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GIRIS VE AMAC

Havayolu acgikliginin saglanmasi ve siirdiiriilmesi, anestezistin temel
sorumluluklarindan biridir. Anestezi uygulamasi sirasindaki entiibasyon islemi;
havayolu gilivenliginin saglanmasi, solunum mekaniklerinin kontrol edilebilmesi,
aspirasyonun engellenmesi, solunum c¢abasinin sona erdirilmesi, Oli boslugun
azaltilmasi, yeterli kas gevsemesinin saglanmasi ve resiisitasyon esnasinda havayolu
giivenliginin saglanmasi gibi faydalar saglar (1,2).

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon; goz ici basinci (GIB), kalp atim hiz1 (KAH)
ve kan basincinda istenmeyen degisimlere ve ozellikle yilikselmelere neden olabilir.
Laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasi nedeniyle olusan sempato-adrenal aktivite bu
istenmeyen degisimlerden sorumludur (3,4). Genel anestezi altinda uygulanan
laringoskopi ve trakeal entiibasyon ile laringeal maske yardimiyla saglanan havayolu
kontrolii teknikleri farkli hemodinamik yanit, géz i¢i basing ve katekolamin diizeylerine
neden olmaktadir (5).

Endotrakeal entlibasyon i¢in glottisin goriintiilenmesinde yukar1 ve ileri dogru
kuvvetin uygulanmasin1 gerektirmeyen ve endotrakeal tiipiin ilerletilmesinde c¢esitli
derecelerde havayolu maniplasyonu gerektiren indirekt laringoskopi i¢in kullanilan
havayolu araglari mevcuttur (6,7). Fleksible fiberoptik bronkoskop (FFB), glottisin
goriintiilenmesinde minimum kuvvet gerektiren ve gelismis goriintii saglayan
gereclerden biridir (8). FFB ile endotrakeal entiibasyon, havayolu yonetiminde
uygulanan alternatif bir yontemdir.

Oftalmik cerrahi gegirmeyecek bireylerde olusan hemodinamik ve GIB
degisiklikleri tolere edilebilse de, Ozellikle oftalmik cerrahi gecirecek hastalarda

GIB‘inin artmasina izin verilmemesi cerrahi sonuglar agisindan son derece 6énemlidir.



Yiiksek GIB olan veya beraber eslik eden patolojileri mevcut (glokom vb.) hastalarda
olusacak GIB artislarmin ¢ok daha abartili olabilecegi bildirilmis ve 6zellikle glokomlu
veya penetran acik gz yaralanmasi olan hastalarda GIB artisinin kalic1 gérme kaybina
yol acabilecegi iddia edilmistir (3,9).

Bu c¢alismada, oral yoldan uygulanan direkt laringoskopik endotrakeal
entiibasyon ile fiberoptik endotrakeal entiibasyonun g6z i¢i basincina etkilerinin

karsilastirilmasini amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.UST HAVAYOLLARININ ANATOMISi:(1,10,11, 12, 13, 14, 15)

Bagarili havayolu yonetiminin en Onemli noktasi klinisyenler tarafindan
havayolu anatomisinin iyi diizeyde bilinmesidir (10-11). Cok hizl1 bir bi¢imde hareket
edilmesi gerekenen acil durumlarda bile, havayolu anatomisinin degerlendirilmesi en
dogru havayolu agma tekniginin sec¢ilebilmesini saglar (11).

Ust hava yollar1; agiz ve burun bosluklar: ile farenks, larenks, trakea ve ana
bronslardan meydana gelir. Hava yolu, 6nde agiz ve burunla disar1 agilir. Ag1z arkada
orofarenks (pars oralis), burun boslugu ise nazofarenks (pars nasalis) ile devam eder ve
daha sonra bu iki yol birlesir. Fonksiyonel olarak normal havayolu burun deliklerinde
baslar. Enfeksiyon veya polip gibi nedenlerle iist solunum yollarinda obstriiksiyon
gelismedikce, burun temel soluma islevine devam eder. Hava yollarindaki toplam
direncin 2/3’{inii sessiz bir solunum sirasinda nasal pasajdaki diren¢ olusturur. Agiz ile
burun arasin1 damak, agiz tabanini dil olusturur. Epiglottis, larenksi fonksiyonel olarak
ayirir. Larenks trakea ile hipofarenks ise 6zofagus ile devam eder. Epiglottis, glottisi
yutkunma sirasinda kapatarak aspirasyonu onler.

Farenks onde agiz, burun ve larenks ile sirasiyla, orofarenks, nasofarenks, ve
laringofarenkse (pars laryngea) agilir.Genioglossus kasinin tonusunda azalmayla dilin
geriye diigmesi orofarengial obstriiksiyonun baslica nedenidir. Bu kas dilin 6ne dogru
hareket etmesini saglayarak farengeal dilator olarak rol oynar. Epiglot fonksiyonel

olarak dil kokiinde orofarenksi laringofarenksten (hipofarenks) ayirir.
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Sekil-1: Ust Hava Yollarinin Anatomisi(1)

Larenks, servikal 3 - 6 vertebralar hizasinda yer alir. Mide igeriginden alt hava
yollarin1 koruyan bir kapak olarak ve fonasyon organi olarak gorev yapar. Ligaman ve
kaslarin birarada tuttugu kikirdak bir iskeletten olusur. Larenksin kikirdak iskeletini
tiroid, krikoid, epiglottik, aritenoid, kornikulat ve kuneiform kikirdaklar olusturur. Son

ticti ¢ift, digerleri tek parga halinde toplam 9 kikirdaktan olusur.

oW

$smmu&$ﬂﬁﬁ

-\hmuy
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thyroid cartilage
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Sekil 2: Larenksin Anatomik Yapisi(1)

Epiglottis dilin farengeal yiizeyine dogru glossoepiglottik kivrimi olusturan

miikéz membranla ortiilii fibroz bir kikirdaktir. Bu katlantinin diger yiiziindeki ¢ukur



‘valleculae’ olarak adlandirilir. Burasi laringoskop blade’nin kavsinin yerlesmesini
saglayan bolge olusturur. Larengeal bosluk epiglottisten baslayarak krikoid kikirdagin
alt sinirma kadar olan kisimdir. Epiglot larenksin girisini olusturur. Glottik girig vokal
kordlar arasindaki iiggen seklindeki aralik olan ‘trianguler fissure’ tarafindan
olusturulur. Bu eriskinde larengeal girisin en dar segmentidir. 10 yasin altindaki
cocuklarda ise en dar segment, krikoid halka diizeyinde kordlarin hemen altindaki
kisimdir. Ancak Litman ve ark.’nin (12) yaptig1 calismada; MRI (Magnetic Resonance
Imaging) altinda sedasyon uygulanan ¢ocuklarda larengeal sekli incelenmis ve larengeal
seklin tonusunun korundugu sedasyon kosullar1 altinda yetiskinde oldugu gibi huni
seklinden ziyade silindirik oldugunu ve hava yolunun en dar kisminin vokal kordlar
diizeyinde oldugunu, iistelik ¢ocukluk ¢agindan yetiskinlige kadar bu iliskide higbir
degisiklik olmadigini bildirmislerdir. Hava yolunun en dar kisminin vokal kordlar
diizeyinde oldugu anestezi ve paralizili ¢ocuklarda dahi video bronkoskop goriintiileme

tarafindan onaylanmistir (13).

Sekil 3: Larenks Girisinin Anatomik Yapisi (14)

Trakea, 6. servikal vertebra hizasinda, tiibiiler bir yapida olup tiroid kikirdak
diizeyinde baglar. 5. torasik vertebra diizeyinde, sag ve sol ana bronsa ayrildig:
bifurkasyona kadar arka kismi diizlesmis 16-20 adet atnali seklindeki kikirdak halka
tarafindan desteklenir. Trakeada mekanik ve kimyasal stimiiliislere duyarli birkag tip
reseptor yer alir. Yavas adaptasyon gosteren gerilim reseptorleri trakeanin arka
yiiziindeki kaslar i¢inde bulunur. Bunlar solunumun derinligini ve hizin1 diizenlerler.

