LT’ nin endikasyonlar1 ve kontrendikasyonlar1 genel olarak laringeal maske ve yiiz

maskesiyle aynidir (7,8).
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V.3 GENEL ANESTEZIDE KULLANILAN ILACLAR

Genel Anestezi: Vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan, gegici biling kayb1 ve
refleks aktivitede azalma ile karekterizedir. Biling kayb1 ve reflekslerin baskilanmasi yaninda,
kas gevsemesi de genel anestezinin 6nemli bir kompenenti olup ti¢li birlikte genel anestezinin

triad1’n1 olusturmaktadir (10).

V.3.1 Azotprotoksit (N,O)

Nitrozoksit olarakta isimlendirilen azotprotoksit, anestezide kullanilan tek inorganik
bilesiktir. Amonyum nitratin kontrollii bir sekilde isitilmasiyla olusur. N,O renksiz ve
kokusuz bir gazdir; solunum yollarini irrite etmez. Kaynama noktasi - 8.5 °C, molekiil agirlig:
44°tiir. Buhar basinci oda 1sisinda 50 atmosferdir. Kendisi yanici degildir; ancak 450 °C’nin
iizerinde azot ve O,’ye ayrilarak yanmay1 kolaylastirr. Kanda erirligi ve kan-gaz dagilim
katsayis1 [0.47] disiiktir. Bu 0Ozelligi, etkisinin hizli baslayip hizli sonlanmasini ve

anestezinin daha kolay kontrol edilebilmesini saglar (11).

V.3.1.1 Organ Sistemleri Uzerine Etkileri

N,O dogrudan etkiyle miyokard depresyonuna neden olur; fakat saglikli bireylerde
sempatik aktivitenin artist ile bu etki dengelenir. Ancak, koroner arter hastaligi ya da ciddi
hipovolemisi olanlarda bu mekanizma yetersiz kalabilir. N,O endojen katekolaminleri
artirdig1 icin epinefrin kokenli disritmiler sik goriiliir. Solunum sayisini artirr, tidal hacimi
digiirir. Serebral kan akimi ve serebral kan voliimiinii artrrarak kafaici basingta hafif
yilikselme yapar; serebral oksijen tiiketimini de artirir. Diger inhalasyon ajanlarmin tersine,
onemli kas gevsemesi olusturmaz. Renal ve hepatik kan akimmi azaltir. Muhtemelen
kemoreseptor triger zonu ya da medulladaki kusma merkezinin uyarilmasina bagl olarak,

postoperatif bulant1 ve kusmaya neden oldugu diisiiniilmektedir.
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V.3.1.2 Biyotransformasyon ve Toksisite

Derlenme sirasinda, N>O’nun hemen hemen tiimii ekspirasyonla elimine edilir; ¢ok
kii¢iik bir kism1 da deri yoluyla atilir. N;O, B, vitaminine bagimli olan enzimi ve Bj;’deki
kobalt atomunu geri doniisiimsiiz bir bigimde okside ederek inaktive eder. Bu enzim, miyelin
olusumu icin gerekli olan metionin sentetaz ve deoksiriboniikleik asid (DNA) sentezi i¢in
gerekli olan timidilat sentetazdir. N,O’ya anestezik konsantrasyonlarda uzun siire maruz
kalma, kemik iligi depresyonu (megaloblastik anemi) ve norojenik yetersizlik (periferik
noropati ve pernisiydz anemi) ile sonuglanir. Olast teratojenik etkisi nedeniyle hamile
hastalarda kacinilmas1 Onerilir. Ayrica, kemotaksisi ve polimorfoniikleer 1okositlerin

hareketlerini etkileyerek enfeksiyonlara immiinolojik yanitlar1 da degistirebilir.

V.3.1.3 ila¢ Etkilesimleri

N>2O’nun minimum alveol konsantrasyon (MAK) degerinin [104] yiiksek olmasi, tam
bir genel anestezik olarak kullanilmasmi onler; genellikle daha giiclii volatil anesteziklerle
birlikte kullanilir. (12).

N>O popiilaritesini etkisinin hizli baglamasma, kalp ve solunum depresyonu yapici
etkisinin ¢ok diisiik olmasina ve giiclii volatil anesteziklerin MAK degerini 6nemli derecede
azaltmasina bor¢ludur (11). N,O uzun yillardan beri obstetride, dental cerrahide ve endoskopi
gibi cesitli girisimlerde sedasyon ve analjezi amaciyla kullanilmaktadir. Ameliyat sirasinda
farkinda olmanin Onlenmesi ve siddetli cerrahi uyariya bagli spinal refleks hareketlerin
baskilanmasi i¢in N,O’nun temel bir ajan oldugu kanis1 da yaygindir (13).

Coziiniirligli azottan 35 kez fazla oldugu i¢in viicut doku ve bosluklarinda havanin
hapsoldugu tiim durumlarda kontrendikedir; ileus, pndomoensefali, pnomotoraks, 0Ostaki
borusu tikaniklig1 ve hava embolisi gibi bosluklarin i¢ine kolayca diflize olur. Uzun siireli

batin ameliyatlarinda N,O’nun gaz iceren alanlara diflizyonu; barsak distansiyonuna, cerrahi
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kosullarin olumsuz etkilenmesine ve barsak islevinin geri doniisiinde gecikmeye yol agar (14).

Anestezi sirasinda N>O kullanilmasiyla, LT nin kaf i¢i basincinda zamanla artis olur.
Kaf i¢i basing 60 cmH,O’nun {izerine ¢iktiginda farinkste iskemik degisikliklere neden olur
(8). KLMA’nin kafi hizli bir sekilde volatil anestezik ajanlari, N,O ve CO,’yi absorbe eden
bir maddedir. Klinik pratikteki kullanirmda, KLMA’nin kafi oda havasiyla sisirilir ve anestezi
uygulamasi siiresince N,O kaf i¢cine girebilir ve bunun sonucunda kaf voliimii ve basincinda
artisga neden olabilir. Benzer sekilde N,O, endotrakeal entiibasyon yapildiginda kaf i¢ine
diffiize olarak kaf basincini arttirir, bu da trakea mukozasina bask1 yapar ve uzun stireli olursa
nekroza neden olabilir (15).

1970’lerden beri N,O’nun hem normal hem de kafa-i¢i patolojisi olan bireylerde
indirekt vazodilatator etki ile kafa-ici basmcinit artirdigi bilinmektedir (11). Koroner
perflizyonu bozulmus olan hastalarda N,O verilmesi, sol ventrikiil diyastol sonu basincinda
ikincil bir artis yaparak miyokard kontraktilitesinin belirgin sekilde azalmasina neden olur. Bu
nedenle, agir kalp hastalig1 ve latent miyokard yetersizligi olan hastalarda N,O kullanimindan
kacmilmasi gerekir (16).

N,O’in elektroensefalografta akut tolerans ile uyumlu degisikliklere neden olabilecegi
de bildirilmistir (17). N,O, B, vitamini inaktivasyonu yoluyla hiicre fonksiyonlarma toksik
etkilidir. By, vitamini ile etkileserek metiyonin sentetazi inhibe etmesi, plazma homosistein
konsantrasyonunda yiikselme ile sonuglanir. Hiperhomosisteinemi ise koroner hastalik ve
serebrovaskiiler hastalik i¢cin risk faktoriidiir (11). Metiyonin sentetazin geri doniistimsiiz
inaktivasyonu, megaloblastik anemiye ve omurilikte subakut kombine dejenerasyona da
neden olabilir (18).

Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmus olsa bile, bu gaza
eser miktarlarda kronik maruz kalinmasmin ameliyathane personeli i¢in gercekten tehlikeli

olup olmadig1 konusu bilimsel olarak tartismalidir. Pek c¢ok iilkede, calisma ortaminda
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bulunabilecek N,O konsantrasyonu i¢in izin verilen bir esik deger belirlenmistir ve belli
araliklarla yasal 6l¢tiim zorunlulugu vardir. Ameliyathane atmosferi i¢in izin verilen en yiiksek
N,O konsantrasyonu iilkelere gére 25-100 ppm arasinda degismektedir (12,19).

N>O’nun spinal refleks hareketleri baskiladigma iliskin yaygm kaninin tersine, yakin
zamanlarda yaymlanan bir calismada spinal motor ndron eksitabilitesi ilizerine belirgin bir
etkisi olmadig1 gosterilmistir (20). N2O, ozonu nitrikoksit {lireterek azaltir; boylece kiiresel
isnmaya katkida bulunur. Anestezi, kiiresel N,O salinimmin %1’den daha azmdan

sorumludur (21).

V.3.1.4 Azotprotoksit Cekilme Sendromu

Uzun siire N,O verilen hastalarda ameliyat sonrasi konviilzan tipte motor aktivite,
hastay1 rahatsiz eden iisiime ve sikint1 hissi ile karakterize bir tablo ortaya ¢ikabilmektedir.
Ortaya ¢ikan tablonun mekanizmasi, uygulama sirasinda N,O’ya fiziksel bagimlilik olusmasi
ve girisim sonunda bu maddenin kesilince bir ¢ekilme sendromu ortaya cikmasiyla
aciklanmaktadir. Hastaya subanestezik dozda N,O verilmesinin durumu diizeltmesi bu goriisi
desteklemektedir. Dolantin de bu durumu diizeltebilmektedir (22). Dzoljic ve ark. (23)
anestezik dozda N,O ile kisa (25 dk) ve uzun siireli (48 saat) soluttuklar: ratlarda yaptiklari
arastirmada, uzun siireli solutma sonrasi geri ¢ekilmesi olan ratlarin beyin hiicrelerinde ve
subkortekslerinde beta-endorfin  diizeylerinin  distiigiinii  gostermislerdir. N,O  geri
cekildiginde beta-endorfin diizeyinin diislisii, noral eksitasyonlar ve diger geri g¢ekilme
belirtileri ile iligkili olabilir; opioid ilaclarin tedavi edici etkisi de bu iligkiyi desteklemektedir.

N,O’nun akut toleransa neden oldugu, insanlarda EEG calismalar1 ile de gosterilmistir (24).
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V.3.2. Sevofluran

Sevofluran ilk kez 1960’larin sonlarinda sentezlenmistir. 1990°da Japonya’da en
popiiler halojenlenmis inhalasyon anestezigi haline gelmistir (25,26). 1992°de ilacin lisansi
almmuis, Japonya’daki klinik deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik caligmalar; ilacin birgok
ozelligini ortaya koymus ve diger inhalasyon anesteziklerine alternatif olabilecegini

gostermistir (25).

V.3.2.1 Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri
Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanicit ve patlayic1 olmayan
volatil anestezik bir ajandir (27). Kimyasal formiilii; fluoromethyl-2,2,2-trifluoro-1-

(trifluoromethyl) ethyl etherdir ( 28).

- H F

I | |
H—C—O—C—C—F

Sevofluran

Sekil 5: Sevofluran’m kimyasal formiilii (C4H3F;0)

Sevofluranin  yliksek kaynama noktast ve diisik buhar basinci nedeniyle
konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir. Desfluran disinda diger tiim
anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Hizli derlenme
nedeniyle operasyon odasi ve anestezi sonrast yogun bakim iinitesinden hastalarin erken

cikartilmasma olanak vermektedir. Maske ile indiiksiyon sirasinda minimal inspiratuar
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irritasyon olusturur. Anestezi derinliginin daha 1yi kontroliinii saglar.
Sevofluran ve desfluran, kaucuk ve plastikle temas ettiklerinde izofluran ve halotana

gore daha diistik ¢oziiniirlige sahiptir (29).

V.3.2.2 Farmakokinetik

Kan/ gaz partisyon katsayisinin 0.65 olmasi ve bunun diisilk bir deger olmasi
nedeniyle hizli alinim ve eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveolar dengesi izofluran ve
halotana gore daha hizli ama desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon
katsayisinin yliksek olmasmma ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi
uygulamasinin sonlandirilmasidan sonraki ikinci saatte sevofluran atilimi izoflurandan 1.6
kat daha hizli, ancak desflurandan daha yavastir ( 30). Kandaki diisiik ¢oziinebilirlik
nedeniyle, indiiksiyon asamasmnda alveol havasindaki konsantrasyonun, inspirasyon
havasindaki konsantrasyona oraninin hizla yiikseldigi, anestezi uygulamasi sonlandirildiginda

bu oranim hizla azaldig1 gozlenir (31).

V.3.2.3 Metabolizma ve Biyotaransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olurlar.
Anestezik  gazlarla  gergeklesen  baslica  reaksiyonlar  dehalojenizasyon  ve
oksidehalojenizasyondur. Epoksidasyon ise yeni bir oksidasyon reaksiyonu olup, anestezik
gazlarin biyotransformasyonundaki rolii az fakat toksik potansiyele sahiptir (32).

Sevofluran P4so-2EI tarafindan %2-5 oraninda metabolize olur. Tiim florlanmis volatil
anestezikler gibi organik ve inorganik metabolitlerine ayrilir. Metabolizmasi tliimiiyle
florometoksikarbon {izerinden olur. Oksidasyonla inorganik floriir ve heksafloroisopropanol’a
(HFIP) ayrisan gecici bir ara bilesik olusturur. HFIP bugiine kadar sevofluranin tanimlanmis

tek organik floriir metaboliti olup, %385°ten fazlas1 glukronik asit ile hizlica konjuge olur.
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Izoniazid, aclik, kronik alkol kullanimi ve tedavi edilmemis diabetin sevofluranin
metabolizmasini arttirmasi beklenir (33).

Fenobarbital veya fenitoin On tedavisi, ratlarda ve tavsanlarda sevofluran
metabolizmasimi az arttirir ya da hig¢ arttirmaz. Barbitiirat ve fenitoin, P4so sitokrom ailesini
indiikler. Sevofluranin major organik metaboliti olan HFIP’in potansiyel toksik etkisi
bilinmemektedir. Ama doku toksisitesini sevofluran m1 yoksa organik metabolitler mi
yapmaktadir, bu kesinlik kazanmamustir (34,35,36).

Sevofluran CO, absorbanlariyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve Compound A, B,
C, D,E, F diye adlandirilan bilesiklere yol agar. Compound A disindakilerin miktar1 anlamli
degildir. Ratlarda Compound A renal tiibiiler asidozu indiikleyen kortikomediiller toksisite ile
iligkilidir. Hayvanlarin %350’sinde letal dozun uygulama siiresiyle degistigi bulunmustur.
Insanlarda Compound A pik seviyeleri uzamis sevofluran anestezisinden sonra bile 40 ppm’
den daha diisiik diizeyde kalir (37).

Insanlarda diisiik akimli uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO, absorbani olarak
sodalime kullanildiginda olusan Compound A miktar1 7.6 ppm’in altinda olup renal bozukluk
bildirilmemistir. Diisiik akiml1 anestezi devrelerini inceleyen ¢caligmalarin higbirinde karaciger
ya da bobrek toksisitesi bulgusuna rastlanmamistir (38). Sevofluranda floriir diizeyi
metoksifluran kadar olmayip ona yakm artsa bile renal disfonksiyon ya da toksisiteye
rastlanmamistir  (39). Insanlarda inhalasyon ajanlarinin terapotik konsantrasyonlarda
mikrozomal floriir iiretimi su sekilde siralanmistir:

Metoksifluran > sevofluran > enfluran > izofluran > desfluran (40).
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V.3.2.4 Klinik Kullanim

Keskin ve tahris edici olmayan hos kokusu, viicut tarafindan hizla alinmasi, kan/gaz
partisyon katsayisinin diisiik olusu nedeniyle, cocuklarda ve erigkinlerde anestezi indiiksiyonu
icin idealdir (35,41). Pediyatrik olgularda sevofluran, halotanla karsilastirildiginda daha ¢abuk
ve kolay indiiksiyon saglamistir. Ekstiibasyona, uyanmaya ve sozlii komutlara yanit alinana
kadar gecen siireler de halotan grubuna gore anlamli sekilde kisa bulunmustur (42).
Sevofluranda oksiirtik, laringospazm, soluk tutma gibi izofluran ve desfluranda gozlenen

sorunlar olmaz (37).

V.3.2.5 Sistemlere Etkileri

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAK ve iizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan daha
belirgin doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar (43). Anestezi derinligi arttikca,
tidal volim ve karbondioksit cevap egrisi diiser (44). Sevofluran bronkospazmin
diizeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden oldugu bronkospazmi azaltmadaki
etki mekanizmasi bilinmemektedir (45). Sevofluran ve halotanin santral respiratuar merkezler
iizerine olan etkilerinin karsilastirildigi bir ¢alismada, sevofluran ile solunum siklusunun
stiresinin daha uzun oldugu, okliizyon basin¢ dalgalarina bakildiginda iki ajanin diyafram ve
gogiis kafesi kaslarim farkli etkiledikleri goriilmiis ve iki ajanin santral respiratuar merkezleri
farkli etkiledikleri sonucuna varilmistir (46).

Sevofluran, izofluran gibi pulmoner vazokonstriksiyonu doza bagimli olarak inhibe
eder (30). Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢cin uygun oldugu tespit edilmistir (47).
Ozellikle ¢ocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadig1 ve oksiiriik refleksini uyarmadig igin,

1yi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir (41).
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Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza baglh olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla kardiyovaskiiler
sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak output, atim voliimii ve
yasamsal organlara kan akimini devam ettirir (48). Sevofluranin kardiyovaskiiler sisteme
etkileri birka¢ farklilik disinda desfluran ve izoflurana benzeyip stabil hemodinami saglar
(30). Kalp hizinda, desfluran ve daha az olarak da izofluran da artisa neden olabilir. Kalp
hizindaki bu artis miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir (49,50).
Sevofluran ve izofluranin hemodinamik etkilerinin arastirildigi ¢calismada, sevofluran ile kalp
hiz1 stabil ve izoflurana gore diisiik seyretmistir (26).

Sevofluranin vazodilatatdr etkisinin, koroner c¢alma sendromuna neden olup
olmayacagmin arastirildigi calismada; iskemik miyokarddaki kollateral dolasimin azalmadigi
sonucuna varilmistir. Esdeger konsantrasyonda, izofluran ve desfluran gibi miyokard
kontraktilitesini azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri potansiyalize etmez
(43,51). Sevofluran QT intervalini uzatabilir, bunun klinik 6nemi bilinmemektedir (52).
Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve izofluran ile olusandan
belirgin derecede azdir. Sevofluranda doza bagli olarak kardiyak output, strok voliim,
sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol atrium basinci degismez.
Kalp hiz1 ve kardiyak output %50 N,O ilavesi ile etkilenmez fakat ortalama arter basinci
diiser (30).

Cocuk hastalarda, 1 MAK sevofluran ile sistolik kan basinci, yas ile ters orantili olarak
azalir (53). 1.2 MAK iizerindeki konsantrasyonlarda ise sevofluran, desfluran ve izofluran
arasinda fark yoktur (54,55). 0.4-1.2 MAK sevofluran ve izofluran verilen duragan anestezi
siireclerinde, uyanik siirece gore sempatik ileti ve katekolamin diizeyleri degismezken,
desfluran ile artar. Akut yiikseltilen izofluran konsantrasyonlar1 sempatik eksitasyon, tasikardi

ve hipertansiyona neden olur; ancak bu etki desflurandan diistiktiir (50,56).
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Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi 1ile artan inorganik floriir konsantrasyonunun bdbrek
fonksiyonunu etkilemedigi gosterilmistir (57). Sevofluranin uzamis uygulamalarinda 24.saat
ve 5.giin bitimindeki incelemelerde bobrek konsantrasyon defekti olusturmamustir. Ciinki
plazma floriir seviyesi hizla azalarak, yarim giin sonra pik seviyesinin yarisina iner.
Akcigerler ve bobrekler yolu ile viicut dismma hizla atilimi da sevofluranin daha fazla
biyotransformasyonunu Onlemektedir (58,59). Sevofluran anestezisinde gozlenen artmis
florlir konsantrasyonu ile bobrek fonksiyon bozuklugu arasinda iliski yoktur. 2 L/dk’nin
altindaki taze gaz akimi ile kapali devre anestezisi ve CO, absorbani kullanilan hastalarda,
bobrek fonksiyonlarindaki postoperatif bozukluklarin derecesi sevofluran ve diger ajanlar
arasinda benzer bulunmustur. Bu durum sevofluranin Compound A konsantrasyonlarmnin
bobrek fonksiyonlarini etkilemedigini diisiindiirmekte ve daha dnceden mevcut olan bobrek

disfonksiyonunu alevlendirmemektedir (60,61).

Hepatik Etkileri

Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk bilesiktir.
Bundan dolay1 immiinolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak disidir. Hayvanlar {lizerinde
yapilan arastrmalarda karaciger kan dolasiminin etkilenmedigi ve klinik uygulamalar
karaciger iizerine olumsuz etkisi olmadigin1 gostermistir (62,63). Sevofluranin kendisi veya
yikim iiriinleri karacigerde hasara neden olmaz (42). izofluran ve desfluranin kardiyovaskiiler
depresyon (ortalama arteriyel kan basincinda ve kardiyak outputda azalma) olusturacak
dozlarda hepatik dolasimi baskiladigi gosterilmistir. 1.5 MAK sevofluran, esdeger izoflurana
gore portal kan akiminda daha az depresyon olusturmustur (63). Sevofluran karaciger kan

akimin1 koruma 6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon anestezik
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ajani olabilir (64).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluranin ve izofluranin beyin iizerindeki doza bagimli etkilerinin benzerlik
gosterdigi bildirilmistir. Sevofluran orta serebral arter kan akim hizin1 azaltmis, epileptik EEG
aktivitesine neden olmamis ve intrakranial basinci arttirmamistir (65). Biitlin inhalasyon

ajanlarinda oldugu gibi serebral metabolizmayi da azaltir (66,68).

Noromiiskiiler Sisteme Etkileri
Nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini arttirr (48). Sevofluran malign hipertermi

sendromunu tetikleyebilir (66,68). Ama sevofluranin bu potansiyeli daha azdir (29,35).

V.3.2.6 Kontrendikasyonlar
Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi geciren

veya siipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda kullanilmamalidir (67).

V.3.3 Propofol

Propofol klinik uygulamada kullanilan intraven6z anestezik bir ajandir. Propofole
hipnotik 6zelligini kazandiran fenol derivesi eklenerek 2.6-di-iso propofol elde edilmistir.
Propofol suda ¢éziinmeyen bir ajandir. Suda ¢oziinmeyen bir ajan olmas1 nedeniyle Cremofor
EL (BASF A.G.) ile ilk olarak hazirlanmistir. Cremofor EL ile olusturulan bu erken formiille
anaflaktik reaksiyonlarin ortaya ¢ikmasi nedeniyle ilag daha sonra emiilsiyon olarak yeniden
formiile edilmistir. Propofol sedasyon amaciyla kullanildigi gibi anestezi idamesi ve

indiiksiyonunda da kullanilmaktadir (69)
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V.3.3.1 Fizikokimyasal Ozellikleri

Propofol, hayvanlarda hipnotik 6zelliklerin ortaya ¢ikmasina neden olan bir alkil fenol
grubuna sahiptir (69). Alkil fenol oda sicakliinda sivi haldedir ve akdz soliisyonlarda
coziinemez fakat yiiksek oranda lipidde ¢Oziinebilir. Varolan formiillerinde %l veya %2
oraninda propofol, %10 oraninda soya yagi, %2.25 oraninda gliserol ve %]1.2 oraninda
purifiye yumurta fosfatidleri igermektedir. pH’s1 7°dir ve belirgin olarak viskdz, siit beyazi bir
maddedir. Propofol %l veya %?2’lik soliisyonlar halinde 20 mL’lik ampuller halinde ve 50
mL’lik flakonlar halinde satilmaktadir. Oda 1sisinda stabildir ve 1s18a duyarl degildir. Eger
propofoliin dilue soliisyonlarma ihtiya¢ olursa %5 dekstroz ile sulandirilabilir. Propofol
bakteri ve mantar hiicreleri icin besin ortami olusturabildiginden, uygulanmasi sirasinda

asepsi kurallarina ¢ok dikkat edilmesi gereklidir (70,71).

V.3.3.2 Farmakokinetik Etkileri

Propofoliin farmakokinetik 6zellikleri iki ve ii¢ kompartmanli modellere ayrilmistir.
Tek bir bolus enjeksiyonu takiben tiim kandaki propofol diizeyi redistribiisyon ve
eliminasyonun sonucunda oldukc¢a hizli bir sekilde azalir. Propofoliin baslangictaki yarilanma
omrii 2 ile 8 dakika arasmnda degisir (69,71). Iki kompartmanli modeller kullanilarak
gerceklestirilen ¢aligsmalarda, indiiksiyon dozundaki propofoliin eliminasyonu 2 yasin altinda
en yuksek iken artan yasla birlikte azalir.

Propofol primer olarak hipnotiktir. Etki mekanizmas1 heniiz kesin olarak
bilinmemektedir. Eldeki veriler Gamma Aminobiitirik Asit (GABA) ile aktive olan klor
kanallarinin fonksiyonlarmni degistirerek etki ettigini gostermektedir. Propofoliin ED50°1 1-15
mg/kg bolus dozudur. Hipnozun siiresi doza bagimhdir, 2-2.5 mg/kg propofolii takiben 5-10

dakika hipnoz devam eder (69,71). Subhipnotik dozdaki propofol sedasyon ve amnezi saglar.
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Cerrahi sirasinda farkinda olma, yiiksek infiizyon hizlarina ragmen bildirilmistir.
Haliisinasyonlar, seksiiel fantaziler ve opistotonus propofol uygulamasindan sonra
gortilebilir (71). Propofoliin farmakokinetik 6zellikleri ¢cok cesitli faktorlerle degisebilir (yas,
agirlik, allta yatan hastaliklar ve eslik eden tedavi gibi). Kadmnlar daha yiiksek dagilim
voliimlerine ve klirens hizlarina sahiptir; fakat eliminasyon yarilanma Omiirleri kadin ve
erkeklerde aynidir. Eliminasyon yarilanma Omiirleri total viicut yag dokusu ile iliskilidir.
Yasl hastalarda klirens hizlar1 azalmistir ve daha kiiciik santral kompartman voliimiine
sahiptir (69,71,72). Cocuklar daha genis santral kompartman voliimiine sahiptir ve ¢ok daha
hizli bir klirensleri vardwr (69,71). Karaciger hastaliklarinda klirens degismez; fakat
eliminasyon yarilanma omrii belirgin olarak uzar. Propofoliin kinetigi renal hastaliklardan

etkilenmez (69,71).

V.3.3.3 Dagilim

Yiiksek yagda ¢oziiniirliigii neredeyse tiyopental kadar hizli etki baslangicina neden
olmaktadir. Cok kisa baslangic dagilim yar1 dmriine bagli olarak tek bir bolus dozu takiben
uyanma ¢ok hizlidir. Kadmlar erkeklerle kiyaslandiginda daha yiiksek dozlara gereksinim

gosterirler ve daha hizli uyandiklar1 goriilmiistiir (73).

V.3.3.4 Biyotransformasyon

Propofol’iin  temizlenmesinin  hepatik kan akimmi asmasi, enterohepatik
mekanizmanin varligmi dislindiiriir. Bu yiiksek klirens hizi muhtemelen siirekli infiizyonu
takiben hizli derlenmeden sorumludur. Karacigerde konjugasyon, bobrek yoluyla elimine

edilen inaktif metabolitleri olusturur (73).
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V.3.3.5 Atilm
Metabolitleri baslica idrarla atilmakla birlikte, bobrek yetmezligi ana ilacin klirensini

etkilemez (73).

V.3.3.6 Klinik kullaninm

Propofol genellikle anestezi indiiksiyonunda sadece intravenéz uygulama icin
uygundur. Premedike edilmemis eriskinde indiiksiyon dozu %1’lik solusyondan 2.0-2.5
mg/kg’dir. 25-50 mg’lik dozlarda tekrarlanabilir.

Tek basmna O,/hava karisimi ile total intravendz anestezi (TIVA)  amaciyla
kullanilabilecegi gibi, bolgesel anestezi veya yogun bakim sirasinda, sedasyon amaci ile de
inflizyon seklinde kullanilabilir. Mikrocerrahide, jet ventilasyonla birlikte ¢ok 1yi cerrahi
kosullar saglar. Bu sirada katekolamin salinimi ve hemodinamik yanitlar 1yi bloke olur.

TIVA igin, ilk 20-30 dk i¢in 12 mg/kg/saat, daha sonraki 20-30 dakika siiresince 9
mg/kg/saat, daha sonra da 6 mg/kg/saat’lik bir inflizyon hizi Onerilmektedir. Infiizyon
seklinde kullanildiginda, uyanma siiresi uzayacaktir.

Propofol lokal/bolgesel anestezi veya tanisal girisimler sirasinda sedatif, amnestik
olarak kullanilabilir. Bunun i¢in 0.2-0.5 mg/kg baslangi¢ dozundan sonra 0.5-2 mg/kg/saat
hizda infiize edilebilir. 1-1.5 mg/kg dozda elektrokonviilsif tedavi sirasinda da kullanabilir

(73).

V.3.3.7 Sistemlere Etkileri
Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri
Kardiovaskiiler sistemi deprese eder, kardiak output ve sistemik vaskiiler direng

azalmas1 ile kan basmcini diisiiriir. Buna, santral yolla sempatik aktiviteyi azaltict ve vagal
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aktiviteyi artiric etkisi sonucu gelisen nabiz sayisindaki hafif azalmanin katkisi olabilir (146).
Hipotansiyon, tiyopentale gore daha belirgindir fakat laringoskopi ve entiibasyon ile olusan
stimiilasyonla geri ¢evrilir. Propofol 6zellikle normokarbi ve hipokarbi durumlarinda arteriyal
barorefleks cevabi belirgin olarak bozar hipotansiyona neden olur. Nadiren, preloadda ani

diisme vagal yol ile refleks bradikardiye neden olur (74).

Solunum sistemine etkileri:

Barbitiiratlarda oldugu gibi, propofolde giiclii bir solunum depresamidir ve siklikla
indiiksiyon dozlarmi takiben apneye neden olur. Subanestezik dozlarda bilingli sedasyon i¢in
kullanildiginda dahi propofol infiizyonu hipoksik ventilatuar giidiiyii inhibe ederek,
hiperkarbiye normal cevabi baskilar. Ust hava yollar1 reflekslerinin, tiyopentale oranla
propofolle i1yi baskilanmasi, paralizinin olmadigi durumlarda, entiibasyon veya laringeal
maske yerlestirilmesi sirasinda yararli olabilmektedir. Propofol histamin salinimina yol
acmakla birlikte, astmatik veya astmatik olmayan hastalarda barbitiiratlar ve etomidatla
kiyaslandiginda whezing insidansi daha diisiiktiir ve astmatik hastalarda kontrendike degildir

(74).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Propofol serebral kan akimini ve kafa i¢i basincini azaltir. Kafa i¢i basinci artmis olan
hastalarda ortalama arter basinci desteklenmedigi taktirde, propofol serebral perflizyon
basincinda 6nemli bir diisiise neden olabilir. Propofoliin bir 6zelligi de antipiiriritik etkisi
olmasidir. Antiemetik etkisinin de olmas1 giinli birlik anestezi de tercih edilme sebebidir.
Indiiksiyona bazen, subkortikal glisin antagonizmasina bagli olarak kas seyirmesi, spontan
hareketler, opistotonus veya higkirik gibi eksitator fenomenler eslik edebilir. Bu reaksiyonlar,

tonik-klonik nobetleri taklit edebilmelerine ragmen, propofol’in 6ncelikli antikonviilsan
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ozellikleri status epileptikusun sonlandirilmasinda basariyla kullanilir ve epileptik hastalarda
glivenle uygulanabilir. Propofol intraokuler basinci azaltir. Uzun dénem propofol
infiizyonlarmi takiben tolerans gelismez (74).

Yapilan bir ¢calismada TIVA’ nin stres yanit {izerine azaltic1 bir etkinliginin oldugu
gosterilmistir (75). Yine spinal anestezi de operasyonun sebep oldugu néroendokrin yanitlari
saptamak i¢in yapilan bir calismada propofoliin ndéroendokrin yanitlar1 baskilamadaki

istlinliigii gosterilmistir (76).

V.3.3.8 Yan Etkileri

Propofol ile anestezi indiiksiyonu pek cok yan etki ile birliktedir. Bunlar enjeksiyon
esnasinda agri, myoklonus, apne, arteryel kan basincinda diisme ve nadiren de olsa
propofoliin enjekte edildigi vende tromboflebit seklindedir. Enjeksiyon esnasinda ortaya ¢ikan
agri, biyik venler secilerek, el sirtindaki venlerin kullanilmasindan kaginilarak ve
kullanilacak olan propofoliin i¢ine lidokain eklenerek Onlenebilir (77,78). Propofol
enjeksiyonunu takiben apne goriilmektedir. Propofol ile ortaya ¢ikan apnenin siiresinin 30
saniyeden uzun siirmesi daha siktir. Indiiksiyon sirasinda en sik goriilen yan etkileri; sistemik
kan basincinda meydana gelen diismedir. Anestezinin hemen baslangicinda indiiksiyona
eklenecek olan opiodler, ortaya ¢ikan hipotansiyonu arttirirlar. Yavas uygulama ve daha
diisiik dozlarda ve uygun olarak hidrate edilmis olan hastalara uygulama, kan basincindaki
diismeyi belirgin olarak azaltmaktadir (71,72,77).