Ayrica iist havayollar1 ve bronslarda vagal efferent aktiviteyi azaltarak bronkodilatasyon



da olustururlar. Diger reseptdrler ise hizli adaptasyon gosteren irritan reseptorler olup
trakeanin tiim ¢evresi boyunca uzanir. Oksiiriik ve bronkokonstriiksiyona neden olur
(1,14, 15).

5, 7, 9, 10. kraniyal sinirler tarafindan iist hava yollarinin duyusal ve motor
innervasyonu saglanir. Burun mukozasi, dnde trigeminal sinirin oftalmik pargast (V1
anterior etmoidal sinir), arkada ise maksiller parcasi (V2 sfenopalatin sinirler) ile
innerve olur. Palatin sinirler sert ve yumusak damagin {ist ve alt yiizlerine trigeminal
(5.kraniyal sinir) sinirden duysal lifler saglar. Lingual sinir (trigeminal sinirin
mandibular kisminin bir dali [V3] ) ve glossofarengeal sinir (9.kraniyal sinir) sirasiyla
dilin 2/3 6n ve 1/3 arka kisminin genel duyusunu saglar. Fasiyal sinirin (7. kraniyal
sinir) dallar1 ve glossofarengeal sinir sirasiyla dilin bu kisimlarinin tad alma duyusunu
saglar. Glossofarengeal sinir ayrica farenks tavani, tonsiller ve yumusak damagin alt
ylziinii de innerve eder. Epiglotun altindaki havayollarinin duyusu vagal sinir ( 10.
kraniyal sinir) tarafindan saglanir. Vagusun siiperior larengeal dali, internal larengeal
(duysal) ve eksternal larengeal (motor) sinir olarak ayrilir. Larenksin epiglot ve vokal
kordlar arasindaki kisminin duyusal innervasyonunu internal dal saglar. Larenksin vokal
kordlar altindaki kisminin ve trakeanin innervasyonunu vagusun diger bir dali olan
rekiirren larengeal sinir saglar. Rekiirren larengeal sinir tarafindan larenks kaslari
innerve edilir. Siiperior larengeal sinirin bir dali olan eksternal larengeal sinir (motor)
tarafindan innerve edilen krikotiroid kas bunun tek istisnasidir. Posterior krikoaretenoid
kas vokal kordlara abduksiyon yaptirir. Lateral krikoaretenoid kaslar ise vokal kordlarin

temel adduktorlaridir (1).

V, Ophthalmic division of trigeminal nerve
(anterior ethmoidal nerve)

V.. Maxillary division of trigeminal nerve
(sphenopalatine nervas)

V4 Mandibuiar division of trigeminai nerve
(iinguai nerve)
¥ Glossonharyngeal nerve
X Glossopharyngeal ne
Vagus nerve
SL Superior laryngeal nerve

IL Internal laryngeal nerve
RL Recurrent laryngeal nerve

S, S

Sekil 4: Ust Hava Yollarmin Innervasyonu (1)



Tiroid arterin dallarindan koken alan arterler larenksin kanlanmasini saglar.
Eksternal karotid arterin ilk dali olan krikotiroid arter siiperior tiroid arterden ¢ikar. Ust
krikotiroid membranin iizerinden geger ve tiroid kartilaj ve krikoid kartilaj arasinda
uzanir. Krikotiroid membranin lateral kenart boyunca superior tiroid arter seyreder.
Krikotirotomi planlanirken, tiroid ve krikotiroid arterin anatomisi g6z Onilinde
bulundurulmalidir. Ancak bu durum nadiren krikotirotomi uygulamasin etkiler. Orta

hatta tiroid ve krikoid kikirdaklarin ortasinda kalinmasi en iyisidir (1).

2.2.ENDOTRAKEAL ENTUBASYON

Endotrakeal entiibasyon islemi; solunum yolunu giiven altina almak veya
solunumu kontrol etmek amaci ile trakea igine bir tiip yerlestirilmesidir (2). Giiniimiizde
genel anestezi uygulamalarinin biiyiik bir kisminda rutin olarak kullanilan oral
endotrakeal entiibasyonun gecmisi genel anestezinin kendisinden daha eskidir.
Orotrakeal entiibasyonu ilk tanimlayanin Ibni Sina (980-1037) oldugu bildirilmektedir
(2). Entiibasyon ilk kez 1543°te Vesalius tarafindan hayvanda, 1792°de Curry tarafindan
insanda taktil yontemle gergeklestirilmistir. Endotrakeal entiibasyon 18. yiizyil
sonlarinda suda bogulanlarin resiisitasyonunda kullanilmaktaydi. Anestezi uygulamak
amaciyla ilk kez 1878’de Glasgow’lu bir cerrah olan William MacEwan parmaklarin
kilavuz olarak kullanarak uyanik bir hastada agiz yoluyla trakeaya tiip yerlestirmistir.
Laringoskop yardimi ile entiibasyon ise ilk kez Kirstein (1895) ve anestezi vermek
amaci ile de Magill (1920) tarafindan uygulanmistir. Laringoskobun bulunmasindan
sonra yirminci ylizyillin baglarindan itibaren anesteziyolojideki bilimsel ve teknik
ilerlemeler hasta iizerinde kullanimindaki becerilerin gelismesini saglamistir (16,17).

Laringoskopinin gelismesi ve entiibasyona yardimei olarak kullanilmasi ile
entlibasyon yayginlagsmistir. Entiibasyon islemi havayolunun agik tutulmasi, havayolu
giivenliginin saglanmasi, solunum mekaniklerinin kontrol edilmesi; solunum ¢abasinin
sona erdirilmesi, aspirasyonun engellenmesi, anestezistin ve diger aygitlarin sahadan
uzaklagmasi ile cerrahi rahatlik saglamasi ve 6lii boslugun azaltilmasi gibi faydalar
saglarken, islemin zaman almasi, 6zel beceri gerektirmesi, derin anestezi ihtiyaci ve
komplikasyonlara neden olabilmesi gibi sakincalar tasir (1,2).

Entiibasyon isleminin kalitesi kullanilan indiiksiyon ajanlarma ve uygulanan

dozlara bagl oldugu kadar kosullara da baglidir. Bu nedenle hastanin preoperatif donem



hazirliklari, kullanilacak ara¢ ve gereglerin dnceden kontrolii komplikasyonsuz bir
entiibasyon i¢in 6nemlidir (1,2).

Entiibasyondan once ve entiibasyon sirasinda PaO2 kritik diizeye diigmemesi
icin preoksijenizasyon uygulanir. Preoksijenizasyon %100 O2 ile 2—5 dakika arasinda
yapilan spontan solunumu igerir (1). Hastanin oksijen rezervini arttirmay1 amaglar. Bu
sayede indiiksiyondan sonra ventilasyonu zor olan hastalarda ve oksijen rezervi kisith
hastalarda bir emniyet marj1 saglanmis olur (1,2).

Entiibasyon siiresince laringoskopi ve entiibasyon; prosediiriin korkusu
nedeniyle hem psikoduygusal hemde farengeal, larengeal mukoza ve trakeal
reseptorlerin nosiseptif stimiilasyonu nedeniyle fiziksel olarak hastada biiyiik strese
neden olur (18).

Endotrakeal entiibasyon sirasinda olusan mekanik ve agrili uyaranlar otonom
sisteme ait liflerle tasimir. Talamusa c¢ikarken bu yollar bazal ganglionlar ve
mezensefalona dallar verir. Kortekse giderek postsantral girusta sonlanan afferent lifler
yukar1 tasinirken mezensefalon, bazal ganglionlar, hipotalamus, talamus seviyesinde
verdigi dallar sonucunda bazi etki ve reaksiyonlarin meydana gelmesine sebep olur.
Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona kars1 olusan kardiyovaskiiler yanit, laringeal
ve trakeal dokularin uyarilmasi ile sempatik ve sempatoadrenal aktivitenin refleks artisi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir (2).