En 6nemli yan etki “Propofol Infiizyon Sendromu” diye isimlendirilen, nadir ama
Olimcil olan, daha c¢ok cocuk olgularda uzun siire (>48 saat) ve yliksek dozlarda (>4
mg/kg/saat) kullanimi sirasinda ortaya ¢ikabilen; agir metabolik asidoz, rabdomiyoliz, bobrek

yetmezligi ve kardiyovaskiiler kollaps ile karakterize bir durumdur (79).
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V.3.4 Fentanil

Ik kez 1960 yilinda sentez edilen, giiclii bir sentetik opioid analjeziktir (80). Sentetik
fenilpiperidin derivesi olan fentanilin kimyasal ismi: 1-fentanil-4 piperidil N propionanilid’dir
(81,82). Diger opioid ilaglara benzer olarak analjezi, sedasyon, solunum baskilanmasi, vagal

uyari, bulanti-kusma, kabizlik ve fiziksel bagimlilik gibi etkiler gosterir (80).

V.3.4.1 Farmakokinetik

Etkisi 30-60 saniye i¢inde baslar ve 30 dakika siirer. Maksimum analjezik etki diizeyi
3-6 dakika i¢inde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dakika arasinda goriiliir.
Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yar1 dmrii uzayacagindan derlenme siiresi gecikir
(83,84).

Fentanil yagda ¢oziiniirliigii oldukca yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-beyin bariyerini
hizla gecebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki baglama siiresi kisadir, ancak adipoz
dokuda ve iskelet kasi gibi inaktif dokularda biiyiik miktarlarda birikmesi yavas salinim etkisi
yapar. Bu durum fentanil’in eliminasyon yar1 dmriiniin 2-4 saat olmasina yol agar. Dagilim
hacmi 3-6 L/kg, klirensi 10-20 mL/kg/dk’dir. Ayni 6zelligi plasenta bariyerinin hizla
gecilmesini saglar. Tekrarlayan ve uzun siireli uygulamalarda inaktif dokular doymus
oldugundan etki siiresi uzar (85).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir ve akcigerlerden ilk gecis
eliminasyonuna ugrar. Fentanil hem albiimine (%50), hem de a ve B globulinlere baglanir.
Plazma proteinlerine baglanma miktar1 kan pH degerine baghdir. Fizyolojik pH’da, pKa’s1
yiiksek oldugundan cogunlukla iyonize sekilde bulunur. Alkalozda noniyonize formu artar.
Eliminasyon yar1 omrii albiimin diizeyinin, hepatik kan akimmin ve mikrozomal enzim

aktivitesinin azalmasiyla artar (85).

52



Fentanil esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak
metabolize olur. Primer metaboliti norfentanil’dir. Solunum depresyonuna yol acan en diisiik
plazma konsantrasyonu 1 ng/mL iken 1.5-2 ng/mL konsantrasyonunda ise iyi postoperatif

analjezi saglar (85).

V.3.4.2 Farmakodinami

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, zayif sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda
bile hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimiilasyona bagli bradikardi
sonucu olusur. Miyokard kontraktilitesinde ¢cok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz. Tim
hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output, sistemik ve pulmoner
vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basinci vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda
degismeden kalir. Fentanil atriyoventrikiiler diiglim iletimini yavaglatir. R-R intervalini,
atriyoventrikiiler diigiim refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon potansiyel siiresini

uzatir (86).

Solunum sistemi iizerine etkileri

Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha kisa siireli bir
solunum depresyonu olusturur. Yash hastalar opioidlerin solunum depresan etkilerine daha
hassastir. Fentanilden sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon) postoperatif solunum
depresyonunu uzatir ve arttirir; bunun nedeni kardiyak output ve karaciger kan akiminin
azalmas1 nedeniyle karacigerden atilimin azalmasidir. Fentanilin histamin salic1 etkisi,
bulanti-kusma yapict etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artig etkisi
morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik veya bronkospastik hastada en 1yi opioid analjezik

ve anesteziktir (83,85,87).
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Santral sinir sistemi iizerine etkileri

Fentanil, serebral kan akimi ve serebral metabolizmayr diisiiriir bu nedenle
intrakraniyal basinci yiiksek olan hastalarda kafa i¢i basincini diisiirmek i¢in uygun bir ajandir
(85).

Gastrointestinal sistem iizerine etkileri

Gastrointestinal sistem SSS disinda, opioid reseptorlerinin en ¢ok bulundugu
sistemdir. Opioidler, mide bosalmasin1i ve barsaklardan gecisi geciktirirler. Bu sekilde
aspirasyon ve postoperatif ileus olasiligini arttirabilirler. Hem sistik kanal, hem de Oddi

sfinkterinin tonusunu artirarak safra bosalmasini giiclestirirler (88).

V.3.4.3 Anestezide kullanim
Anestezide kullanimin amacma gore asagidaki gibi gruplandirmak miimkiindiir:

a. Analjezik, b. Analjezik-anestezik, c. Primer anestezik

V.3.4.4 Dozaj

Fentanil diisiik dozda (1-2 pgr/kg) analjezi saglamak i¢in, 2-10 pgr/kg dozda
entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara kars1 olusan hemodinamik yanit1 6nlemek i¢in
inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100 pgr/kg gibi yiiksek dozda ise tek basina genel
anestezi saglamak i¢in kullanilir (82).

Intravendz uygulamada fentanil doza bagl iskelet kaslarinda rijiditeye neden olur.
Genellikle gogiis ve karin kaslar1 etkilenir. Fentanil cerrahi stres cevabini (katekolamin, ADH,

kortizol artis1 ) volatil anesteziklere gore daha iyi azaltir (80).
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V.4 POSTOPERATIF AGRI YONETIMI

Agr1: Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Dernegi’ne (IASP) gore agrinin tanimi; var olan
veya olas1 doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duyusal
ve emosyonel bir deneyimdir. Bu tanima gore agri, bir durum veya hosa gitmeyen yapida
oldugundan her zaman 6zneldir. Bu nedenle agr1 dedigimiz deneyimi degerlendirirken hem
fiziksel hem de fiziksel olmayan bilesenlerini birlikte degerlendirmek zorundayiz. Agri

aslinda bir kavramdir (89).

Postoperatif Agri: Postoperatif agr1 cerrahi travma ile baslayip doku iyilesmesi ile
sona eren akut bir agr1 seklidir. Hastada sikinti, depresyon ve anksiyete yaratan agri1 onemli
fizyopatolojik degisikliklere neden olur. Agrinin ameliyatla ortaya c¢ikan stres yanitin
olusmasinda ¢ok Onemli birfaktor oldugu bilinmektedir. Cerrahiye stres yanit; endokrin
fonksiyonlarda degisiklik, hipermetabolizma ve enerji depolarindan substratlarin agiga
cikmasi ile karakterize bir tablodur. Agrinin disinda emosyonel faktorler, 1s1 degisiklikleri,
hipovolemi, iskemi, asidoz ve enfeksiyon gibi faktorler ve cerrahinin tipi ve siiresi de stres

yanit1 etkiler (90,91).

Postoperatif Bogaz Agrisi: Bogaz agrisi cerrahi sonrasi yaygin bir komplikasyondur.
Ust havayolunda (farinks ve larinks) meydana gelen travma sonrasi goriiliir. Postoperatif
bogaz agrisna degisik faktorlerin katkist vardir. Havayolu yonetiminde kullanilan metod
bogaz agris1 insidansinda onemli bir etkendir [trakeal entlibasyon sonrasi goriilme siklig:

%14.4 - %50, LMA takilmas1 sonrasi %5.8 - %34] (92).
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V.4.1 Agr1 Mekanizmalan

V.4.1.1 Periferik Mekanizmalar

Primer Afferent Nosiseptorler

Agr1 duyusunu algilayan duyu reseptorleri (nosiseptorler) diger duyu reseptorleri gibi
farklilasmamistir. Nosipestorler, hiicre govdeleri dorsal kokte bulunan primer duysal
noronlarm periferik uclari olup serbest sinir sonlanmalar1 seklindedir (93). En yogun olarak;
deri, periost, arter duvarlari, eklem yiizeyleri ve duramaterde bulunur (94).

Nosiseptif siireclerin baslangic noktast primer afferent nosiseptorlerdir. Bunlar
mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanit veren sinir uglaridir. Nosiseptoriin yanit
ozelliklerine baglh olarak spinal korda dogru bir yayilim meydana gelir. Agr1 bilgisinin
yayilimi ile reseptOrler iki sinifta ele alinabilir: A-delta mekanotermal ve C polimodal
nosiseptorler. Bircok agr1i tipi primer afferent noronlarin, 06zellikle C polimodal
nosiseptorlerin uyarilmast ile baglar. Ancak nosiseptdr aktivasyonu silirecinde baska
faktorlerde isin igine girer. Ornegin cildin ¢izilmesi bolgede inflamatuar siiregleri de baslatir
ve buna bagh ¢esitli maddeler salgilanir. Normal kosullarda mekanik, termal ve kimyasal
uyaranlar yiiksek esik degerdeki nosiseptorleri harekete gecirirler (93).

Klinikte ise agrili uyaran; uzamis travma ve doku harabiyetine baghdir. Doku

harabiyeti inflamasyona ve dolayisiyla nosiseptdrlerin daha fazla uyarilmasma yol acar.

Uyarilma Asamalarn

Periferik Sensitizasyon

Inflamatuar siirecin bir parcasi olarak tahrip olan bolgelerde makrofaj, lenfosit ve mast
hiicrelerinden c¢esitli intraselliiler maddeler salgilanir. Nosiseptif uyaranin kendisi de
norojenik bir inflamasyon cevabi olusturarak P maddesi, nérokinin A ve kalsitonin geniyle

iliskili peptid (CGRP) salgilanmasina yol agar. Bu peptidlerin salgilanmasi sensoriyal ve
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sempatik sinir liflerinde uyarilmada degisiklige, vazodilatasyona, plazma proteinlerinin
ekstravazasyonuna ve inflamatuar hiicrelerin cesitli kimyasal mediatorler salgilamasina neden
olur. Bu nedenle K", seratonin, P maddesi, nitrik oksit ve siklooksijenaz ve lipooksijenaz
yollarindaki inflamatuar mediatorlerin salgilanmas: yiiksek esik degerdeki nosiseptorleri
uyararak periferik sensitizasyon dedigimiz olayr meydana getirirler (93).

Sensitizasyondan sonra diisiik siddetteki mekanik uyaranlar normalde agriya yol
acmazken agrili uyaran olarak algilanilmaya baglanirlar. Ayni1 bigimdeki hasar bolgesinde 1s1
uyaranlarma kars1 yanitta da artis meydana gelir.

Tahribat bolgesindeki bu primer hiperaljezi bolgesindeki periferik degisikler, cerrahi
girisim ve travmalardan sonra goriiliir. Inflamatuar cevabi durdurmak icin genellikle aspirin,
parasetamol ve diger NSAI ilaglar kullanilir. Nonsteroidler etkilerini antiinflamatuar etkiyle
siklooksijenaz yolu iizerinden gdsterirler. Siklooksijenazin COX-1 ve COX-2 olarak iki
bicimde mevcut oldugu bilinmektedir. COX-1 normalde dokularda ve gastrointestinal

mukozada yer alirken, COX-2 sadece inflamasyon sirasinda ortaya ¢ikmaktadir (95).

V.4.1.2 Opioidlerin Periferik Etkileri

Opioidler genellikle merkezi etkili ilaglar olarak bilinmektedir. Ancak endojen
opioidlerin doku harabiyetinden sonra periferik bolgelerde etkili oldugunu diisiindiiren
bulgular vardir. Lokal doku harabiyetinden sonra periferik reseptorler aktif hale gegmektedir.
Bu noktada opioid reseptorlerin etkinlesmesi immiino kompetan hiicrelerin bolgeye
gelmesiyle olugsmakta ve opioid peptidler sentezlenmektedir. Opioidlerin periferik etkisinin

saptanmasi ¢esitli bicimlerde opioidlerin lokal kullanimina da yol agmaktadir (95).
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V.4.1.3 Periferik Sinir Harabiyeti

Nosiseptorler sadece basit sensoriyal bilgi iletici degildirler. Son ¢alismalar periferik
sinirde harabiyet meydana geldiginde bir¢cok kimyasal, fizyolojik ve morfolojik degisikligin
ortaya c¢iktig1 ve bunlarin kendi baslarina agri olusturdugunu ortaya c¢ikarmustir. Sinir
harabiyeti ¢esitli peptidlerin iiretim artigina yol acar (95).

Sinir harabiyetinden sonra, sinir gelisim faktorii (NGF) sensoriyal uyaranlara karsi
hassasiyetin artiginda rol alabilir. Cesitli periferik ve sensoriyal uyaranlar meydana gelebilir.
Bu biyokimyasal degisikler sinir liflerinde ¢esitli degisiklere de yol agmaktadir. Sinir lifini
haraplanmasi1 sonucunda filizlenmeler meydana gelmekte ve spontan olarak ¢alisan
noromalara yol agmaktadir (95).

Cesitli uyaranlar sonucunda kimyasal uyaranlara karsi hassasiyetin artmasi ile
kendiliginden ateslenen noromalar gibi degisikler meydana gelebilir. Benzer degisikler arka
kok ganglionunda afferent reseptorlerde de ortaya ¢ikar. Miyelinli liflerde kan dolagiminin
azalmas1 demiyelinizasyona ve ektopik uyaran olusmasina yol a¢gmaktadir. Bu uyaranlar
keskin, batict ya da yanici bicimde agrilara yol acabilmektedir. Benzer bigimde periferik
noropatik komponentin tutuldugu durumlar postherpetik nevralji ve ampiitasyon sonrasi gibi

agrilardir. Ancak bu agrilarda merkezi bir takim 6gelerin oldugu da bilinmektedir (95).

V.4.1.4 Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik sinir sisteminin kronik agri olusumunda son derece énemli bir roli vardir.
Sinir harabiyeti, hatta kii¢iik travma bile sempatik aktivitede bozukluga yol agabilir. Sempatik
sinir sistemindeki bu degisiklerde gesitli faktorler rol oynar. Inflamasyon primer nosiseptif
afferent liflerde, sempatik liflerden salgilanan prostanoidlerin etkisine yol agar. Sinir
harabiyetinden sonra sempatik stimiilayon veya noradrenalin verilmesi primer afferent liflerde

a-adrenoreseptorlerin eksitasyonuna neden olur. Aymi sekilde arka kok ganglionlarinda da
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sempatik terminaller vardir. Bu da sempatik afferent liflerin anormal aktivitesine yol acabilir

(95).

V.4.1.5 Santral Mekanizmalar

Arka boynuz primer afferentlerinin sonlandigi merkezdir. Burada afferent lifler,
bolgesel spinal néronlar ve beyinden inen liflerin birlestigi karmagik bir yap1 vardir. Primer
afferent nosiseptorler genellikle lamina I, II ve V’te sonlanir. Burada arka boynuzdaki ikinci
sira noronlartyla baglant1 kurarlar. Bazi lifler Lissauer traktusu icerisinde belirli segmentler
boyunca inip ¢ikarak daha iist merkezlere dogru giden néronlarda sonlanirlar.

Iki tip ikinci sira arka boynuz néronu vardir. Birinci tip ndronlar nosiseptif spesifik ya
da yiiksek esik degerde, ikinci tip ise wide dinamik noronlar (WDR) olarak isimlendirilir. Her
iki tip ndron arka boynuzda farkli bolgelerde bulunur ve farkli uyaranlara yanit verirler.
Nosiseptif spesifik ndronlar ylizeyel laminalarda yer alir ve 6zellikle agrili uyaranlara yanit
verirler. WDR ndronlar ise genellikle daha derin laminalarda yer alir ve hem agrili hem
agrisiz uyaranlara yanit verirler. Bu néronlar dokunma ile olan uyarilara yanit vermezler.
Ancak asir1 hassas hale gelebilirler ve bu durumda dokunma uyaranina karst da yine agrili
cevap verebilirler. Belli bir néron miktarmin aktivitesi esik degeri astig1 takdirde agrisiz olan

dokunma uyaranlar1 da agril1 olarak algilanir ve allodini gelisir (95).

V.4.1.6 Norotransmitterler

Arka boynuzdaki agr1 siirecinde c¢esitli ndrotransmitterler ve néromodulatorler yer
almaktadir. Ozellikle glutamat ve aspartat gibi eksitatdr aminoasitler arka boynuzdaki agrili
uyaranin iletiminde rol alirlar. N-metil-D aspartik asit (NMDA) ve nonNMDA reseptorleri ve

glutamat reseptorleri igin igerisine girmektedirler. Primer afferentlerden salgilanan cesitli
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peptidler nosisepsiyonda rol alirlar. Bunlar P maddesi, nérokinin A ve CGRP’dir. P maddesi
norokinin reseptorleri lizerinden etki eder.
Agrili uyaran spinal kordan iist merkezlere nosiseptif ¢ikici sistemlerle iletilir (95).

Nosiseptif bilgi dorsal boynuzdan yukari merkezlere projeksiyon ndronlari ile tasimmmaktadir.

Bu islevi yiiriiten yolaklar:
o Spinotalamik yolak: En 6nemli ¢ikan yolak olup, lamina I, V-VII’ den orijin alan
noronlardan kaynaklanmaktadir. Bu laminalardan orijin alan aksonlarin biiytik bir kismi bir ya
da birka¢ segment yukar1 ya da asagi gittikten sonra 6n beyaz komissiirden karsiya gegerler ve
ventrolateral funikulusta yilikselerek spinotalamik yolagi olustururlar. Bu yolagm aksonlari
talamusta sonlanir (95).
o Spinoretikiiler yolak: Lamina VII ve VIII’de bulunan nosiseptif ndronlarin aksonlar1
bu yolagi olusturur. Liflerin bir kism1 6n beyaz komissiirden karsiya gecerler ve ventrolateral
funikuluste ytikselirken, bir kisim lifler ayni tarafta yiikselir. Bu yolagin aksonlar1 talamusta
ve retikiiler formasyonda sonlanir.
o Spinomezensefalik yolak: Bu yolagin hiicre govdeleri lamina 1 ve V’de
bulunmaktadir. Liflerin biiylik boliimii karsiya gecerek ventrolateral funikiiliiste ytlikselirken,
bir kisim lifler yine ayni tarafta yiikselir. Mezensefalon periakuaduktal gri cevher (PAG)
lateral kismu ile diger mezensefalon ¢ekirdeklerine lifler verir.
o Spinoservikal yolak: Lamina III ve IV’den kaynaklanan lifler buradan dorsolateral
funikulusta yiikselerek lateral servikal niikleusta sonlanir. Buradan lifler karsiya gegerek
medial lemniskiiste yiikselerek talamus ve orta beyin bolgelerinde sonlanir.

Son olarak bazi lifler, lamina III ve IV’den kaynaklanmakta olup lifler dorsal kolumda
yiikselirler. Bu lifler mediillada niikleus grasilis ve niikleus kiineatusta sinaps yaptiktan sonra

buradan karsiya gecerek medial lemniskiiste yol alarak talamusta sonlanir (95,96).
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Anatomik ve fizyolojik olarak spinotalamik yolagmn lateral kismi neospinotalamik
sistem; spinotalamik yolagim medial kismu ile spinoretikiiler ve spinomezensefalik yolaklar ise
paleospinotalamik sistem olarak adlandirilmaktadir. Neospinotalamik sistem, filogenetik
olarak daha yeni olup ndronlarin hiicre govdeleri Lamina I ve V’de yer alir ve uzun, genis
miyelinli aksonlar1 talamusun ventralposterolateral (VPL) niikleusunda sinaps yaparlar.
Buradan iigiincii sira néronlar somatosensoryel kortekse projekte olurlar. Paleospinotalamik
sistem ise retikiiler formasyon, periakuaduktal gri cevher, hipotalamus, talamusun medial ve
intralaminar ¢ekirdeklerine projekte olurlar. Buradan ¢ikan ticiincii sira ndronlar limbik sistem
ve beynin birgok bolgesiyle irtibattadirlar. Neospinotalamik sistem agrinin duyusal-
diskriminatif yOniinli, paleospinotalamik sistem ise motivasyonal afektif yOniinii
olusturmaktadir (97).

Agr1 cevabinin oldukca degisken olmasi santral sinir sisteminde agriy1 diizenleyecek
bazi modiilator sistemlerin olabilece§ini diistindiirmiistiir. 1965 yilinda Patrick Wall ve
Ronald Melzack “kap1 kontrol teorisini” ileri siirdiiler. Bu teoriye gore dorsal boynuz
hiicrelerinin aktivasyonu sadece periferden gelen uyarilarla degil ayn1 zamanda supraspinal
inen sistemlerle de modiile edilmektedir (98).

Nosiseptif inputun supraspinal néronlar tarafindan regiilasyonu en dramatik sekilde
beyin sapinda bazi bdlgelerin elektriksel stimiilasyonu ile kuvvetli analjezik etki
(stimiilasyonla elde edilen analjezi, SPA) elde edilmesiyle ortaya konmustur (98).

Beyin sap1 stimiilasyonunun spinal kord dorsal boynuzundaki nosiseptif noronlar1
inhibe etmesi ve bu inhibisyonun dorsolateral funikulus kesileri ile ortadan kaldirilmasi inen
inhibitdr sistemin oldugunu ortaya koymustur (95).

Beyin sapindaki bu bolgelere opioid injeksiyonunun da analjezik etki gostermesi ve

beyin sap1 stimiilasyonu ile elde edilen analjezik etkinin naloksanla antagonize edilmesi
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opioidlerin inen inhibitdr sistemi aktive ederek analjezik etki olusturdugunu
disiindiirmektedir (95,99).

Elektriksel stimiilasyon ile olusan analjezinin anatomik ve norokimyasal yoniinii ortaya
koymak i¢in yapilan bir takim ¢aligmalar inen inhibit6r sistemin en az 3 biiyilk komponenti
oldugunu ortaya koymustur:

o Ortabeyin’de, PAG ve periventrikiiler bolgeler, rostroventral mediillada serotonerjik
niikleus rafe magnus (NFM) ve niikleus retikiilaris paragigantoselliilarisle eksitator baglantilar
kurmaktadir.

. Rostroventral medulladaki noronlar seratonerjik ve noradrenerjik lifleriyle dorsal
boynuz lamina I, II ve V’deki noronlarla inhibitor baglantilar yapmaktadir.

o Spinal boynuzda lokalize néron devreleri inen inhibitér sistemin aktivitesinin
modiilasyonunda rol oynamaktadir (93).

Kap1 kontrol teorisinden sonra sadece dorsal boynuzda degil, beyin sap1 merkezlerinde
de agrili sinyallere karsi antinosiseptif bir aktivitenin ortaya c¢ikabildigi anlasilmistir.
Ozellikle endojen opioid peptidlerin kesfi ile agrili impulslara karsi spinal ve supraspinal
diizeyde enkefalinerjik ve monoaminerjik bir inhibisyon varligi gésterilmistir.

Bunlar baslica 3 gruba ayrilabilir:

Mezensefalik periakuaduktal gri cevherde yer alan enkefalinerjik néronlar:

Bunlar serebral korteks ve hipotalamus ile baglant1 i¢indedir. Enkefalinerjik
mezensefalik noronlar bulbusta Nukleus Rafe Magnus ve Nukleus Retikularis
Gigantoselliilaris’de bulunan serotonerjik noronlarla sinaps yaparlar. Boylece diensefalik
endorfin ve mezensefalik enkefalin noronlarini uyarirlar. Bu néronlarda dorsalateral fasikulus
icinden inerek, dorsal boynuz nosiseptif projeksiyon ndronlar1 {lizerine presinaptik ve

postsinaptik baglantilarla inhibisyon olustururlar
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Bulbus ve pons iizerinde daha lateral yerlesimli ¢cekirdekler:
Bunlarin temel nérotransmitterleri noradrenalindir. Bu sistem yine dorsolateral funikulus yolu
ile dorsal boynuz nosiseptif ndronlar1 tizerine projekte olurlar. Noradrenalin ndronlar1 kismen
diensefalik endorfin ndronlar: ile iligkilidir ve dorsal boynuz projeksiyon ndronlar1 lizerine

etkileri inhibitordiir. Burada a-adrenerjik reseptdrleri kullanilir.

Antinosiseptif spinal segmental mekanizma:

Ozellikle spinal yerlesimli enkefalinerjik noronlar dnemli rol oynar. Dinorfin tastyan
noronlar da bu bolgede yogundur. Lokal enkefalinerjik néronlar hem C lifleri hem de A
liflerinden gelen kollaterallerle eksite olur ve bdylece hem postsinaptik hem de presinaptik
olarak projeksiyon noronunda inhibisyona yol acarlar. Spinal enkefalinerjik néronlar ayrica
seratonin ve noradrenalin tagiyan inici inhibitor sistemlerin eksitasyonu ile de primer afferent
sinapslar lizerinde inhibisyon olustururlar.

Projeksiyon ndronlar iizerinde hizli ve kisa siireli inhibisyon; enkefalinler ve GABA
ile uzun siireli inhibisyon ise endorfin, kismen enkefalin ve somatostatin ile olugsmaktadir.

Bu karmagsik sistemle agr1 duyusu, nosiseptor uyarimi ile baglayan C ve A-delta lifleri
ile medulla spinalise oradan beyin sapina ve iist beyin merkezlerine ulasan, yorumlanan ve
yorum sonrasi gerekenlerin yapilmasi i¢in organizmada zincirleme aktivasyonlara yol agan bir

olaylar dizisinden olusur (95).

Agn1 ve nosisepsiyonda zamansal smiflama ve dorsal boynuzdaki kontrol
mekanizmalar: Bir doku zedelenmesi oldugu zaman ortaya ¢ikan agri, aym kalite ve
lokalizasyonu gdstermez. Once, ¢ok kisa siireli keskin bir agri duyulur. Bu lokalize ve bir

anliktir. Bunu daha az lokalize olan, hatta yayilan ve daha uzun devam eden ikinci bir agr1 ve
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hiperaljezi izler. Bu durumu 6zellikle derin doku zedelenmelerini takiben izleriz. Bunlar
dakikalar ve saatlerce siirebilir (95).

Eger agriy1 olusturan neden devam ediyorsa ve patolojik agri durumu yaratilmais ise,
bu glinlerce hatta aylarca siirer. 1. ve 2. durumlarda, agr1 yanitmin siiresi ve degiskenligi,
kismen periferik ve kismen dorsal antinosiseptif mekanizmalar ile etkilenir (95).

Oysa 3. doneme girildiginde, yani patolojik bir agri ortaya ¢iktiginda, olayin periferle
iligkisi kalmaz ve dorsal boynuz hiicreleri veya santral sinir sisteminin baska hiicreleri,
ornegin talamik hiicreler arasindaki mekanizmalarla agri olayr devam eder. Buna en tipik
ornek deafferantasyon agrisidir (95).

Doku zedelenmesine karsi agr1 seklinde yanit verilmesi ve bunun zamansal degisimi
rastgele degildir. Sadece mental islemlere dayandirilamaz. Dorsal boynuza ulasan bir afferent
sinyal; periferden gelen diger sinyaller ve beyinden asagiya inen impulslarla birlikte
degerlendirilir. Buna gore yeni bir nosiseptif enformasyon olay1 meydana gelir.

Bu olayda en az 3 farkli zaman asamasi ve buna baglh 3 farkli dorsal boynuz mekanizmasi
vardir:

1. Hizli kap1 kontrolii (msn., sn. siireli)

2. Yavas duyarlik kontrolii (dakika, saat siireli)

3. Uzamus baglant1 kontrolii (giin, ay stireli)

V.4.1.7 Hizh Kapi Kontrolii

Periferden gelen, doku zedelenmesine kars1 gelisen ¢ok hizli ve cok kisa stireli bir etki
mekanizmasidir. Afferent liflerden gelen; nosiseptif olan ve olmayan impulslarin ¢ok kisa
siireli olarak dorsal boynuzda entegrasyonunu ve kontrolunu saglar.

Once ¢ok yogun gelen, A-delta ile ulasan impulslar ve oOzellikle genis capl

afferentlerle de gelen impulslarda terminal uclarda glutamat serbest birakilir. Glutamat ile
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projeksiyon noronlarma ilk agrili sinyaller ulastirilir. Beyin, periferdeki agrili olay1 algilar.
Ancak periferdeki agrinin algilanmasindan sonra, A-delta ve C liflerinden gelen impulslarla
beraber A-f liflerinden gelen impulslarin karsilikli etkilesimi baslar. Hizli ileten genis ¢aphi
liflerin eksitasyonu, daha 6nce ve daha yogun olarak projeksiyon ndronlarini inhibe ettigi icin
agrili impulslarin stirekliligi kesilir. Burada periferik agrili olaydan haberdar olduktan sonra
supraspinal inici inhibitér ve hizli etki eden aminoasit transmitterlerin salgilanmasi ile de
agrinin kontrol edildigi goriiliir (100).

En ¢ok seratonin, noradrenalin, enkefalin ve GABA gibi inhibitor transmitterler etkili

olurlar.

V.4.1.8 Duyarhhk Kontrolii

Akut doku zedelenmesinden sonra, dorsal boynuz projeksiyon néronlarinda daha geg
beliren ve daha uzun siiren bir nosiseptif eksitabilite artis1 ortaya ¢ikar. Bu siirecin 6nemli bir
ozelligi de, zedelenmis yerin uzagidan gelen ve agrili olmayan uyaranlara da, dorsal boynuz
nosiseptif hiicrelerinin yanit vermesidir. Yani bu hiicrelerin hem reseptif alan1 genislemistir,
hem de modalite 6zelligi artmistir (100).

Bu fenomen, klinik olarak derin doku zedelenmesinde, o bolgenin digina genis olarak
yayilan, yavas baslangi¢li duyarligmin karsit1 olabilir. Klinik terimle sekonder hiperaljezi
olarak ifade edilebilir. Bu donemde egemen olan efferent girdiler, C liflerinin santral
uclarimdan saglanir. Yavas etkili noropeptid transmitterler, devamli olarak santral gecis
hiicrelerini eksite ederler (100).

Bunlar arasmmda P maddesi (SP), norokinin-A (NKA), kolesistokinin (CCK) ve

kalsitonin-geni iligkili peptid (CGRP) sayilabilir.
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Noropeptidlerin meydana getirdigi uzamis depolarizasyon yani sira, A-delta ve B
liflerinden gelen Glutamat ile; dorsal néronlarindaki postsinaptik reseptdr olan NMDA (N-
Metil D-Aspartat) reseptorleri devamli olarak eksite edilir.

Hizli ve kisa eksitasyona yol acan glutamat, postsinaptik olarak iki tip reseptor lizerinden
etki gostertir.

1. Membran iyon kanallar1 ile iliskide olan iyonotrofik reseptorler

2. G protein lizerinden ikincil habercilerle baglantili olan metabotrofik reseptorler.

Iyonotrofik Reseptorler 3 Tiptir:

1. N-Metil-D-aspartat (NMDA),

2. a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit (AMPA),

3. Kainat.

P maddesi ve norokinin A; yavas ve uzun eksitasyona neden olurlar.

Norokinin 1 (NKT) reseptorii, norokinin A ise Norokinin 2 (NK2) reseptorii lizerinden
etki gosterirler. Fizyolojik kosullarda (kisa siireli akut uyarida) AMPA reseptorleri aktive olur
ve postsinaptik membranda depolarizasyon baglar.

Normal sartlarda NMDA reseptorleri Mg ile kapahdir. Uyar1 devam ettiginde P
maddesi de salinir, Na™ igeri girer. P maddesinin katilim1 ile membran potansiyeli belli bir
diizeye ulagir. Ancak belli diizeye erismis membran potansiyeli, NMDA reseptoriiniin Mg
blogunu kaldirabilir. Bu diizeye erismis depolarizasyonda glutamat NMDA’a baglansa bile
kanal agilmaz (100).

Uzayan periferik impuls, NMDA reseptoriiniin acilma kosullar1 saglar (noroplastisite).
Ca™ hiicre i¢ine girer. intraselliiler Ca™un artis1 ve depolarizasyonun ¢ok giiclii olmasimni
saglar (hipereksitasyon). intraselliller Ca™un artis1 PG (prostoglandin) ve NO (nitrikoksit)

gibi ikincil habercileri aktive eder. Tiim bu reaksiyonlar spinal néron niikleusunda gen
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translokasyonuna ve ekspresyonuna yol agar. Agri genleri ve dolayisiyla agr1 hafizasi olusur

(100).