Endotrakeal entiibasyonu takiben; tasikardi, kan basincinda yiikselme,
intrakraniyal basing artisi, goz i¢i basing artist gibi fizyopatolojik etkiler
goriilebilmektedir (1). Bu durum saglikli bireylerde tolere edilebilirken, koroner arter
hastalig1 veya diisiik miyokard oksijen rezervi olan hastalarda miyokardiyal iskemi veya
yetersizlige neden olabilecegi, hipertansiyon, preeklampsi, intrakraniyal tiimor, artmis
kafa i¢i basinci, serebrovaskiiler olay veya artmig goz i¢i basinci gibi patolojileri olan

hasta grubunda morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (2, 14).

2.2.1.Entiibasyon Endikasyonlari

Anestezi Uygulamasi Sirasinda (2)

Anestezi uygulamasinda entiibasyon endikasyonlar1 farkli merkezlere gore
degismektedir. Entiibasyon hava yolu gilivenligini saglamak ya da solunum
mekaniklerini kontrol edebilmek amaciyla disiiniildiigiinde asagidaki noktalar

endikasyonu belirlemede yardimci olacaktir:
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Bas-boyun ameliyatlari:

Hava yolunun cerrahi ekiple paylasilmasi ve anestezistin hava yoluna uzak kalmasi
entiibasyon gerektirir.

Kas gevsetici verilmesi ve yapay uygulamasi gereken durumlar.

Hava yolunun kontroliinii gli¢lestiren pozisyonlarda yapilacak girisimler:
Yiiziikoyun, yan ve oturur pozisyonlarda hava yolunun ve ventilasyonun kontrolii
garanti edilemez. Asir1 basasagi ve litotomi pozisyonunda diyaframin yukari itilmesi
ile ventilasyon gii¢liigii ve aspirasyon riski olabilir.

Torasik ve abdominal girisimler:

Intratorasik girisimlerde gelisen pndmotoraks basli basina entiibasyon gerektiren bir
durumdur. Abdominal girisimlerde de kas gevsemesi ve solunum kontrolii gerekir.
Refleks laringospazm geligebilecek sistoskopi, hemoroidektomi gibi girisimler.
Ozellikle yenidogan grubu olmak iizere pediatrik hastalar.

Mide igerigi, kan, mukus veya sekresyon aspirasyonu riski olan hastalar.

Hipotermik ve hipotansif yontemler uygulandiginda.

Genel durumu diiskiin hastalar.

. Maske ile ventilasyonda anatomik nedenle veya girisimin uzunlugu nedeniyle

giicliik olusabilecek hastalar.
Hava yoluna disaridan basi yapan olusumlar, vokal kord paralizisi, bu bolgedeki

olusumlar.

Anestezi Uygulamasi Disinda (2)

1. Tlag zehirlenmeleri, sinir kas hastaliklari, kardiyak arrest veya kafa travmali,
bilinci kapal1 hastalarda hava yolunu agik tutmak, aspirasyondan korumak.

2. Hava yolu obstriiksiyonuna neden olan durumlar:

(yabanci cisim, timor, enfeksiyon, laringospazm, iki tarafli vokal kord paralizisi).

3. Trakeobronsial temizlik:

Sinir kas hastaliklari, yelken gogiis, larinks travmasi, pndmoni, solunum yetersizligi

4. Yapay solunum gerektiren durumlar:

Cesitli nedenlerden kaynaklanan solunum yetmezlikleri.



2.2.2.Entiibasyon Oncesi Degerlendirme
Hava yolu degerlendirmesi basarili hava yolu yonetiminin ilk asamasidir (1).
Entiibasyon islemi yapilmadan 6nce hasta zor hava yolu ve zor entlibasyon agisindan
degerlendirilmelidir (2). En acil durumlarda bile havayolu anatomisinin hizlica
degerlendirilmesi; entlibasyon yontemi ve uygun gereclerin segilmesi ile gerekli
onlemlerin alinmasini hizlandirabilir. Onceki anestezi uygulamasinda karsilasilan
giicliikler sorgulanmalidir. Agiz agikligi, {ist havayolu, bas ve boyun hareketleri ile
entiibasyonu zorlagtiran nedenler dikkatlice muayene edilmelidir. Oral, faringeal ve
larengeal aksin orta hatta olmasmi engelleyen anomalilere dikkat edilmelidir. Oral
kavitenin muayenesi zorunludur. Sallanan, eksik veya kirik dislere dikkat edilmelidir.
Cikarilabilen protez ve kopriiler ¢ikarilmalidir.
Zor entiibasyonu belirlemede kullanilan testler:(1,15)
1. Agiz acikligi:
Ag1z tamamen acildiginda kesici disler arasindaki mesafedir. Bir erigkinde 3cm
veya daha fazla kesici dis mesafesi arzu edilir.
2. Tiromental mesafe:
Boyun ekstansiyon pozisyonunda iken ¢enenin ucundan tiroid ¢entige uzanan diiz
¢izginin uzunlugu oOlgiiliir. 3 parmak eninden fazla mesafe arzu edilir.
3. Bas ve boyun hareketi:
Tam ekstansiyondan tam fleksiyona kadar hareket alani
4. Prognati yapabilme:
Alt kesici disleri {ist kesici dislerin Oniline getirebilme kapasitesi. Bu

temporomandibuler eklemin hareket sinirinin derecesi i¢in tahminler olusturabilir.

Mallampati Skorlamasi: (1)

Smif | : On ve arka pililer, yumusak damak, tonsil yatag: ve uvulanmn rahat
gorundur.

Sinif 11 : Uvula ve yumusak damak goriiniir.

Sif 11T : Yumusak damak ve uvula taban1 goriiniir.

Smif IV : Uvula dil kokii tarafindan tamamen kapatilmis, farenks duvari
goriilmez.

10



Class I Class 1L Class TIT Class TW

o T W

Sekil 5: Mallampati Siniflamasi (1)

Cormack Lehane simflamasina gore laringoskopik degerlendirme(1)
L. Derece: Glottisin tamami goriiliir

I1. Derece: Glottis kismen gortliir

III.  Derece: Sadece epiglot goriiliir

IV.  Derece: Epiglot da goriilmez

,,,,,,,
e

Sekil 6: Cormack Lehane Siniflamasi (1)

2.2.3.Entiibasyonda Kullanilan Ara¢ ve Gerecler

Entiibasyon islemine baslamadan once gerekli malzemenin hazir ve calisir
durumda oldugunun kontrolii sarttir. Bu amagla bulundurulmasi1 gereken malzemeler;
endotrakeal tiipler, tiip balonunun sisirilmesi i¢in enjektor, tiip stilesi, laringoskop,
aspirator, maske ve ventilasyon olanagi (ambu balonu, anestezi makinesi vs.), oksijen
kaynag1 ile anestezik ve acil ilaglardir. Ayrica 6zel durumlarda (zor entiibasyon
diisiiniilen vakalarda, servikal immobilizasyon, morbid obezite vs.) 6zel laringoskop

(videolaringoskop gibi), tiip ve bronkoskop gerekebilir(2).

11



2.2.4.Laringoskoplar

Standart rijit laringoskop, i¢inde pil bulunan bir sap ve ¢ikarilabilir bir ampiilii
olan bir kagsiktan meydana gelir. Kagsiklar 0 ile 4 arasinda boyutlarina gore
numaralandirilir. Eriskinlerde en ¢ok 3 numarali kasik kullanilir. Pediyatrik hastalarda
ise daha kiiclik boyutlu kasiklar kullanilir (14).

Egri kasikli laringoskoplar genellikle “Macintosh”,diiz kasikli olanlar da
“Magill tipi olarak bilinir. Eriskinlerde, genellikle aksi bir endikasyon yoksa egri
kasikli, kiiciik ¢ocuk ve bebeklerde ise diiz kasikli laringoskoplar tercih edilmektedir.

Sekil 7:Macintosh ve Magill laringoskoplar
Entiibasyon sirasinda laringoskop agzin sag tarafindan dili sola itecek sekilde,
agiz icine sokulur ve vallekiilaya kadar ilerletildikten sonra, yukariya ve one dogru
kaldirilir. Bu sekilde agiz tabanindaki yapilar ve epiglot goriis alanindan uzaklastirilmis
olur. Diiz kasikl1 bir laringoskop kullanilacaksa epiglot goriildiikten sonra kasik epiglotu
da altina alacak sekilde ilerletilir (2).

Sekil 8: A: Egri kasikli laringoskop kullanimi B: Diiz kagikli laringoskop
kullanimi(15)
2.3.Fiberoptik Bronkoskop ile Entiibasyon
Fiberoptik bronkoskopla (FOB ) yapilan ilk entiibasyon 1973 yilinda
gerceklestirilmistir (19). O giinden bugiine FOB, havayolu ile ugrasan hekimlerin temel
becerilerinden biri haline gelmistir (20,21).
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FOB ile entlibasyon direkt laringoskopi ile havayolu ydnetiminin zor veya
imkansiz oldugu durumlarda altin standart yontem olmakla beraber, beklenmeyen zor
entiibasyonlarda ve basarisiz entiibasyon girisimlerinde kurtarici/alternatif havayolu
yontemi olarak da kullanilir (22).

FOB kullanimi egitim ve deneyim gerektirir. Yetkin bir uygulayict olabilmek
icin, egitimlerde entiibasyon zamani1 2 dakikanin altina indirilmeli ve ilk girisimlerde
basar1 oran1 %90’ larin iizerinde tutulmalidir (23).

FOB’larda goriintii, 15181 ¢ok ince cam elyaflar (fiberler) ile iletilmesiyle elde
edilir. Siral1 bir optik fiberin ¢ap1 8-12 pm’den kiiciiktiir. Isik sapmalarin1 engellemek
icin her bir fiber lum capinda izolatorle kaplidir. Bu izolatorler 1s18in objektifin
lensinden operatoriin kullandig1 tutucu sapin optik parcasindaki lense kadar seyri
sirasinda metre bagina 10.000 kez kiliftan yansiyarak fiberlerin igerisinde korunmasini
saglar. 10.000-30000 fiber bir araya gelerek bir dal olusturur. Goriintiiyii ileten fiberler
Ozellikli diizenlenmis dallardir. Tiip uzunlugu boyunca fiberler birbiri {izerinde
donebildiginden iki ucta birbiri i¢cine gecmis sekilde birlesirler, bdylece goz pargasinin
bulundugu ugtaki diizen objektif lensindeki diizen ile aynidir. Fiberoptik cihazlar
govde, endoskop, 151k kaynagi, kamera, monitér veya goz parcasindan olusur. Goz
parcasinin altinda goriintiiyii netlestirmek i¢in fokus (odak) halkasi bulunur. Cihazin
tutamak kisminda endoskopun ucunu vertikal planda yonlendiren kontrol ¢ubugu
bulunur. Ayrica oksijen, sivi soliisyonlar1 ya da lokal anestezik vb. ilaglarin
uygulanabilmesine olanak saglayan veya biyopsi ve aspirasyon gibi islemlerin
yapilmasina da izin veren bir kanali bulunur. Su gecirmez plastikle kapli olan endoskop
kismi ise goriintiiyli gbz parcasina veya monitére aktaran optik fiberleri ve 1s1k
kaynagindan aldig1 15181 goriintiilenecek nesneye ileten dallari igerir. Entiibasyon ig¢in

kullanilacak endoskoplarin uzunlugu en az 60 cm olmalidir (15,24).

Sekil 9: Fiberoptik Bronkoskop ve parcalar1 1-G6z pargast 2-Odak halkasi 3-Kontrol
cubugu 4-Caligma kanal1 5-Govde 6-Endoskop 7-Isik kaynagi 8-Aspirator kanali

13



Zor hava yolu disiiniildiigiinde, hastayla iletisim halinde olmak, uyanik
entiibasyon planlaniyorsa yapilacak islem ile ilgili hastayr bilgilendirmek
kooperasyonun saglanmasi agisindan Onemlidir. Fiberoptik entiibasyon uygulamasi
sedasyon altinda, lokal anestezi altinda yada indiiksiyon ve kas gevsemesinin yapildigi
genel anestezi altinda uygulanabilir. Nasil bir anestezi yonteminin secilecegi hastanin
yast, kilosu ve boyu, havayolunun zorluk derecesi, aglik durumu, kronik hastaliklari,
entiibasyon endikasyonu, hastanin entiibasyon oncesi klinik durumu ve elde varolan
teknik malzemeye gore belirlenmelidir. Ancak bilinen zor ventilasyon ve zor
entiibasyon vakalarinda hastanin uyanik olmasi ve spontan solunumunun devam etmesi
giivenlik acisindan 6nemlidir. Fiberoptik ile entiibasyon oOncesi, aerosol seklinde %4
lidokain ile topikal oral ve nazal mukoza anestezisi saglanir. Sekresyonlar1 azaltmak
icin girisimden once atropin, glikopirolat veya antisialojik etkili bir medikasyon
uygulanmasi yararli olacaktir. Hasta, islem sirasinda solunum depresyonu yaratmayacak
dozda uygun bir ajan ile sedatize edilir (deksmedetomidin, midazolam, ketamin,
propofol). Nazal entiibasyon planlaniyorsa, hastanin hangi burun deliginden daha rahat
nefes aldigi belirlendikten sonra, burun deliklerine kanamay:1 Onlemek amaciyla
fenilefrin sprey sikilabilir ve % 2-4 lidokain kullanilabilir. Trakeanin uyusturulmasi igin
ise, igne ile krikoid membrandan girilerek lidokain verilebilir (15,24).

Genel anestezi altinda paralize olmus hastalarda da fiberoptik entiibasyon
yapilabilir. Fakat genel anestezi altinda paralize olmus hastalarda maske
ventilasyonunun etkili kullanilabilmesi gerekmektedir. Genel anestezi altindaki
hastalarda gelisen orofarengeal kas relaksasyonlar1 nedeniyle FOB ile anatomik yapilari
belirlemek zorlasabilir. Anestezi altinda larenks 6ne dogru yer degistirdiginden glottik
acikligin bulunmasi ve goriintiilenmesi zorlasir (25). Havayolu refleksleri baskilanacag:
icin bu refleksleri kontrol altina almaya yonelik girisimler basarisiz olur. Genel anestezi
i¢cin indiiksiyon ajani se¢imi hastanin klinik durumuna uygun olarak genel klavuzlara
gore belirlenmelidir (24).

FOB’la entiibasyona baslamadan once tiim donanim (1s1k kaynagi, goriintii
netligi, aspirasyon kanali, tlip, kaydirici jel) son bir kez kontrol edilmelidir. Hastanin
bas tarafinda anestezist durmali ve hastanin yattig1 yatak ise anestezistin optimum
gorlintiiyli elde edebilmesi icin olabildigince asagida olmalidir. Endoskopun,
endotrakeal tiipiin i¢inden rahatca gecebilmesi i¢in jelle kayganlastirilmas: gereklidir.
Istenilen boyuttaki endotrakeal tiip FOB {izerine yerlestirilir. Endoskop, tiipiin liimeni

icinde, agiza orta hattan yerlestirilir. Orotrakeal uygulama sirasinda ilk goriilen yapi dil
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kokiidiir. Endoskopun ucu, vokal kordlar goriilene kadar epiglotun altina dogru
ilerletilir. Goriintliniin merkezine glottis alindiginda aryepiglottik ve vestibular
kivrimlar, vokal kordlar ve trakeal agiklik gdriintiilenir. Bronkoskop orta hatta tutularak
vokal kordlar arasindan gegirilir. Trakeal halkalarin goriilmesi dogru yerde
olundugunun gostergesidir. Trakeaya girildiginde bronkoskop karina goriiliinceye kadar
ilerletilir ve endotrakeal tiip sol el ile bronkoskop fiizerinden kordlarin arasindan
dikkatlice kaydirilir. Bronkoskopla tiiplin yeri karinanin iistiinde uygun mesafede
(eriskinler i¢in 3 cm) dogrulandiktan sonra endotrakeal tiipin kafi sisirilerek
bronkoskop nazikce geri ¢ekilir. Standart yontemlerle de tiip yerinin dogrulugu kontrol
edilmelidir (15,24).