V.4.1.9 Baglanti Kontrolii

Eger periferik sinirler veya dorsal kokler kesilirse, kesilme yerinden dorsal boynuza
dogru bir takim yavas noronal eksitabilite ve noronal metabolik degismeler meydana gelir. Bu
etkiler afferentlerin sonlandig1 hiicrelerde; ¢ogu kez ara noronlarda gozlenir. Bir dorsal kok
veya ayni segmente ait sinirin kesilmesinden sonraki giinlerde, presinaptik ve postsinaptik
inhibisyon mekanizmalar1 kollabe olur ve sonug olarak projeksiyon hiicrelerinde ¢ok belirgin
bir alanda saglam kalan afferentlerden gelen agrisiz impulslarla bile nosiseptif eksitasyon
olusur. Bu yavas degismeleri tetikleyen mekanizma tam bilinmemekle beraber, kesilen
sinirlerin santral uglarindan akan bazi biyosimik maddelerin etkisi ile olabilir. C lifi santral
uglar1 bu konuda sorumlu tutulur.

Giderek periferik afferent girdilerden bagimsiz olarak projeksiyon noronlart ve diger
supraspinal (Talamus gibi) noronal sistemlerde spontan agrili impulslar devamli olarak

yaratilir (100).

V.4.2 Agrih Hastanin Degerlendirilmesi

Agrili hastanin tan1 ve tedavisinin dogru yonlendirilmesinin en 6nemli kosulu, hig
stiphesiz hastanin agrisinin dogru degerlendirilmesidir.

Hasta ile ilgilenen hekimin bilmesi gereken ilk kosul hasta tarafindan sikayet olarak
sunulan agrinin, karmasik yapida ve cok boyutlu oldugudur. Bu kompleks ¢cok boyutlu agr1

goriisii Melzack-Wall tarafindan tanimlanmistir (101).
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Ekzojen veya endojen agrili uyaranm sinir sisteminde igslenmesi ile olusan bu hos
olmayan his, organizmanin bu impulsa verdigi biyolojik aktif bir cevaptir, kisiye 6zgiidiir,
subjektiftir ve dort komponenti vardir:

1. Sensoriyal-diskriminatif (duysal-ayiric1i) komponent: Agrili uyaranin, nosiseptif
sistemde impuls olarak iletilmesi sonucu uyaranin yerinin, siiresinin ve siddetinin
belirlenmesidir.

2. Kognitif (degerlendirici) komponent: Yeri, siiresi ve yogunlugu belirlenen agrili
uyaranm, hastanin diisiinsel diizeyinde ge¢mis deneyimleri ve gelecek beklentileri
cercevesinde degerlendirerek biligsel olarak agr1 hissinin belirlenmesidir.

3. Affektif komponent: Bilissel olarak degerlendirilen agrili uyarana verilen
emosyonel cevaptir.

4. Vegetatif-somatomotor komponent: Agrili impulsun olusturdugu segmental
spinal ve supraspinal refleks cevaptir. Terleme, kan basinci ve nabiz degisikleri gibi vegetatif
refleks cevaplari, mimikler, kagma refleksi, tonus artis1 ve kontraksiyon gibi motor refleks
cevaplar1 kapsar.

Agr1 subjektif oldugundan ve giiniimiizde heniiz giivenilir bir objektif agr1 6lgiim
metodu bulunmadigindan agrmin belirlenmesi primer olarak hastanin ifadesine baglhdir.
Saglikli bir degerlendirmenin ilk kosulu, hekimin hasta ile siki bir diyaloga girmesidir.
Hastanin kendisinin dinlendiginin ve sikayetinin ciddiye alindigini hissetmesi gerekir.
Postoperatif agrili hasta genelde “o kadar olacak™ anlayisi ile bas basa birakilmistir. Hekimin
postoperatif agriyr dogru degerlendirebilmesi icin preoperatatif donemde hasta ile konusup
genel agr1 anamnezini almasi gerekmektedir. Siddetli olarak agri duyan bir hasta agriy
tanimlamada ve siddetini belirtmede uygun sozler kullanmamaktadir. Bilimsel platformda
agrinin belirlenmesinde objektif referanslar kullanilmali ve agr1 6l¢iimii miimkiin oldugu

kadar standardize edilmelidir (102).
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V.4.2.1 Tek Boyutlu Yontemler

Bu yontemler agrinin sadece siddetinin dl¢iilmesinde kullanilir. Bunlar:

1. Kategori skalalari:

1.1. Sozel Skala (VRS; Verbal Rating Scale)

Kategori skalalarinda s6zel yanitli olanidir. Hasta agr1 siddetini tanimlayan kelimelerin
sirayla dizildigi listeden (agr1 yok, hafif, orta, siddetli) agrisinin siddetine uyan kelimeyi
secer. Basittir ve hastalar tarafindan tercih edilir. Ancak agr1 siddeti hakkinda yeterli ayrinti

vermekten uzaktir (103) (Tablo 3).

0 | Agriyok

1 | Hafifagn

2 | Orta siddette agr1

3 | Siddetli agr

4 | Cok siddetli dayanilmaz agr1

Tablo 3: Sozel Skala

1.2. Yiiz Skalasi (face scale)
Yiiz ifadelerinin resimlenmesi esasma dayanir. Genellikle ¢ocuklarda kullanilsa da

yetigkinlerde de uygulanan tipleri mevcuttur.

2. Sayisal Skalalar

Sayisal derecelenme skalasi (NRS; Numeric Rating Scale): Sayisal skalalara en 1yi
ornektir. Hasta agr1 siddetini O (hi¢ agr1 yok) ile 10 (dayanilmaz agri) puan arasinda
degerlendirir. Degerlendirme 0 ile 100 rakamlar1 arasinda da yapilabilir. Hastalarin ¢ogu

tarafindan kolay anlasilir (104)
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2.1.Viziiel Analog Skala (VAS)

Agr1 Olglimlerinde kullanilan tek boyutlu yontemler (VAS, sayisal derecelendirme
skalalar1 ve kategori skalalar1) yakin zamana kadar agrinin yalnizca siddetinin 6l¢iilmesinde
kullanilan ve agrimin tedavi ile degisen tek kalitesi oldugunu varsayan yontemlerdir.
Giliniimiizde ise bu yontemler, agr1 siddetinin yaninda agriin azalisi, hastanin tatminkarligi
ve bulant1 gibi diger siibjektif parametrelerin dl¢limiinde de kullanilmaktadir. VAS; son
derece basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren bir agri1 siddeti Sl¢iim
yontemidir.

VAS klinikte agr1 siddetinin Olgiilmesinde kullanilan basit, glivenilir, kisa siirede
uygulanan bir yontemdir. Bir ucu agrisiz, diger ucu dayanilmaz siddette agriy1r ifade eden
10cm (100 mm)’ lik bir cetvel iizerinde (Tablo 4) algiladig1 agrinin siddetini tanimlar. Agri
siddetinin yaninda efektif komponentinin de 6l¢iimii (hastanin agri1 dolayisiyla kendini ne
kadar kotii hissettigi) hakkinda bilgi verir. Bu ¢izginin bir ucunda “agr1 yok” diger ucunda
hayal edilebilen ya da olabilecek en kotii agr1 kelimesi bulunur. Hastadan bu ¢izgi lizerinde
agrisinin siddetine uyan yere isaret konmasi istenir. En diisiik VAS degerinden hastanin
isaretine kadar olan mesafe cm veya mm cinsinden Olgiilerek hastanin agr1 siddetinin sayisal
degeri belirlenir(104).

Viziiel Analog Skala (VAS)

Agn yok En siddetli agn

Tablo 4: Viziiel Analog Skala
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Agn siddeti: 0-2 agr1 yok, 3-4 hafif agr1, 5-6 orta siddette agri, 7-8 siddetli agr1,
9-10 dayanilmaz agr1 seklinde degerlendirilir.
VAS agriy1 azaltan farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin degerlendirilmesinde

oldukca duyarli bir yontem olup verbal ve niimerik agr1 skalalariyla korelasyonu fazladir.

VAS’n Avantajlan

e Uygulamasmin kolay olmasi,

e Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi,

e Hastaya yeterli agiklama yapildiginda oldukc¢a degerli bilgi vermesi,

e Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin Ol¢iilmesiyle degisikligin yiizde olarak

ifadesini miimkiin kilmasidir.

VAS’m baslica dezavantaji ise agriyt tek boyutuyla, yani siddetiyle

degerlendirilmesidir. Buna karsin agr1 basit, tek boyutlu bir duyu olmayip sonsuz sayida

niteliklere sahiptir (104). Her agrinin niteligi digerinden farklidir.

V.4.2.2 Cok Boyutlu Yontemler:
Genel olarak kronik agrili hastalar i¢in uygun yontemlerdir.
e McGill Agr1 Anketi
e MPQ’nun kisa formu
e Tanimlayici ayrimsal skala
e West Haven-Yale cok boyutlu agri envanteri
e Kisa agr1 envanteri
Sonug olarak kisinin agrisinin degerlendirilmesinde en 6nemli konu agrinin siibjektif

oldugu ve kisinin kendi ifadesinin gegerli 6l¢iim oldugu gercegidir (89).
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V.4.3 Postoperatif Agrinin Patofizyolojisi:

Cerrahi insizyon; sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile sempatik noroendokrin ve
inflamatuar yanitlar1 tetikleyen travmatik bir uyarandir. Inflamatuar yanit; periferik
nosiseptorleri aktive ederek uyarmin spinal kordun arka boynuzuna ve bu bolgedeki
modulasyon sonunda beyne iletilmesini tetikler. Doku hasar1 olmadan ve kisa siireli
nosiseptor aktivasyonu ile dogru orantili yanit olustururken, siddetli doku hasar1 ile
tekrarlayan uyarilar periferik ve santral sensitizasyon ile agrmin algilanmasinda artisa ve
kronik postoperatif agr1 sendromunun olugsmasina neden olur.

Cerrahi uyariya refleks yanitlar; segmental, suprasegmental ve kortikal yanitlar olmak
iizere ii¢ gruba ayrilir. Spinal segmental refleks yanitlar; iskelet kas tonusunda artis, kas
spazm1 ile oksijen tiiketiminde artis ve laktik asit olusumu, sempatik sinir sistemi
stimiilasyonu 1ile tasikardi, atim hacmi artis1, kardiak is ve miyokard oksijen tiiketimi artisi,
gastrointestinal ve iiriner sistem tonus azalmasidir. Suprasegmental refleks yanit ile sempatik
sistem aktivasyonu artarken, hipotalamik stimiilasyon metabolizma ve oksijen tiiketimi
artisgina neden olur. Kortikal yanitlar ise anksiyete, huzursuzluk, davranigsal yanitlar ve

emosyonel stresi igerir (89).

Fizyolojik Yanitlar
Pulmoner sistem, kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem, {iriner sistem,

koagiilasyon ve immiin sistem disfonksiyonu, néroendokrin ve metabolik degisikleri igerir.

V.4.4 Postoperatif Agr1 Tedavisinin Farmakolojisi
Postoperatif agr1 tedavisinde siklikla kullanilan farmakolojik ajanlar; opioid
analjezikler, opioid olamayan analjezikler (NSAII), rejyonel bloklarda kullanilan lokal

anestezik ajanlar ve adjuvan analjeziklerdir (89).
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V.5 LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler sinir iletimini reversibl olarak bloke eden ilaglardir. Klinikte lokal
anestezik olarak kullanilan ajanlar ya aminoesterler ya da aminoamid yapisindadir (105). Bu
ilaclarin primer etkisi periferik sinirde uyari/iletim mekanizmasini inhibe etmektir. Lokal
anestetikler sistemik olarak verilirse santral sinir sisteminde impulslarm iletimi

(kardiyovaskiiler fonksiyon, iskelet ve diiz adaleler) ve kalbin 6zel iletim sistemi etkilenebilir.

V.5.1 Fizikokimyasal Ozellikleri

Lokal anestezik potansiyel (106), etki baslangic1 ve etki siiresi primer olarak ilacin
fizikokimyasal 6zellikleri ve vazodilatator aktivite tarafindan belirlenir (107,108).

I- Lipid eriyebilirligi anestezik potansiyelin primer belirleyicisidir. Lipid / su
partisyon katsayisi ile gosterilir. Ajanin lipitte erirligi arttikca etkinligi artar.

2- Proteine baglanma ilacin etki siiresini uzatir. Yani bir lokal anestezik ajanin
proteinlere baglanma yiizdesi ne kadar yiiksekse etki siiresi de o kadar uzun olur.

3- pKa (iyonizasyon sabiti) lokal anestezigin etki baslangicini belirler. ilacin pKa’s1
fizyolojik pH’ya ne kadar yakinsa, o kadar ¢ok dissosiye olur.

Lokal anestezikler, lipofilik 6zellikleri, etki siireleri ile proteine baglanmalar1 arasinda
direkt bir iligki vardir. Genel olarak potent, uzun etkili ve yiiksek lipofilik ajanlar (tetrakain,
bupivakain gibi) hidrofilik tiirevlerine gore (prokain, lidokain, mepivakain gibi) ¢ok daha
yiiksek oranda proteine baglanirlar.

"Vazokonstriktdr ajan", enjeksiyon yerinde perflizyonu azaltarak lokal anestezigin
sistemik absorbsiyonunu azaltir. Prokain, lidokain ve mepivakain gibi kisa ve orta etkili lokal
anestezik ajanlarin etki siirelerini uzatir (108,110).

Adrenalin (Epinefrin) ve benzeri vazokonstriktif ajanlar, rejyonal anestezi

uygulamalarinda lokal anestezik ajanlarin etki baslangiclarimi kisaltmak, sistemik dolagima
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absorbsiyon hizlarim1 yavaslatarak blok siddeti ve yaygmligmi artirmak, etki siirelerini
uzatmak gibi amaglarla siklikla kullanilmaktadirlar. Vazokonstriktif ajanlar, lokal
anesteziklerin biiyiik cogunlugunun sahip oldugu intrinsik vazodilatator etkiyi ortadan kaldirir

(111). En sik kullanilan ajan adrenalin'dir (112).

V.5.2 Metabolizma ve Atilimlan

Lokal anesteziklerin metabolizmas1 diger ilaglarinkine benzer sekilde, karaciger ve
plazmada suda eriyebilir metabolitlere doniistiiriildiikten sonra idrarla atilirlar. Lokal
anestezik bazlar (noniyonize sekil) suda erimez, idrarla ¢ok az (enjekte edilen dozun %5' den
az1) veya hi¢ atilmaz. Idrarin asitlestirilmesi tersiyer bazmn suda eriyebilen kuarterner baza

donilismesini saglar ve boylece bobrekten geri emilim azalarak idrarla atilim artar (113).

Ester grubu lokal anestezikler: Plazma kolinesterazi tarafindan hidrolize edilerek
suda eriyebilir amino alkollere veya karboksilik asite doniistiiriilir. Bu metabolitler
farmakolojik olarak inaktiftir. Atipik plazma kolinesterazi olan homozigot hastalar ester
grubu ajanlar1 ¢ok yavas metabolize ederler. Kan seviyesi kolaylikla yiikselen bu hastalarda

sistemik toksik reaksiyon ithtimali yiiksektir (113).

Amid grubu lokal anestezikler: Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan hidrolize
edilir. Karaciger hastaligi olanlarda amid lokal anesteziklerin metabolizmasi1 azalir ve kan
seviyeleri rolatif olarak yiikselir, bu nedenle karaciger hastalarinda sistemik toksik etki

thtimali artar (113).
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V.5.3 Sistemik Toksik Reaksiyon

Yiiksek kan seviyesi: Lokal anestezik ajanlara karsi gelisen sistemik reaksiyonlarin
%99 veya daha fazlasinda neden, ilacin yiiksek kan seviyesidir. Yiiksek kan seviyesi, en

siklikla biiylik voliim ve yiiksek konsantrasyonda lokal anestezik gerektiren periferik sinir

blogu, kaudal blok ve epidural blok gibi uygulamalarda olusur (112,113).

V.5.4 Allerji

Lokal anestezik ajanlara kars1 yaygin sistemik allerjik reaksiyon (anaflaksi v.b.) ¢ok

nadirdir. Goriilme siklig1 %1'den daha azdir (112).
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V.5.1 Levobupivakain
Levobupivakain, rasemik bupivakain hidrokloridin saf S (-) enantiomeri olan uzun
etkili aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu—motor blok ayirimini iyi

gosterir ve epinefrinle etkinin uzatilmasina ihtiya¢ gostermez(115,116).

V.5.1.1 Kimyasal Ad1
Levobupivakain, S-1-butil-N-(2-6 dimetilfenil) piperidin-2-karboksamid yapisinda bir

molekiil (CisHsN,O) diir. Kimyasal yap1 formiilii Sekil 6’da goriilmektedir(115).

CHg

NH
N |

~

CH
. CHs

Sekil 6: Levobupivakain’in kimyasal formiili

V.5.1.2 Farmakokinetik Ozellikler

Soliisyonun pH’s1 4.0-6.5 olup, molekiiler agirlig1r 324.9°dur. Terapotik uygulamay1
takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna bagli olup
uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesi ile ilgilidir. Levobupivakainin, %0.5 veya
%0.75’lik konsantrasyonlarmdan 15 mL epidural enjeksiyonu sonrast pik plazma
konsantrasyonlar1 sirasiyla 0.58 ve 0.8-1 mg/ml olup, bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29
saatte ulagildig1 bildirilmistir (115,116).

Levobupivakain yiiksek oranda (%97) plazma proteinlerine baglanir. Dagilim voliimii
66.9 L, ortalama yarilanma 6mrii 1.42 saattir. Total plazma klirensi intravendz inflizyondan 8

dk sonra 39 L/saattir (115,117).
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V.5.1.3 Farmokodinamik Ozellikleri

Bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik dozlarda erisilen kan
konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve periferik vaskiiler direncte
degisimler yaptig1 bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve goniilliillerdeki sinir blok
calismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor
blok olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun siireli duyusal
blok olusturduguna dair ¢alismalar da mevcuttur (115, 116, 118,119).

Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadmnlarda 9%0.25'lik konsantrasyonda
levobupivakainin %0.25'lik bupivakain kadar etkili oldugu rapor edilmistir. Hayvan
calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu

gosterilmistir (115,107).

Anestezik Etki: Levobupivakainin anestezik etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan
calismalarinda levobupivakain ve bupivakain i¢cin duyusal ve motor blok siirelerinin benzer
oldugu gosterilmisse de (116,107), klinik calismalarda epidural levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik dozlarda daha
fazla vazokonstriktor etki yaptig1 iler1 stirilmistir (115). Klinik c¢alismalarda
levobupivakainin bupivakainde oldugu gibi benzer anestezi etkisinde oldugu teyit edilmistir.
Bununla beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup, letal doz

levobupivakainde bupivakainden 1.3—1.6 kat daha yiiksektir (120,122).

V.5.1.4 Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3- hidroksi levobupivakain, glukronik asit ve

siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrar ile atilir. Bobrek yetmezliginde levobupivakain
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plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir. Goniillillerde yapilan
calismalarda levobupivakainin i.v. uygulamadan sonra 48 saat i¢inde %71'inin idrarla ve
%?24"inlin fecesle atildig1 gosterilmistir (115,120). Hepatik disfonksiyonlu hastalarda
eliminasyon uzar. Levobupivakain, sitokrom p450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir.

Primer olarak CYP;a, ve CYP344 izoformlar1 tarafindan metabolize edilir (115,117,120).

V.5.1.5 Etki Mekanizmasi
Levobupivakain ndronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarinin blokajiyla sinir
impulslarmin gegisini dnleyerek etki gosterir. Na~ kanallarmin acilmasini azaltarak, lokalize

ve geri doniislii anestezi olusturur (120,124).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan ¢alismalarda, levobupivakainin bupivakainden
daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme sikliginin daha diisiik
oldugu gosterilmistir (116,125). Toksisite durumlarinda kardiyak Na" ve K" kanallarmin
blokaji, depolarizasyon hizini maksimal diizeyde azaltir, atriyoventrikiiler iletimi ve QRS
interval siiresini uzatir. Bu etkisi g6z oOniine alindiginda levobupivakainin daha az toksik

etkiye sahip oldugu belirtilmektedir (115,122).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Levobupivakainin ortalama konviilzif dozu koyunlarda 103 mg iken bupivakaininki 85
mg dir. SSS uyar1 bulgular1 bupivakain ile daha geg¢ baslar ve daha uzun siirer. Goniilliilerde
yapilan caligmalarda, SSS toksisite riskinin levobupivakainde bupivakaine gore daha az
oldugu gosterilmistir (125,126). Hayvan calismalarinda konviilsiyon ve apne olusturma

olasiliginin daha diisik oldugu gosterilmistir (122,125). Goniillillerde iv. 40 mg
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levobupivakain ve bupivakain verildiginde, levobupivakainin daha az Elektroensefalografi

(EEG)’de depresyon yaptig1 gosterilmistir (127).

Vazoaktivite
Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan duyusal

blogun daha uzun siirmesini ve SSS toksitesinin daha diisiik olmasimn1 a¢iklamaktadir (115).

V.5.1.6 Terapotik Kullanim

Levobupivakain etki baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dakikadan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore
farklilik gosterir (115).

Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiller, brakiyal pleksus), lokal
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 igeren karsilastirmali ¢aligsmalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiyiik
Olciide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir (115,116,118).

Levobupivakain duyusal blok zamanmi bupivakaine gore daha fazla uzatiyor gibi
gortinsede bu farklilik istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir. Levobupivakainin epidural
yoldan verilisinden sonra duyusal blok zamani %0.75 konsantrasyonda (112.5 ile 202.5 mg)
89 saat, %0.5 konsantrasyonda (150 mg) 7.5 saat iken, %0.5 konsantrasyondaki (75 mg)
bupivakain ile 6 saattir (40). 15 mg levobupivakainin intratekal verildikten sonra duyusal blok
zamani 6.5 saattir. %0.5'lik levobupivakainin (2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten
sonra ise duyusal blok zamam 17 saattir. Levobupivakainin epidural yoldan verildiginde
duyusal bloktan daha kisa motor blok zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir

bloklarinda goriilmez (115,116,118,128).
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Agn Tedavisinde Kullanim
Dogum analjezisi i¢in epidural yoldan verilen %0.25'lik konsantrasyonda

levobupivakain ve bupivakainin benzer sekilde analjezi olusturdugu rapor edilmistir (129).

V.5.1.7 Dozaj Ve Verilis

Levobupivakain i¢in endikasyonlar; eriskin hastalarda epidural, intratekal, periferik
sinir blogu, peribulber sinir bloklar1 ve cerrahi anestezi i¢in lokal infiltrasyon seklinde verilis
yollarmni icerir (115,116,118). Levobupivakain ayn1 zamanda eriskinlerde dogum analjezisi
ve postoperatif agri tedavisi i¢in epidural yoldan kullanilir. Cocuklarda, levobupivakain
ilioinguinal ve iliohipogastrik sinir bloklarinda endikedir (115,131). Obstetrik hastalarda,
sezaryen ameliyatlarnda maksimum %0.5'lik (150 mg) konsantrasyonda kullanilir
(129,132,133). Yetiskinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen maksimum tek doz genel olarak
epidural yol ile 150 mg'dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar uzun
prosediirler igin gerekli olabilir. Intratekal verilis icin dnerilen doz 15 mg’dir. Postoperatif

analjezi amacli maksimum 25 mg/saat verilmelidir (115,116,118,128,131,132).
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VI. MATERYAL METOD

Yerel etik kurul onay1 ve hasta onami (yazili ve sozlii olarak) alinan, elektif sartlarda
yumusak doku operasyonu planlanan, 18-60 yas arasi, ASA I-II, BMI < 35 kg/m’, supin
pozisyonda opere olan 60 hasta ¢aligmaya alindi. Supin pozisyon disinda pozisyon verilen,
kafa, boyun ve batin ameliyati planlanan, tok ve acil olgular, gebeler, son 2 haftadir st
solunum yolu enfeksiyon semptomlar: olan, kilosu <50 kg, 6zafageal ve pulmoner patolojisi
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. PLMA ve LT nin ilk yerlestirilmesi sirasinda basarisiz
olunan ve postoperatif ilk saat i¢inde, operasyon yerindeki agriya bagli VAS degerleri 4’{in
iizerinde olup, analjezi ihtiyaci olan olgular ¢aligmadan ¢ikarildi.

Calismaya alinan 60 olgu alindi. VAS hakkinda bilgi verildi. Grup P (Proseal LMA)
ve Grup L (Laringeal tiip) diye rastgele 2 gruba ayrildi. Ameliyattan 10 dakika Once
premedikasyon amaciyla IV 0.05 mg/kg midazolam verilen, ameliyat odasina alman olgulara
rutin anestezi monitdrizasyonu yapildi. Damaryolu agildiktan sonra %0.9’luk izotonik
sodyum kloriir soliisyonu infiizyonu baslandi. Anestezi indiiksiyonun da IV olarak 2 mg/kg
propofol ve 2 pg/kg fentanil verildi. Kas gevsetici ila¢ kullanilmadi. Olgularin hemodinamik
parametreleri (sistolik, diastolik, ortalama kan basinglary, kalp atim hizlar1 ve periferik oksijen
saturasyonu) preoperatif, indiiksiyon sonrasit ve 5 dakika ara ile operasyon siiresince
kaydedildi. Kirpik refleksi kaybolunca, KBB uzmani tarafindan direkt laringoskopi ile
orofaringeal yapilar (0: lezyon yok, 1: mukozada hiperemi, 2: mukozada kanama)
degerlendirildi. Grup P’de kaf indirilerek arka yiizii izotonik ile 1slatilan Proseal LMA isaret
parmagi teknigi kullanilarak, Grup L’de ise laringeal tiip ayni1 sekilde kaflar1 indirilerek ve
izotonikle 1slatilip, oral yoldan uygun sekilde hipofarinkse tek seferde yerlestirildi.
Yerlestirme islemi tamamlaninca, her iki grubun kaflar1 kullanim kilavuzunda belirtilen
(PLMA no:4 (50-70 kg) 30mL, no:5 (70-100 kg) 40 mL ile LT ise no:4 (155-180 cm) 80 mL)

voliimlerde oda havasiyla sisirildi. Havayolu kagagi olmadigi ve yeterli ventilasyonun
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saglandig1 teyit edildi. Kaflar uygun voliimle sisirildikten sonra kaf kagagi olmayacak sekilde
basinglar1 aneroid kaf basing manometresi ile 6l¢iiliip 60 cmH,O’ya indirildi. Her 15 dakikada
bir dl¢giilen kaf basinglar1 kaydedilip, tekrar 60 cmH,0O’ya sabitlendi. Operasyon siiresince
manuel kontrollii solunum yaptirilarak, %60 N,O + %40 O, ve hemodinamik yanita gore %]1-
2 sevofluran ve 45 dakikada bir 50 pg fentanil uygulandi. Ameliyat tamamlanmadan 5 dakika
once N,O kapatilip, tiim olgularda cilt insizyonu yapilan bélgeye, cilt kapatilmaya
baslamadan 6nce analjezi saglamak i¢in lokal anestezik (%0.25 levobupivakain 10 mL)
infiltrasyonu yapildi. Ameliyat bittikten sonra, spontan solunumda kullanilan PLMA veya
LT’nin kafi indirilerek ekstiibasyon gerceklestirildi. Ayn1t KBB uzmani tarafindan hangi tiip
kullanildig1 sdylenmeden orofaringeal yapilar tekrar degerlendirildi. Bogaz agris1 ameliyat
sonras1 hasta derlenince, 2. saat ve 4. Saat 0-2 puan [0: bogaz agris1 yok, 1: bogaz agris1 hafif
(VAS< 4), 2: bogaz agris1 siddetli (VAS> 4)] arasinda sorgulanarak kaydedildi. VAS

degerleri 4’lin altinda olan olgulara herhangi bir analjezik yapilmada.

VL1. Istatistik Analiz

Uzerinde durulan o6zelliklerden siirekli degiskenler igin tanimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken, kategorik
degiskenler say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenler bakimindan ilaglar
(kullanilan havayolu aracglar1) ve 6l¢iim zamanlar1 arasinda fark olup olmadigini belirlemek
amaciyla iki faktorlii ve faktorlerden biri tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi yapilmistir.
Varyans analizini takiben, farkli 6lglim zamanlarmi belirlemek amaciyla; Tukey c¢oklu
karsilagtrma testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede Ki
Kare testi kullanilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi olarak %5 (p<0.05)

almmis ve hesaplamalar SPSS istatistik paket programinda yiirtitiilmistiir.
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VII. BULGULAR

1. Demografik veriler

Olgularin demografik verileri Tablo 5’te gosterilmistir.

Demografik veriler agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur

(p> 0.05).

Tablo 5: Olgulara ait demografik veriler (Ort + SD)

Grup P n=30) Grup L (=30)
Yas (y1l) 33.90 £ 12.61 38.33 £12.72
Cinsiyet (erkek/kadin) 19/11 18 /12
ASA (I/I1) 19/11 16/14
Agrirlik (kg) 73.00 £9.34 71.80 + 8.93
Boy (cm) 170.07 £7.76 169.37 £7.52
BMI (kg/m”) 2525 +2.95 25.04 +2.91
Toplam Anestezi siiresi (dk) 76.70 = 11.38 75.93 £9.18
Cerrahi islem (1/2/3/4) 23/1/5/1 22/0/5/3

(ASA: American Society of Ansthesiologists, BMI: Viicut kitle indeksi, 1:
Ortopedi ve Travmatoloji, 2: Genel Cerrahi, 3: Plastik ve Rekonstriiktif

Cerrahi, 4: Uroloji, Ort: Ortalama, SD: Standart Deviasyon)
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2. Kalp atim hiz1 degerleri:

Gruplara ait kalp atim hizi degerleri (KAH) degerleri Tablo 6 ve Grafik 1’ de
gosterilmistir.

Gruplar KAH agisindan karsilastirildiginda, Grup P’de 60. dk’da Grup L’ye gore
anlamli diisme saptandi (p<0.05). Grup L’de 55. dk’da Grup P’ye gore anlamli diisme
saptandi (p<0.05). Gruplar kendi i¢inde preoperatif Olclilen degere gore karsilastirildiginda

ise, her iki Grupta da diger tiim zamanlarda anlamli bir diisme oldugu goriildii (p<0.05).

Tablo 6: Gruplara ait kalp atim hiz1 degerleri (Ort = SD )

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
Ind. Oncesi 78.57 £11.82 77,40 £ 11.59
Ind. 5.dk 73.07 + 10.48# 73,87 £ 11.18 A
Ind. 10.dk 72.9 £ 10.87# 72,89 £9.76 A
Ind. 15.dk 73.87 + 12.09# 73,11 £9.46 A
Ind. 20.dk 73.27 + 11.68# 73,21 £8.61 A
Ind. 25.dk 72.98 £ 11.25# 72,91 £7.97 A
Ind. 30.dk 73.43 £ 11.13# 73,05+ 8.03 A
Ind. 35.dk 73.57 + 10.59# 73,51 £8.16 A
Ind. 40.dk 72.95 + 11.73# 73,02 £9.46 A
Ind. 45.dk 73.57 + 10.82# 73,33 £8.35A
Ind. 50.dk 73.22 £ 11.58# 73,12 £ 8.99 A
Ind. 55.dk *73.67 + 11.03# 69,52 £ 8.49 A
Ind. 60.dk #69.85 + 10.23# 73,45+ 10.27 A
Ekstiibasyon 73.27 £ 8.93# 73,93+ 8.15A

Ind. Oncesi: indiiksiyon 6ncesi, * p<0.05 Her iki grup karsilastirildiginda , # p<0.05 Grup P

icin baglangic degerine gore karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangic degerine

gore karsilastirildiginda.
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Grafik 1: Kalp Atim Hiz1 Degerleri (1.0: indiiksiyon dncesi, E: Ekstiibasyon)
* p<0.05 Her iki grup karsilastirildiginda, # p<0.05 Grup P i¢cin baslangic degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangic degerine gore karsilastirildiginda.
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3. Sistolik kan basinci degerleri:

Gruplara ait sistolik kan basmci degerleri (SKB) degerleri Tablo 7 ve Grafik 2’ de
gosterilmistir.

Gruplar arasi karsilastirildiginda Grup P’de 55. ve 60. dk’da Grup L’ye gore anlamli
bir disme gorildi (p<0.05). Gruplar kendi i¢inde preoperatif Olgiilen degere gore
karsilastirildiginda ise, her iki grupta da diger tiim zamanlarda anlamli bir diisme oldugu

goriildii (p<0.05).