FOB’la entiibasyon i¢in direk laringoskopide olana benzer (6rn; dolu mideli
hastada hizli seri entiibasyon) gergek veya siki bir endikasyon bulunmamaktadir.
Ancak, eger klinisyen fiberoptik bronkoskopu rutin entiibasyonlarda kullanarak gerekli
beceriyi iist seviyeye ¢ikarma cabasi gosterirse FOB hava yolunun korunmasinda birgok
klinik durumda benzersiz bir yardim saglayabilir (26,27). Bu klinik durumlar arasinda
hikayenin incelenmesi veya klinik muayene bulgularinin 1s1ginda beklenmeyen zor
entiibasyon (diger tekniklerin basariz oldugu), alt veya iist hava yolu tikanmasi, stabil
olmayan veya sabitlesmis servikal vertebra hastaliklari, iist veya alt hava yollarinda
kitle etkisi, dental risk veya hasar ve uyanik entiibasyon sayilabilir (26).

Sekil 10’da trakeada FOB ve iizerinden gegirilmis entiibasyon tlipli

goriilmektedir.

Sekil 10: Fiberoptik Bronkoskop Ile Entiibasyon

2.4.Entiibasyonun Fizyopatolojik Etkileri
Laringoskopi ve entiibasyon ile meydana gelen hemodinamik degisiklikler,
trakeal, farengeal, larengeal dokularin kimyasal ve mekanik olarak uyarilmasi ile olusur.

Olusan kimyasal ve mekanik uyarilar sempatik ve sempatoadrenal aktivitede artig
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meydana getirir. Solunum sistemi proksimal hava yollari, orofarenks ve nazofarenksteki
duyusal reseptorlerin olusturdugu nérolojik refleksler ile korunmaktadir. Orofarenkste
glossofarengeal sinir glottisin 6n yiiziinlin iistlinde yer alir ve vagal sinire afferent
duyusal uyarilar iletir. Rekiirren ve superior laringeal sinirler de diger laringotrakeal
yapilarin duyusal uyarilarin1 vagal sinire iletir. Bu uyarilar hipotalamik ve
suprasegmental sempatik merkezleri aktive ederek periferik sempatoadrenerjik yanitin
olusmasina neden olur. Olusan efferent uyarilar ile glottiknéromuskiiler, kardiyak ve
serebral yanit ortaya cikar, adrenal medulladan da sistemik katekolamin salinimi
gerceklesir. Efferent yol; sempatik sinir sisteminin vaskiiler yataga giden T1-2 dallarini,
kalbe giden T1-5 dallarin1 ve adrenal bezleri innerve eden T6-L2 dallarini igerir (28, 29,
30). Sempatik ve sempatoadrenerjik yanit ile olusanfizyolojik degisiklikler meydana
gelir.

Hipotalamus

A
’ <D
( Sempatik /\ { =

Sempatomimetik Uyar

CRH - Kortikotropik
Releasing Hormon ) ;

Adenohipofiz

Gangliyon
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Sekil 11: Hipotalamus-Hipofiz-Suprarenal ve Sempatoadrenal sistemin stres yaniti (31)

2.4.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Genel anestezi altinda yapilan trakeal entiibasyon sirasinda oksiirme, ikinma,
hipoksi ve hiperkapni olmasa da laringoskopi ve tiipiin trakea icine yerlestirilmesi
sirasinda tasikardi ve kan basincinda yiikselme olmaktadir. Laringoskopi ve
entiibasyona alinan kardiyovaskiiler yanit, bu islem sirasinda trakeal ve laringeal
dokularin uyarilmasina bagl olarak sempatik ve sempatoadrenerjik yanit ile fizyolojik
degisiklikler olusturur. Bu degisiklikler, ortalama olarak kalp atim hizinda 20 atim/dk,
sistolik basingta 50 mmHg ve diastolik basingta 30 mmHg’lik artiglar olup laringoskopi
ile baglamakta, 2-3 dakika i¢inde maksimum seviyeye ulasmakta ve 5-7 dakika sonra da
laringoskopi Oncesi seviyeye inmektedir (2). Sempatoadrenerjik aktivitenin asiri
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yanitina bagli hipertansiyon ve tasikardiye ilave olarak ekstrasistol, prematiir veya
bigemine ventrikiiler atimlar meydana gelebilir. Bu tiir etkiler saglikli bireylerde sorun
olusturmazken, hipertansif veya iskemik kalp hastaligt olanlarda sorun
olusturabilmektedir (14).

Laringoskopi ve trakeal entiibasyona alinan kardiyovaskiiler yanit, bu islem
sirasinda trakeal ve larengeal dokularin uyarilmasinin sempatik ve sempatoadrenal
aktivitede yaptig1 refleks sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu istenmeyen etkileri ortadan
kaldirmak i¢in; derin anestezi, topikal anestezi, islemden birka¢ dakika dnce intravendz
lidokain verilmesi, sempatoadrenal yaniti dnleyen vazodilatorler, a ve B adrenerjik

blokerler, opioid verilmesi ve prekiirarizasyon gibi 6nlemler sayilabilir (2).

2.4.2.Solunum Sistemine Etkileri

Entiibasyon iglemi esnasinda olusabilecek hipoventilasyon, apne, obstriiksiyon,
arteriyel ve vendz basingta artma, solunum kaslarinda spazm gibi nedenlerle ve islemin
stiresine gore kan gazi degerlerinde degisik derecelerde bozulma olmaktadir. Sonugta
olusan hipoksi ve hiperkapni, intrakranial ve intraokiiler basinci arttirir. Bu etkiler
hipertansif kalp hastaligi, iskemik kalp hastaligi ve intrakranial patolojisi olan
hastalarda oldukca tehlikelidir. Ozellikle indiiksiyondan &nce oksijen verilmeyen
hastalarda kisa siirede PaO2 diismektedir. Apne siiresince PaCO2’de yiikselme
olmaktadir. Ancak normal ve preoksijenasyon sirasinda hiperventile edilmis kisilerde
bu sorun ortaya ¢ikmamaktadir (2).

Solunumda direng artisi, bronsiyal ve larengeal spazm veya solunum kaslarinda
spazm olabilir. Ust solunum yollarinin devre dis1 kalmasi sonucu kuru ve soguk gazlarin
inhale edilmesiyle mukozalarda kuruma, kabuk tesekkiilii ve siliyer aktivitede bozulma
olmaktadir. Ozellikle bir saatten uzun siiren girisimlerde, postoperatif pulmoner

komplikasyonlarda artisa yol agabilir (2).

2.4.3.Intrakraniyal Basin¢ Degisikleri
Laringoskopi ve entiibasyon iglemi direkt etki ile veya solunum yollarinda
obstriiksiyon, siiksinilkolin kullanimi, hipoksi, inhalasyon anestezikleri, arteriyel ve
vendz basinglarda artma, ketamin kullanim1 gibi dolayli nedenlerle intrakraniyal basinci
artirir. Ozellikle bu durum vendz basincin ¢ok yiikselip, arteriyel basmncin daha az
yiikseldigi durumlarda, beynin kanlanmasini bozarak tehlikeli olabilir. Tiimor veya yer

kaplayan bir kitle nedeniyle intrakraniyal basinci onceden yiiksek olan hastalarda
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intrakraniyal basing artisi daha fazla olmaktadir. Zaten yetersiz olan kan akimi bu
durumda iyice bozulur. Intrakraniyal basing artismi en aza indirgemek icin
nondepolarizan kas gevseticileri kullanmak, anesteziyi derinlestirmek ve yeterli kas

gevsemesi saglanincaya kadar beklemek gereklidir (2).