Tablo 7: Gruplara ait sistolik kan basinc1 (mmHg) degerleri (Ort = SD )

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
Ind. Oncesi 126.73 £17.16 126.97 + 15.94
Ind. 5.dk 121.70 £ 17.97# 12233+ 18.81 A
Ind. 10.dk 121.83 £ 20.09# 122.10 + 19.25 A
Ind. 15.dk 116.77 £ 18.79%# 117.93 £ 19.62 A
Ind. 20.dk 115.43 £ 18.33# 117.17 + 16.45 A
Ind. 25.dk 115.90 £ 17.61# 116.33 £ 15.64 A
Ind. 30.dk 115.57 + 18.83# 116.73 £ 15.14 A
Ind. 35.dk 114.73 £ 19.37# 117.63 £ 16.94 A
Ind. 40.dk 112.97 £ 16.54# 117.03 £ 16.24 A
Ind. 45.dk 113.97 £ 16.89%# 117.73 £ 1478 A
Ind. 50.dk 111.17 £ 14.52# 113.80 £ 15.51 A
Ind. 55.dk *109.67 £15.10# | 116.97 £ 19.09 A
Ind. 60.dk *108.10 £12.99# | 114.93+16.11A
Ekstiibasyon 111.73 £ 11.84# 11530 £ 15.22 A

Ind. Oncesi: indiiksiyon &ncesi, * p<0.05 Her iki grup karsilastirildiginda, # p<0.05 Grup P

icin baglangic degerine gore karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangic degerine

gore karsilastirildiginda.
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Grafik 2: Sistolik Kan Basmci (SKB) Degerleri. (I.O: indiiksiyon dncesi, E: Ekstiibasyon)
*p<0.05 Her iki grup karsilastirildiginda, #p<0.05 Grup P i¢in baslangic degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baglangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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4. Diyastolik Kan Basinci Degerleri:

Gruplara ait diyastolik kan basinc1 (DKB) degerleri degerleri Tablo 8 ve Grafik 3’te
gosterilmistir.

Gruplar aras1 karsilastirmada anlamli bir fark goriilmedi (p<0.05). Gruplar kendi
icinde preoperatif Olciilen degere gore karsilastirildiginda ise, her iki grupta da diger tiim

zamanlarda anlamli bir diisme oldugu goriildii (p<0.05).

Tablo 8: Gruplara ait diyastolik kan basinc1 (mmHg) degerleri (Ort = SD )

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
Ind. Oncesi 75.43 £ 14.60 75.43 £ 12.76
Ind. 5.dk 71.75 £ 11.59 # 71.40 £ 12.39 A
Ind. 10.dk 71.90 + 13.02 # 70.57 + 12.63 A
Ind. 15.dk 68.67 £ 11.07 # 68.43 + 10.94 A
Ind. 20.dk 66.87 + 14.18 # 66.90 + 14.00 A
Ind. 25.dk 67.23 £ 13.47 # 66.53 £ 12.41 A
Ind. 30.dk 67.93 £12.79 # 68.20+11.17 A
Ind. 35.dk 68.27 £ 13.86 # 68.13+ 12.37 A
Ind. 40.dk 68.47 £ 12.31 # 67.07 £ 12.02 A
Ind. 45.dk 67.53+13.38 # 68.80 + 12.53 A
Ind. 50.dk 68.20+ 11.36 # 68.03+11.07 A
Ind. 55.dk 68.17 + 10.55 # 67.89 + 11.84 A
Ind. 60.dk 68.20 £ 11.10 # 67.97 + 13.66 A
Ekstiibasyon 70.80 +£ 8.47 # 71.07+ 9.81 A

Ind. Oncesi: indiiksiyon ©ncesi, # p<0.05 Grup P icin baslangic degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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Grafik 3: Diastolik Kan Basinc1 (DKB) Degerleri. (1.0: indiiksiyon dncesi, E: Ekstiibasyon)

#p<0.05 Grup P i¢in baslangic degerine gore karsilastirildiginda, Ap<0.05 Grup L i¢in

baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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5. Ortalama kan basinci degerleri:

Gruplara ait ortalama kan basinci (OKB) degerleri degerleri Tablo 9 ve Grafik 4’ te
gosterilmistir.

Gruplar aras1 karsilastirmada anlamli bir fark goriilmedi (p<0.05). Gruplar kendi
icinde preoperatif Olciilen degere gore karsilastirildiginda ise, her iki grupta da diger tiim

zamanlarda anlamli bir diisme oldugu goriildii (p<0.05).

Tablo 9: Gruplara ait ortalama kan basinci (mmHg) degerleri (Ort = SD )

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
Ind. Oncesi 93.30 + 14.97 94.53 + 14.62
Ind. 5.dk 91.17 + 16.96 # 90.50 + 17.05 A
Ind. 10.dk 89.70 + 16.52# 87.47 + 14.89 A
Ind. 15.dk 85.73 £ 14.27# 85.83 + 14.61 A
Ind. 20.dk 84.20 + 13.77# 84.17 + 13.70 A
Ind. 25.dk 84.07 + 14.68# 83.50 + 12.77 A
Ind. 30.dk 84.67 + 16.10# 85.17 + 13.56 A
Ind. 35.dk 83.47 £ 15.14# 83.33+ 13.39A
Ind. 40.dk 83.53 = 14.27# 83.57+ 1491 A
Ind. 45.dk 84.80 + 15.59# 85.60 + 14.50 A
Ind. 50.dk 80.30 + 14.09# 81.23 + 10.50 A
Ind. 55.dk 81.90 + 11.54# 82.97 + 12.39A
Ind. 60.dk 80.83 + 9.88# 81.83+12.86 A
Ekstiibasyon 80.87 + 7.99#% 80.67 = 8.38 A

Ind. Oncesi: indiiksiyon &ncesi, #p<0.05 Grup P icin baslangic degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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Grafik 4: Ortalama Kan Basmci (OKB) Degerleri. (1.0: indiiksiyon &ncesi, E: Ekstiibasyon)
#p<0.05 Grup P icin baslangic degerine gore karsilastirildiginda, Ap<0.05 Grup L i¢in

baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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6. Periferik Oksijen Saturasyonu degerleri:

Gruplara ait periferik oksijen saturasyonu (SpO,) degerleri Tablo 10 ve Grafik 5°te
gosterilmistir.

Gruplar aras1 karsilastirmada anlamli bir fark goriilmedi (p<0.05). Gruplar kendi
icinde preoperatif Olciilen degere gore karsilastirildiginda ise, her iki grupta da diger tiim

zamanlarda anlamli bir artma oldugu goriildii (p<0.05).

Tablo 10: Gruplara ait periferik oksijen saturasyonu (%) degerleri (Ort = SD )

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
Ind. Oncesi 96.10 + 1.98 96.00 + 1.84
Ind. 5.dk 98.18 + 1.80# 98.01 + 1.89 A
Ind. 10.dk 98.22 + 1.58# 98.09+ 1.61 A
Ind. 15.dk 98.27 + 1.33# 98.23+ 1.57 A
Ind. 20.dk 98.20 £ 0.61# 98.13 +£0.50 A
Ind. 25.dk 98.27 + 0.64# 98.20 + 0.66 A
Ind. 30.dk 98.37 £ 0.72# 98.30 £ 0.70 A
Ind. 35.dk 98.50 + 0.73# 98.40 +£0.72 A
Ind. 40.dk 98.53 +0.73# 98.40 £ 0.77 A
Ind. 45.dk 98.53 + 0.73# 98.37+0.76 A
Ind. 50.dk 98.63 £ 0.72# 98.57+0.77 A
Ind. 55.dk 98.73 £ 0.52# 98.57 + 0.68 A
Ind. 60.dk 98.73 £ 0.52# 98.63 +0.56 A
Ekstiibasyon 98.53 + 0.63# 98.30+0.75A

Ind. Oncesi: indiiksiyon &ncesi, #p<0.05 Grup P icin baslangic degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baglangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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Grafik 5: Perierik Oksijen Satiirasyonu (SpO;) degerleri. (1.0: indiiksiyon &ncesi, E:
Ekstiibasyon) #p<0.05 Grup P icin baslangic degerine gore karsilastirildiginda, Ap<0.05

Grup L i¢in baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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7. Kaf Voliimii Degerleri:
Gruplarin kaf voliimii degerleri Tablo 11°de gosterilmistir.
Grup P’de kullanilan PLMA olgularin agrliklarina gore, Grup L’de kullanilan LT ise

olgularm boylarina gore secildi. Kaf voliimleri 6nerilen miktarlarda sisirildi.

Tablo 11: Gruplara Ait Kaf Voliimii (mL) Degerleri

Grup P (n=30) Grup L (n=30)
No:4 (30mL) | No:5(40mL) | No:4 (80mL) | No: 5 (90 mL)

12 18 30 0

(mL: mililitre)
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8. Kaf Basinc1 Degerleri:

Gruplarin kaf basinct degerleri Tablo 12 ve Grafik 7°de gosterilmistir.

Kaf basmci degerleri agisindan gruplar karsilastirildiginda; maske ilk sisirildiginde,
15.dk, 45.dk, 60.dk ve ekstiibasyon Oncesi istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0.05).

Kaf basinct degerleri agisindan gruplar maske ilk sisirildigindeki degerler ile
karsilastirildiginda Grup P’de diger tiim 6l¢iim degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
azalma saptandi (p<0.05) ve Grup L’de diger tiim 6l¢iim degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir azalma saptandi (p<0.05).

Her iki grupta da kaf basinglari, ilk sisirme sonrasi ve 15 dakika ara ile ve ekstiibasyon

oncesi Ol¢iildii. Her 6l¢lim sonrasi onerilen kaf basimcina (60 cmH,0) getirildi.

Tablo 12: Gruplara ait Kaf Basinci (cmH,0) Degerleri (Ort £ SD).

Grup P n=30) Grup L n=30)
Maske ilk sisirildiginde *66.90 + 8.70 84.57+7.74
15.dk *62.17 £ 3.06# 60.70 £2.63 A
30.dk 62.57 £ 2.57# 61.17+ 1.98 A
45.dk *63.23 £ 2.58# 61.33+1.81A
60.dk *63.33 £ 2.06# 62.00 £2.00 A
Ekstiibasyon Oncesi *64.17 £ 2.34# 62.03 £2.09A

*p<0.05 Gruplar aras1 anlamli istatistiksel fark, #p<0.05 Grup P i¢in baslangi¢ degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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Grafik 7: Kaf basinglar1 ( uyg.s: uygulama sonrasi, E.0: ekstiibasyon dncesi)
*p<0.05 Gruplar aras1 anlamli istatistiksel fark, #p<0.05 Grup P i¢in baslangi¢ degerine gore

karsilastirildiginda, A p<0.05 Grup L i¢in baslangi¢ degerine gore karsilastirildiginda.
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9. Preoperatif ve Postoperatif Goriilen Lezyon Dagihmlar:

Gruplara ait preoperatif ve postoperatif lezyon dagilimlar1 Tablo 13 ve Grafik 8’de
gosterilmistir.

Orofaringeal yapilar 0: lezyon yok, 1: mukozada hiperemi, 2: mukozada kanama
seklinde degerlendirildi.

Her iki grupta preoperatif lezyon gozlenmezken, postoperatif Grup P’de 10 (%33.3),
Grup L’de ise 11 (%36.7) olguda mukozada hiperemi goézlenmistir. Her iki grupta
postoperatif mukozal kanama gozlenmedi ve ekstiibe edilen tiiplerde kan bulasi tespit
edilmedi. Postoperatif lezyon goriiliip-goriilmeme durumuna gore gruplar arasinda istatistik

olarak anlamli fark bulunmamastir (p= 0.787).

Tablo 13: Gruplara ait preoperatif ve postoperatif lezyon dagilimlari

Grup P (n=30) Grup L (n=30) p
Lezyon Lezyon
yok hiperemi | kanama yok hiperemi | kanama
Preoperatif 30 0 0 30 0 0 -
Postoperatif 20 10 0 19 11 0 0.787
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Grafik 8: Preoperatif ve Postoperatif lezyon dagilimlari (preop: preoperatif, postop:

postoperatif, 0: lezyon yok. 1: mukozada hiperemi. 2: mukozada kanama)
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Resim 15: Orofaringeal yapilarin direkt laringoskopi ile goriinimii (A: lezyon yok, B:

mukozal hiperemi)
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10. Postoperatif Bogaz Agris1 Degerleri:

Gruplara ait postoperatif bogaz agris1 degerleri Tablo 14 ve Grafik 9°da gdsterilmistir.

Bogaz agris1 postoperatif hasta derlenince, 2. saat ve 4. Saat 0-2 puan [0: bogaz agris1

yok, 1: bogaz agris1 hafif (VAS<4), 2: bogaz agris1 siddetli (VAS> 4)] arasinda sorgulanarak

degerlendirildi.

Her iki grupta siddetli bogaz agris1i (VAS > 4) tespit edilmedi. Grup P’de postoperatif

30. dk’da 7 olguda (%23.3), Grup L’de ise 5 olguda (%16.7) hafif siddette bogaz agris1 (VAS

< 4) tespit edildi. Aymi sekilde postoperatif 2. saatteki sorgulamada Grup P’de 6 olguda

(%20.0), Grup L’de ise 8 olguda (%26.7) hafif siddette (VAS < 4) bogaz agris1 tespit edildi.

Postoperatif 4. saatte yapilan sorgulamada ise Grup P’de 4 olguda (%13.3), Grup L’de ise 9

olguda (%30.0) hafif siddette (VAS < 4) bogza agris1 tespit edildi. Gruplar bogaz agrisi

yoniinden 30. dakika, 2. ve 4. saatte karsilastirildiginda istatiksel olarak bir anlamlilik

saptanmadi.

Tablo 14: Gruplara ait Postoperatif Bogaz Agris1 Dagilimlar1 (Ort £ SD )

GRUP P (n=30) GRUP L (n=30) p
Bogaz agrisi Bogaz agris1
yok hafif siddetli yok hafif siddetli
30. dk 23 7 0 25 5 0 0.519
2. saat 24 6 0 22 8 0 0.542
4. saat 26 4 0 21 9 0 0.117
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Grafik 9: Postoperatif bogaz agris1 [0: bogaz agris1 yok, 1: bogaz agris1 hafif (VAS < 4), 2:

bogaz agris1 siddetli (VAS > 4)]
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VIII. TARTISMA

Anestezide yeni havayolu araglarnin kullanima girmesi; komplikasyonlar ve
morbiditede azalmaya neden olmustur. Gelisen saglik teknolojisi baz1 kiiciik
komplikasyonlar1 ne yazik ki engelleyememektedir (134).

Anestezide kullanilan havayolu araglarmim cesitliligi ve uygulama tekniklersi,
havayolu aracmin Olciisii, anestezi siiresi, anestezi sirasinda kullanilan N,O’nin kaf i¢ine
diffiize olmasi, kaflarin onerilen hava voliimiinden fazla sisirilmesi ve uygulanan kisilerdeki
anatomik farkliliklara bagli olarak {ist havayolunda istenmeyen komplikasyonlar
olabilmektedir (92,134).

Postoperatif faringeal rahatsizlik hissi rutin anestezinin kaginilmaz bir parcasi
olmustur. Komplikasyonlar basit bogaz irritasyonundan sinir giigsiizliigline, yutma
giicliiglinden gecici ses kaybma kadar genis bir alanda goriilir. Cok seyrek olarak bazi
olgularda komplikasyonlarin bazilar1 aylar i¢cinde diizelirken, bazilar1 ise kalic1 olabilmektedir
(134).

PLMA’nin maske yapist daha derindir, periglottik dokunun i¢inde daha saglam
oturmasini saglayan ventral kafa ilaveten bir de dorsal kafa sahiptir. Hava kagagmi 6nleyecek
ve yeterli ventilasyonu saglayacak sekilde PLMA’nin kaf voliimi minimum diizeyde
tutuldugunda mukozaya uyguladigi basing daha az olur. Boylece faringolaringeal morbidite
daha diisiik oranda goriilir (7,135). LT de proksimal balon (orofaringeal) oral ve nazal
kavitenin ikisinin birden sizdirmazhigini saglar (8). LT tamamen yerlestiginde, dil boyunca
uzanir, distal u¢ ise 6zofagus list ucuna yerleserek, 6zofagus girisini kapatir. LT nin anatomik
komsulugu sonucu ve kaf basinci artigia bagl olarak faringeal komplikasyonlar goriiliir (9).

Proseal Laringeal Maske (PLMA) ve Laringeal Tiip (LT), endotrakeal entlibasyona
alternatif olarak gelistirilmis, hipofaringeal ve supraglottik havayolu geregleridir. PLMA ve

LT kullanim1 sonras1t mukoza, yumusak doku hasar1 ve sinir felci, kanama, bogaz kurulugu ve
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yanma hissi, yutma giicliigli, ses kisikligi, bogaz agrisi ve tad duyusu kaybi gibi {ist
havayoluna ait komplikasyonlar ve dilde iskemik degisiklikler oldugu bildirilmistir (7,8,134).

Supraglottik hava yolu araclarmin, entiibasyon ve ekstiibasyon sirasinda endotrakeal
hava yolu araglarina gore, daha az sempatik stimiilasyona sebep oldugu i¢in hemodinamik
parametrelere etkisi daha diisiik olmaktadir (136). Evans ve ark. (137) 300 olguluk PLMA
serisinde 268 vakanin hemodinamik parametrelerini incelemisler ve yerlestirmeye bagh kalp
atim hizinda uygulama sonrast 5. dk kiigiik bir diisiis ve ortalama arter basincinda
yerlestirdikten sonraki 1. ve 5. dakikada anlamli azalma gormiislerdir.