2.4.4.Intraokiiler Basing Artisi

Laringoskopi ve entlibasyon esnasinda; Oksiirme, ikinma ve solunum yolu
obtriiksiyonunun neden oldugu arteriyel ve vendz basic artisi, siiksinilkolin kullanimu,
hipoksi ve hiperkapni gibi nedenlerle intraokiiler basing artmaktadir. Ozellikle
stiksinilkolinin intraokiiler basinci artirict etkisi onemlidir. Mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte, eksternal kaslardaki fasikiilasyon ve kontraktiir ile koroidal
damarlarin gegici dilatasyonuna baglanmaktadir. Bu etkisi nedeniyle delici goz
yaralanmalar sirasinda siiksinilkolin kullammindan kagmilmalidir. Intraokiiler basing
artis1 nondepolarizan bir kas gevsetici verilmesi, larenks ve trakeanin topikal olarak

anestetize edilmesi, beta bloker verilmesi ile 6nlenebilir (2).

2.4.5.Sindirim Sistemine Etkileri

Kafl1 bir endotrakeal tiip, mide ig¢eriginin aspirasyon riskini ortadan kaldirirken,
entiibasyon isleminin kendisi veya bu sirada kullanilan ilacglar aspirasyon riski
yaratmaktadir. Hava yollarmin koruyucusu olan oksiiriik refleksi genel veya topikal

anestezi ya da kas gevsemesi ile deprese veya elimine olmaktadir (2).

2.5.Trakeal Entiibasyonun Komplikasyonlar:
Entiibasyon Yapilirken (2)

e Disler, dudaklar, farinks, larenks ve nazal direkt travma

e Servikal vertebra fraktiirii veya subluksasyonu

e Orbital travma

e Mediastinal amfizem

e Retrofaringeal abse ve travma

e QGastrik icerik veya yabanci cisim aspirasyonu

e Ozofagus entiibasyonu

e Bronsial entiibasyon

e Temporomandibular eklemde subluksasyon

18



Entiibasyon Siiresince (2)

e Tiipiin daralmasi veya tikanmast;

* Disaridan (1sirilma, ucunun trakea duvarina dayanmast)

» Tiipiin kendinden (kirilma, balonun herniye olmasi)
» Tiipiin i¢inden (sekresyon, kan doku pargasi)

e Tiipiin hastay1 rahatsiz etmesi

e Trakea ve brons riiptiirii

e Mide iceriginin aspirasyonu

e Tiipiin yer degistirmesi

e Yumusak dokuda iilserasyon, kanama, 6dem, enfeksiyon

e Beslenme gii¢cligi

Ekstiibasyon sirasinda(2)
e Ekstiibasyon giicliigii
e Glottik hasar
e Trakeal kollaps
e Hava yolu obstriiksiyonu (larenks spazmi veya 6demi)
e Bronkospazm
e Mide icerigi ve yabanci cisim aspirasyonu

e Kardiyak arrest

Postoperatif donemde(2)
Erken (0-72 saat) komplikasyonlar
e Bogaz agrisi
¢ Glottik 6dem
e Enfeksiyon
e Vokal kord paralizisi
e Lingual sinir hasari
Geg¢ komplikasyonlar
e Laringeal iilser ve graniilom
e Laringotrakeal membran ve veb

e Laringeal fibrozis
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e Trakeal fibrozis, stenoz
e Trakeal dilatasyon
¢ Burun deliginde daralma

e Disfaji

2.6.GOZ iCi BASINCI

GIB 6n ve arka kameray1 dolduran akdz hiimériin kornea ve skleraya karsi
olusturdugu gerilimdir. Normal sartlarda GIB’i olusturan akdz hiimor yapimi ile cikisi
arasinda bir denge mevcuttur. Bu dengeye “Goldmann esitligi” denir. GiB, siliyer
cisimden akoz olusum orani ile gézden trabekiiler ag ve uveoskleral yolla sivinin ¢ikis

orani arasindaki iliskiye baglidir.

Bazi dinamik siiregler GIB’i etkiler:
1. F=Ak6z humor yapim hizi (ul/dak)
2. Ako6z humorun disa akimi iki yolla olur:
a) Basinca duyarli akim (C): Trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve oradan
episklera venlerine geger (ul/dak/mmHg).
b) Basinca bagl olmayan akim (U): Siliyer cismin 6n yiiziinden, skleraya ve
orbita dokusuna veya uveanin kan damarlarina emilir (pl/dak).
3. Episkleral ven basinci (Pv)= mmHg.
4. Po=GIB (mmHg)
F= (Po-Pv) C+U veya Po=( (F-U) / C) + Pv

GIB, direkt olarak hiimér akdz yapim hiziyla iliskilidir. GIB, disa akim
kolayligiyla ters orantilidir, disa akim kolaylig1 arttikca GIB azalir. Episkleral vendz
basing (EVB), basing kameras1 ve direkt kaniilasyon ad1 verilen yontemlerle dl¢iilebilir.
Primer agik agili glokom hastalarinda EVB normal bulunmustur. Okiiler hipertansiyonu
olanlarda normal veya diisiiktiir. Ancak, EVB’nin arttig1 tiroid oftalmopati, orbita
tiimorleri, kaverndz siniis trombozu, superior vena cava sendromu gibi patolojiler
ikincil glokoma neden olmaktadir. EVB’de 1 mmHg’lik artis, GIB’i de 1 mmHg arttirir.
EVB i¢in normal degerler, 6l¢lim tahminlerine gore degismekle birlikte 8-10 mmHg

‘dir. Daha diisiik disa akim, daha yiiksek GIB’e neden olur (32,33,34). 10 mmHg’lik
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episkleral ven basincina karsi, 15 mmHg ortalama GIB saglanmasi icin 5 mmHg’lik
disa akim direnci olmasi gerekir. Bunu tam olarak saglayan yer bilinmemektedir. Ancak
glokomu olmayan, eniiklee edilmis bir gozde trabekiiler agin 360 derece insizyonu,
direncin %75’ini ortadan kaldirmaktadir (35). Direncin %60-65’inden trabekulumun
juxtakanalikiiler kismimin sorumlu oldugu disiliniilmektedir (35,36). Normalde
Schlemm kanal1 i¢inde serbest akim vardir. Ancak, artan GiB ile kanal kollabe olur ve
akéz akimima direng olusturur (36,37). Trabekiiler agdaki caprazlasan kollajen lifler,
Schlemm kanalini ileri geri hareket ettirerek genisligini degistirebilirler.

Trabekiiler agin gerilmesi, Schlemm kanalin1 genisleterek, i¢ duvardaki porlari
arttirir ve akim kolaylig1 saglar (35). Direncin kalan kismi da sklera i¢i kanallarda
meydana gelir. Direncin yaklasik %251 i¢ 1/3-1/2 sklerada, %15°1 de dis 2/3-1/2
sklerada meydana gelir (35,36). Normal gbz i¢i basinci optik diskte glokomatoz
harabiyet olusturmayan degerdeki basing olarak tanimlanabilir.

Normal GIB’i en iyi tammlama ydntemlerinden birisi, genel populasyonda GIB
dagilimmi inceleme ve glokomlu olgulardaki GIB degerleri ile glokom gelisme riskini
incelemektir. Normal populasyonda GIB dagilimi bir ¢an egrisi olusturur. Bu can
egrisinin iki ucu 10-20 mmHg olup, bu degerlerin disinda normal GIB olma olasilig
azalmaktadir (% 5), kesin bir iist sinir bulunmamaktadir. Can egrisinin altinda kalan

normal grup (10-20 mmHg) % 95 oranindadir (38).

2.6.1.Goz ici Basic1 Uzerine Etkili Faktorler

1. Genetik:

Genel populasyonda GIB poligenik, multifaktdryel olarak genetik etkinin altindadur.
flave olarak genis cup/disk (c/d) orani olan ve yakin akrabalar1 glokom olan olgularda
GIB yiiksek olma egilimindedir (38).

2. Yas:

GIB degeri 20-40 yas arasinda ¢an egrisi seklinde olup yas ilerledikge bu egim
yiiksek GIB degerine dogru kayar. Bu genellikle yas ve GIB arasinda pozitif bagimsiz
bir korelasyonun oldugunu goéstermektedir. Bu degisim yas ile akoziin disa akim
kolayliginda azalma olmasi ile agiklanabilir (38).

3. Cinsiyet:

Goz i¢i basmer degerlerinde 20-40 yas grubunda her iki cins arasinda anlamli bir
farklilik yoktur. Daha ileri yas grubunda ortalama GIB degeri kadinlarda menapoza
bagl olarak daha yiiksek olma egilimindedir (38).
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4. Refraksiyon:

Aksiyel uzunluk ve miyopi ile GIB arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttur.
Miyopi ile primer agik agili glokom olusumu arasinda da pozitif bir iliski oldugu bircok
calismada gosterilmistir (38).

5. Irk:

GIB dagiliminda oldukg¢a az rol oynasalar da siyah irkta ortalama GIB degerinin
daha yiiksek oldugu ve primer agik acilt glokom olusumunun siyah 1rkta beyaz irka gore
5 kat daha sik goriildiigii bildirilmistir (39).

6. Postural degisimler:

Oturma ve yatma pozisyonuna gore GIB 0,3-0,6 mmHg arasinda degisir. Episkleral
vendz basincin artisina bagl olarak, yatar pozisyonda GIB degeri daha yiiksektir.
Glokomlu olgularda postural GIB degisimleri daha biiyiik degerlere ulasmaktadir (38).

7. Egzersiz:

Aktivitenin tipine bagl olarak egzersiz GIB’de artisa veya azalmaya neden olur.
Bunun nedeni serum osmalaritesinde artis ve metabolik asidozdur. Valsalva
manevrasina bagl olarak gelisen episkleral vendz basing artis1 sonucunda da GiB artis1
goriilebilir (38).

8. Sistemik Hipertansiyon:

Yapilan calismalarda sistemik hipertansiyon ile GiB arasinda nonlineer pozitif bir
iliski oldugu gosterilmistir. Nedeni, arterioskleroz sonucu gelisen okiiler perfiizyondaki
azalmadir (38).

9. Hormonal faktorler:

GIB’1; ACTH, glukokortikoidler ve biiyiime hormonuna bagli olarak artarken,
progesteron, Ostrojen, koriyonik gonadotropin hormonlarina baglh olarak azalir. Yine,
hipotiroidili hastalarda GIB artarken, hipertiroidide azalmaktadir. Plazma kortizol
diizeyi ile GIB’in pik yaptig1 dénem arasinda bir paralellik mevcuttur (38).

10. Cevresel faktorler:

Soguk hava ile temas episkleral basincin diismesine bagli olarak GIB’de diismeye
yol agar (38).

11. Ilaclar ve yiyecekler:

Alkol kullanimi antidiiiretik hormon salinim ile iliskili olarak GIB’de azalmaya yol

acar. Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisina neden olur (38).
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2.6.2. Tonometri
GIB 6l¢iimiine “tonometri” bu amag i¢in kullanilan cihazlara “tonometre” denir.
3 tip tonometri yontemi vardir:
1. Indentasyon (¢cokertme) tonometrisi
2. Aplanasyon (diizlestirme) tonometrisi

3. Non-kontakt (temassiz) tonometri

2.6.2.1.indentasyon Tonometrisi

En ¢ok kullanilan1 ve en eski yontemi Schidtz tonometresidir. Korneaya gelen
alt ucunda hareketli metal prob vardir. Korneaya ¢okertme uygulayarak doku direncini
degerlendirir. 5.5, 7.5, 10 ve 15 gr olmak iizere farkli agirliklar kullanilarak 6l¢iim
yapilmasi, yapilan dlgiimde benzer degerler elde edilmesi ve bunun degisim kartindan
mmHg’ya c¢evrilmesi gerekmektedir. Schidtz tonometrisinde Olciimii etkileyen en
onemli unsur, okiiler rijidite ve korneanin yapisidir. Okiiler rijiditenin arttif1 ve

korneanin kalin oldugu durumlarda GIB hatal1 olarak yiiksek bulunur (38).

2.6.2.2.Aplanasyon Tonometrisi

[k kez 1954 yilinda Goldmann tarafindan uygulamaya konulan bir yontemdir.
Korneanin {izerinde standart bir alanin diizlestirilmesi esasina dayanmaktadir.
Giiniimiizde GIB 6l¢iimiinde uluslararas1 standart cihaz olarak kabul edilmektedir.
Biyomikroskop ile kullanilan cihazin ucundaki prizma kornea da 3,06 mm ¢apli alani
diizlestirmektedir. Diizlestirme yontemlerinde, ¢okertici yonteme gore gdze ¢ok daha az
basing uygulandigindan GIB’de 6l¢iim sirasinda anlik degisime yol agmamaktadir
(38,40). Dogru 6l¢timiin yapilabilmesi i¢in goz yiizeyine topikal anestezik ve floresein
konulduktan sonra, yandan kobalt mavi aydinlatma ile elde edilen yarim halkalarin {ist
ve alt yarida esit biiyliklikte ve kalinlikta olmasi, prizmaya kapak ve kirpiklerin
degmemesi gerekir. Prizma wuglarinin her Ol¢iimden sonra sterilizasyonu ve
tonometrenin belli araliklarla kalibrasyonu da onemlidir (38). Bu caligmada

kullanilanTono-Pen AVIA cihazi aplanasyon tonometrisidir.
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Sekil 12: Tono-Pen AVIA (Reichert Technologies, USA)
Goldmann aplanasyon tonometrisinde hata kaynaklari:
1. Tekrarlayan dlgilimler ve ayn1 bolgenin uzun siireli diizlestirilmesi
Floreseinin gereginden fazla veya az damlatilmasi
Olciim esnasinda kapaklar1 acarken gdze bask1 uygulanmasi

Keratokonus gibi ektatik kornea hastaliklari, 6demli ve kalin kornea

A

Korneanin skarli olusu veya yiiksek astigmatizma bulunmasi

2.6.2.3.Non-Kontakt Tonometri

Goze temas etmeksizin goz tansiyonunu oOlgmesi en Onemli avantajidir.
Korneaya sistem tarafindan bir hava yastig1 puskiirtilerek kornea deforme edilir
(diizlestirilir). Goz icindeki basing etkisi ile eski haline donen kornea kurvatur
degisiklikleri cihaz i¢i bilgisayar sistemleri tarafindan hesaplanarak GIB, mmHg olarak
olgiiliir. Olgiim zamam 3 milisaniyedir. Non-kontakt tonometrilerin yiiksek basinglarda
giivenirliliginin azalmasina ve kotii fiksasyonda kullanilabilirliginin giiclesmesine
ragmen, bazi yayinlarda Goldmann aplanasyon tonometrisine gore daha giivenilir
oldugu sonucuna varilsada giinlimiizde halen altin standard yontem Goldman

aplanasyon yontemidir (41).

2.7.Perfiizyon indeks (PI)

Perfiizyon indeksi bir pulse oksimetre sinyalinden elde edilen periferik
perfiizyonun non-invaziv sayisal degeridir ve monitorizasyon bdlgesinde nabiz giiciiniin
goreceli bir degerlendirmesidir. Kirmizi ve kizil6tesi 15181n pulsatil fraksiyon (AC, kan
akisinin neden oldugu) ve non-pulsatil fraksiyon (DC, cilt ve diger dokular tarafindan

olusan ) boliimiine orani ile asagida formiildeki gibi hesaplanir (42).
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PI=(AC/DC) X 100(%)

PI degerleri ¢cok zayif nabiz i¢in % 0.02 son derece gii¢lii nabiz i¢in % 20
araliginda degismektedir.