LT-s (laringeal tiip suction) ve PLMA kullanilan bir caligmada kalp atim hizi,
ortalama arter basinci, epinefrin ve norepinefrin diizeylerine bakilmis. Yerlestirme sonrasi
LT-s de indiiksiyon Oncesine gore kalp atim hizi, ortalama arter basinci, epinefrin ve
norepinefrin diizeylerinde anlamli bir artis tespit edilmis. Bununla beraber PLMA takilan
grupta ise tiim Ol¢iimlerde indiiksiyon Oncesine gore bir diisiis saptanmis. LT-s kullanilan
grupta kalp atim hizi, ortalama arter basinci, epinefrin diizeyinde PLMA kullanilan gruba gore
istatiksel olarak anlamli bir artis tespit edilmis (138). Turan ve ark. (139) 90 hastayla
yaptiklar1 bir caligmada, kullandiklar1 supraglattik havayolu araglar1 olan LT, LMA ve Cobra
PLA’nin yerlestirilmesinden sonraki 1. dakikada kalp atim hizi, ortalama arter basinci ve
periferik oksijen satiirasyonunda artis oldugunu tespit etmigler. Diger Olciimlerde ise
preoperatif Olctimlere gére anlamli bir diislis oldugu saptanmis. Baska bir calismada LT ve
LMA kullanilmasi ile hemodinamik cevaplarda istatiksel anlamli bir fark olmadig1 saptanmis
(140).

Calismamizda gruplar karsilastirildiginda kalp atim hizi ve ortalama arter basinci
degerlerinde indiiksiyondan sonra higbir 6l¢lim zamaninda artis ile karsilasilmadi. Her iki
grup kendi icerisinde karsilastirildiginda; maske yerlestirildikten sonra dlgiilen 5. dk kalp atim

hiz1 ve ortalama arter basinci degeri de dahil diger tiim zamanlarda goriilen degerlerin
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indiiksiyon oncesi degerlere gére anlamli bir diisme oldugu tespit edildi. Bu diisme anestezi
indiiksiyonuna bagli ortaya ¢ikmistir. Dolayisiyla hemodinamik yonden olumsuz bir uyari
olusmadigmi diisiindlirmekle beraber ayrica kalp atim hizi acisindan gruplar
karsilastirildiginda Grup P’de 60. dk ve Grup L’de 55. dakikada anlamli bir azalma goriildii.
Bu durumun spesifik olarak klinik bir anlami olmadigini diisiiniiyoruz. Hemodinamik
parametrelerde baslangictan sonra goriilen diismeler fizyolojik smirlar igerisinde olup
herhangi bir miidahaleyi de gerektirmemistir.

Genel anestezi uygulamalarinda yapilan Olglimlerde indiiksiyon Oncesi SpO;
degerlerinin daha sonraki degerlerden genelde diisik oldugu bildirilmistir. Ayrica
preoksijenasyon ve yeterli ventilasyon ile birlikte verilen oksijende SpO, degerlerini
yiikseltmektedir (141). PLMA ve LT ile yapilan ¢caligmalarda araglara bagli O, degisikliginin
islem Onscesi ve islem sonrasi O, verilmesine bagh oldugu bilinmektedir. Calismamizda da
gruplar aras1 fark olmamakla birlikte indiiksiyon oncesi 6l¢iilen SpO, degerlerine gore her iki
grup kendi igerisinde karsilastirildiginda diger tiim zamanlarda artma oldugu goriildii. Bu
artma preoksijenasyon ve yeterli ventilasyon ile yliksek konsantrasyonda oksijen verilmesine
baghdir.

Cook ve ark. (6) PLMA ile yapilan farkli ¢alismalardan derledikleri arastirmada
mukozal yaralanma sonucu 1235 hastada ortalama %10.2 oraninda PLMA f{izerinde kan
bulas1 goriildiiglinii, 1586 hastada PLMA sonrasi bogaz agris1 sikligin1 ortalama %18 olarak
bulmuslardir.

Yapilan bagka bir calismada PLMA ve LT kullanilan 120 hastada, kaf basinglari
PLMA’da 63435 cmH,O ve LT de ise 66+47 cmH,O olarak 6l¢iilmiis. Ekstiibasyonda PLMA
iizerinde 4 ve LT {izerinde 4 olguda kan bulas1 saptanmis. Minor dil, dudak ve dis travmasi

tespit edilmemis. (142).
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Cevik ve ark. (143) yaptiklar1 bir caligmada ekstiibasyon sonrast LMA grubunda %10,
PLMA grubunda %25 hastada anlamli olmayan kan bulasma rastlamislar. Figueredo ve ark.
(144) anestezi uygulanan spontan solunumda 70 hastada PLMA ve LT’nin etkinligini
karsilagtirmiglar. Kaflar kaf basing manometresiyle onerilen voliimde, PLMA grubunda 60
c¢cmH,0 olacak sekilde ve LT grubunda 80 cmH,O olacak sekilde sisirmisler. LT grubunda kaf
basinglar1 kacak olmayacak sekilde 70 cmH,0’ya kadar diisiirilmiis. Operasyon siiresince kaf
basinglar1 Olglimii tekrar yapilmamis. Ekstiibasyon sonrast PLMA kullanilan grupta %7,
LT’de ise %11 havayolu gereci lizerinde kan bulasi tespit etmisler. LT kullanilan bir hastada
anestezi sirasinda dilde siyanoz, dil agris1 ve parestezi tespit etmisler ve postoperatif 24. saatte
bulgular diizelmis.

Brimacombe ve ark. (145) cok merkezli, 384 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada PLMA
ve LMA’y1 karsilastirmiglar. Kaf basinglar1 yaklasik 60 ¢cmH,O olacak sekilde ayarlanan
PLMA grubunda 34, LMA grubunda da 27 olguda ekstiibasyon sonrasi kan bulas1 gérmiisler.
Yine PLMA kullanilan 17 olguda, LMA kullanilan 6 olguda minér dil, dudak ve dis travmas1
tespit etmisler.

150 hastayla yapilan bir ¢alismada PLMA ve LT-s karsilastirilmis. Kaf basinglari
PLMA (20 mL)’de 60 [37-92] cmH,0O, PLMA (30 mL)’de 100 [79-120] cmH,0 6l¢iilmis.
Yine kaf basmnglar1 LT-s (70 mL)’de 65 [61-72] cmH,O ve LT-s (80 mL)’de 69 [63-78]
cmH,0 olarak 6l¢lilmiis. PLMA kullanilan 12 olguda, LT-s’de ise 6 olguda ekstiibasyon
sonrasi kan bulasi tespit edilmis (146). 32 hasta ile yapilan baska bir ¢alismada PLMA ve
LT’ nin kaf basinglar1 operasyon siiresince 60 cmH,0O olacak sekilde ayarlanmis. PLMA
kullanilan 2 olguda kan tespit edilmis. LT kullanilan olgularda ise ekstiibasyon sonrasi kan

bulas1 tespit edilmedigi bildirilmis (147).
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Calismamizda gruplar arasinda kaf basinglarinda fark olmamasina karsin postoperatif
yapilan orofaringeal muayenede Grup P’de %33.3, Grup L’de ise %36.7 olguda mukozada
hiperemi gézlenmistir.

Postoperatif bogaz agris1 havayolu enstriimantasyonlar1 sonrast goriilen sik bir
komplikasyondur. Hasta memnuniyeti ve hastalarin taburcu olduktan sonraki aktivitelerini
etkiler. Postoperatif bogaz agrisina farkli nedenler katkida bulunur. Havayolu yonetiminde
kullanilan yontem bogaz agris1 rastlanma sikliginda 6nemli bir etkendir. Trakeal entiibasyon
sonras1 bogaz agris1 goriilme siklig1 %14.4-50, LMA sonras1 %5.8-34 diir (92).

Figueredo ve ark. (144) olgularda kaflar kaf basing manometresiyle onerilen voliimde,
PLMA grubunda 60 cmH,O olacak sekilde ve LT grubunda 80 cmH,O olacak sekilde
sisirilmis. LT grubunda kaf basmglar1 daha sonra 70 cmH,O’ya kadar diisiirmiisler.
Postoperatif laringofaringeal rahatsizliklar1 sorguladiklarmda PLMA kullanilan grupta %4
siddetli bogaz agrisi, %30 hafif siddette bofaz agrisi sikayeti bildirmisler. LT kullanilan
grupta ise %6 olguda siddetli bogaz agrisi, %20 olguda hafif siddette bogaz agris1 oldugunu
rapor etmisler. Calismanin sonucunda arastirmacilar PLMA kullanimiyla postoperatif bogaz
agris1 goriilme sikliginin daha az oldugu, bununda LT grubunda daha fazla yerlestirme islemi
yapilmis olmasi ve kaf yapisindan dolay1 6nerilen voliimiin daha fazla voliim ve daha yiiksek
basingla sisirilmesinin faringolaringeal komplikasyonlara neden oldugu kanisma varmislar.
Arag yerlestirmedeki deneme sayist ve kaf i¢i basing artismin postoperatif bogazagrisi
goriilme sikligini arttirmada 6nemli etkenler oldugunu belirtmislerdir.

Brimacombe ve ark. (145) PLMA ve LMA’y1 karsilastirdiklart ¢ok merkezli bir
calismada, cerrahi boyunca kaf basinglar1 yaklasik 60 cmH,O olacak sekilde ayarlamiglar.
PLMA takilan 191 olgudan 25’inde hafif, 7°sinde orta siddetli bogaz agrisi, 21’inde hafif,

3’linde orta ve 2’ sinde siddetli yutma giicliigli tespit edilmis. 18-24 saat sonra ise 4 hasta
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degerlendirmeden ¢ikarilmis ve 187 hastada 37 hafif, 8 orta ve 1 siddetli postoperatif bogaz
agris1 ve 22 hafif, 4 orta ve 1 siddetli yutma gii¢liigii gormiislerdir.

Tekin ve ark. (148) 80 olguluk bir ¢alismada PLMA’nin kaf basinglar1 ve orofaringeal
yapilara olan etkilerini karsilastirmuslar. Isaret parmagi teknigi ile yerlestirilen PLMA’ nin
kaflar1 6nerilen voliimde ilk grupta %50 N,O + %50 O, gaz karisimu ile ikinci grupta ise oda
havasiyla sisirilmis. Kaf basinglart manometre ile yerlestirme sonrasi, 30. dk ve ekstiibasyon
oncesi Ol¢lilmiis. Yerlestirme sonrasi Ol¢iilen kaf basinglari ilk grupta 524+6 cmH,O ve ikinci
grupta 55+6 cmH,0O, 30. dakikada 49+7 cmH,O ve 61+6 cmH,0O, ekstiibasyon Oncesi ise
46+5 cmH,O ve 69+6 cmH,0O olarak bulunmus. Kaf basmglar1 her 6l¢iim sonrasi onerilen
sinirlara getirilmemis. Basinglarda operasyon siiresi boyunca diizenli bir artis gozlenmis.
Postoperatif orofaringeal lezyon olusup-olusmadigr arastirilmis ve 1. ve 4. saatte bogaz
agrisin1 sorgulamiglar. Sonug olarak ilk grupta %35, ikinci grupta %45 mukozal hiperemi
tespit edilmis. Hicbir olguda mukozal kanama ve ekstiibe edilen PLMA’da kan bulasina
rastlanmamis. Ayni sekilde ilk grupta 1. saatte %5 ve 4. saatte %5 olguda analjezik
gerekmeyen (VAS< 4) bogaz agris1 ve ikinci grupta ise 1. saatte %20, 4.saatte ise %10 olguda
analjezik gerekmeyen (VAS< 4) bogaz agris1 tespit edilmis. Ikinci grupta kaf basmcinda ilk
gruba oranla istatiksel olarak anlamli bir artis tespit edilmis. ikinci grupta oda havasiyla
sisirilen kaflarda cerrahi siiresince kullanilan N,O’nun, kaf icine diffiize olma ihtimali
yiiksektir ve bu durum zamanla kaf basincini arttirmaktadir. Kaf basmcinin artmas1 mukozal
dolasimi bozmakta ve iskemi sonucu bogaz agrisi, yutma giicliigii ve ses kisikligi gibi
komplikasyonlar goriilebilmektedir. LMA ile yapilan benzer bir ¢aligmada da orofaringeal
komplikasyonlardan korunmak i¢cin LMA’nin kafinin N,O+O, karisimi ile sisirilmesi
onerilmektedir (149). Yapilan baska bir caligmada ise anestezi sirasinda N,O kullanilmasiyla,
LT’nin Onerilen aralikta ol¢iilen kaf i¢i basinglarinda zamanla artis oldugu ve 2. saatte 120

cmH,0O’ya kadar ¢iktig1 saptanmais (150).
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Cevik ve ark. (143) yaptiklar1 caligmada kaf basinglarin1 60 cmH,0O’ya sabitlemisler.
Anestezi sonrasi kaf voliimlerini Olgmiisler ve 4 numara LMA’nin 26.5£3.85 mL ve
PLMA’nm 33.64+5.82 mL olarak bulmuslar. Postoperatif LMA ile %5 hafif, PLMA ile %15
hafif, %5 orta siddette bogaz agris1 yakinmasi tespit etmisler. Postoperatif 24. saatte higbir
hastada bogaz agris1 kaydedilmemis. PLMA’da bogaz agrisin1 anlamli olarak yiiksek
bulmuglar. Bunun nedeninin kaf voliimlerinin farkli olmasindan kaynaklanabilecegini
belirtmisler.

Bizim calismamizda kullanilan araglar1 tek seferde yerlestirdik. Grup P’de PLMA
olgularm agirliklarina gore sec¢ildi. 12 olguda 4 nolu PLMA, 18 olguda 5 nolu PLMA
kullanild1 ve kaflar1 4 noluda 30 mL ve 5 noluda ise 40 mL kuru hava ile sisirildi. Grup L’de
ise olgularin boylarina gore se¢im yapildi. 30 olguda da 4 nolu LT kullanild1 ve kaflar1 80 ml
ile sisirildi. Kaflar onerilen voliimle sisirildikten sonra kaf kacagi olmayacak sekilde
basinglar1 aneroid kaf basing manometresi ile 6l¢iiliip 60 cmH,O’ya indirildi. Her 15 dakikada
bir Olclilen kaf basinglar1 kaydedilip, tekrar 60 cmH,O’ya sabitlendi. PLMA ve LT’lerin
yerlestirilip kaflarinin 6nerilen voliimde sisirilmesinden sonra dlgiilen kaf basinglarmnin farkl
¢tkmasmin nedeninin, her iki havayolu aracinin supraglottik yerlestirilmelerine ragmen kaf
yapilarma, onerilen sisirme voliimlerinin birbirinden tamamen farkli olmasmna bagli oldugu
goriilmektedir. Olgiilen kaf voliimleri diger ¢alismalarla ve literatiile uyumluydu
(8,143,145,146,151,152,153). Takip siiresince kaf basinglarinin 60 cmH,0’da sabitlenmesine
ragmen her Ol¢limde artmis olarak tespit edilmesinin nedeninin operasyon siiresince kaf
icerisine N,O’in difflize olmasina bagl oldugunu diisiiniiyoruz.

Postoperatif bogaz agris1 agisindan gruplar arasinda anlamlilik yoktu. 30. dk’da Grup
P’de %23.3 ve Grup L’de ise %16.7 olguda hafif siddette bogaz agrisi, 2. saatte %20 ve
%26.7 olguda hafif siddette bogaz agris1 ve 4. saatte ise %13.3 ve %30 olguda hafif siddette

tedavi gerektirmeyen bogaz agris1 bulundu.
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Her iki hava yolu aracininda postoperatif bogaz agrisi insidans1 yoniinden birbirlerine
bir Ustiinliigliniin olmadigmi, ancak LT grubunda anlamli olmasa da postoperatif 4. saate
gelindiginde daha fazla hastada bogaz agris1 sikayeti mevcuttu. Mukozal lezyon tespit edilen

olgularda bogaz agris1 sikliginda istatiksel anlamli olmayan bir artis vardu.
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IX. SONUC

Sonug olarak farkli kaf yapis1 ve sekline karsin PLMA ve LT nin yerlestirme sirasinda
hemodinamik stabiliteyi koruma acisindan her ikisinin de uygun kosullar sagladigini ve kaf
basiclarinin kontrol edilerek sabit basingta tutulmasinin orofaringeal yapilarda lezyon

goriilme ve postoperatif bogaz agrist insidansini arttirmayacagi kanisindayiz.
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