Bozulmus organ perfliizyonunun erken tanisi organ yetmezligine yol acabilecek
doku hipoksisini 6nlemede dnemlidir. Dolagim sokunda hayati organlar1 korumak i¢in
cilt kan akimi azalir. Bunun sonucu soguk, soluk, nemli ve benekli deri gibi kotii
periferal perflizyonun klinik bulgularidir (43). Periferik perfiizyon indeksleri kritik
hastalarda yetersiz perfiizyonu belirlemede kullanilmistir (44,45). Son zamanlarda puls
oksimetri sinyalinin periferik perfiizyondaki degisiklikleri yansitabilecegi One
stiriilmiistiir (46). Perfiizyon indeksi periferik vaskiiler tonustaki degisikliklerden
periferik perfiizyon dinamiklerini degerlendirmede kullanilabilir.

Yetigkin ve pediatrik hastalarda klinik ¢calismalar genel veya epidural anestezide
anestezik etkilerin baslamasindan once tipik olarak olusan periferik vazodilatasyon
baslamasinin erken gdstergesi olarak PI’de artisin oldugunu gostermistir. Cogu
anestezikler vazodilatasyon esigini artirma ve vazokonstriksiyon esigini azaltma yoluyla
bir vazodilatatif etki olustururlar (47). PI indeksinde bir artisin tespiti anestezinin
baslamasinda basarili hekim i¢in isarettir. Aksine anestezi verilmis hastalarda PI de
artma olmamasi anestezik yetmezligin erken uyarisi olabilir. Hastalarda agr1 diizeyinin
objektif gostergesi olarak PI 0Ozellikle klinisyene duyduklari rahatsizliktan dolayi
iletisim kuramayan hastalarda uygun agr1 yonetimini belirlemede kullanilir. Ayrica PI
Olctimleri yenidogan, pediatrik ve yetiskin yogun bakim tinitelerinde kullanilir.

Perflizyon, periferik vaskiiler konstriksiyonun eslik ettigi kardiak arrest, sok,
arteriosklerozis, parmaklarin sicakliginin azalmasi, parmaklarin kompresyonu
(noninvaziv kan basinci dl¢limii gibi), arteriosklerozis obliterans, Buerger's hastaligi
(inflamasyon) ve Raynaud's hastalig1 (vaskiilerkonstriksiyon) gibi durumlarda diisiik

olur.
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2.8.CALISMADA KULLANILAN ANESTEZIiK AJANLAR

2.8.1.FENTANIL

Fentanil, 1ilk olarak  1950'lerin sonunda Belgika'da  bulunan  Janssen
Pharmaceutica tarafindan sentez edilmis, morfinden yaklasik 80 kez, meperidinden ise
500 kat daha giiclii olan bir opioid analjeziktir.

Intravendz  anestezik olarak 1960'larda tibbi ~ c¢alismalarda  kullanilmaya
baslamistir. Fenilpiperidin grubundan fentanil sentetik bir narkotik analjeziktir.
Kimyasal yapist N-(1-(2-feniletil)-4-piperidinil)-N-fenil-propanamid ve kimyasal
formiili C22H28N20-C6H80O7 olup petidine yakin sentetik bir opioiddir. Molekiil
agirhigr 336.471 g/mol’diir. Intravendz uygulandiktan bir saat sonra fentanilin %98’i
plazmadan elimine olur. Yiiksek oranda lipidde ¢oziintirliigii sayesinde uygulandiktan 5
dakika sonra santral sinir sisteminde maksimal etkisini gosterir (48). Etkisi 30-60 sn
icinde baglar ve yaklasik 30-60 dakika siirer. Eliminasyon yari omrii 2-7 saattir.
Kiimiilatif etkisi yiiksek dozlarda uygulanirsa ortaya ¢ikar. Birikici etki ile tekrarlanan
dozlar uzun siireli sedasyon ve solunum depresyonu yapabilir. Ancak solunum
depresyonu morfine gore daha kisa siirer (49). Fentanil bu nedenle ve hemodinamik
etkilerinin daha az olmasi nedeni ile anestezi amaciyla daha sik kullanilmaktadir.
Karacigerde metabolize olan fentanil N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak N-
propionil-anilino-piperidine yikilir (50). Primer metaboliti norfentanil’dir. Fentanilin
eliminasyonunu hepatik kan akiminin azalmasi uzatir ve ¢ok az bir kismi degismeden

idrarla atilir (51,52).
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Fentanil opioid reseptorlerine baglanarak etkisi ortaya ¢ikar. Opioid reseptorleri
en yogun olarak talamusta, hipotalamusda, mezensefalonda, limbik sistemde ve
omurilikte bulunur. Analjezi etkisinde K reseptorleri ve p reseptorleri dnemli rol oynar
(50).

Santral sinir sistemi lizerindeki etkilerini sirasiyla gézden gecirmek gerekirse; en
onemli ozelligi agr1 lizerine olan selektif etkisidir, vibrasyon ve dokunma gibi duyular
etkilemez, ayrica agriya karsi toleransida artirir. Oforiye ve uykuya locus caeruleusu
etkileyerek neden olur. Beyin sapina direkt etkisi ile solunum depresyonu olusturur.
Pupil konstriksiyonuna nervus okulomotorius’un otonom segmentini aktive ederek
neden olur. Yiksek dozlarda “toplu igne basi” pupilla goriinimii olusur. Area
postremadaki kemoreseptorleri direkt etkileyerek bulanti kusma etkisi olusturur.
Fenotiazin veya droperidol antiemetik olarak kullanilabilir. Ozellikle yiiksek dozlarda
hizli uygulanmasi hastalarda balon maske ile solunumu Onleyecek sidette toraks ve
abdominal kaslarda rijidite olusturabilir. Rijiditenin nedeni tam olarak agiklanamamis
olup kaudat cekirdekte dopamin yapiminda artisin neden olabilecegi belirtilmistir. Kas
gevseticilerin kullanilmasi ile azaltilabilir veya Onlenebilir olmasi kas liflerinde direkt
etkiyle olusturmadigini gostermektedir. Oksiiriik refleksinide baskilar (50).

Diger opioidler gibi kardiyovaskiiler sistem iizerinde kan basicini diisiiriir ve
hipovolemi veya hiperkapniye bagli hipotansiyonu artirir. Bu etki arteryel ve vendz
damarlarda olusturdugu vazodilatasyon sonucudur. Vagal stimulus ve sempatik
efferentlerin inhibisyonu sonucu bradikardi gelismesinin sebebi santraldir. Tek basina
uygulandiginda miyokard kontraktilitesini deprese etmezler (51).

Fentanil midenin bosalma siiresini uzatir, midenin asit sekresyonunu ve
motilitesini azaltir. Kolonda peristaltizmi azaltarak konstipasyona neden olur. Oddi
sfinkter spazmina neden olarak buna bagl safra kesesinin bosalmasini geciktirir.
Sindirimi yavaslatir, safra ve pankreas sivilarinin sekresyonunu azaltir (50).

Brons diiz kaslarinda tonus artisina neden olarak pulmoner rezistansi artirir.
Ureter kontraksiyonunu artirir. Detriisdr kas1 ve sfinkter tonusunda artisa bagl idrar
retansiyonuna neden olabilir (52).

Fentanil’in bulanti, kusma, uykuya meyil, kabizlik ve safra yollarinda basing
artmas1 gibi yan etkileri vardir ve bunlarin yaninda alerji, solunum depresyonu ve
duyarhilik reaksiyonu goriiliir (53). Fentanil yiiksek dozlarda (50-100 pg/kg) IV
verildigi zaman derin analjezi ve biling kaybi1 olusturur ve analjezi amaciyla 2-10 pg/kg

IV, anestezik amagl 30-100 pg/kg IV kullanilabilir. Anestezi indiiksiyonunda hipnotik
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ajanlarla beraber 1-6 pg/kg dozunda kullanilir. TIVA’ da IV yiikleme dozu 5-10
ng/kg’dir. Infiizyon dozu ise 2-10 pug/kg/h’ dir(54).

2.8.2.SEVOFLURAN

Metil izopropil eterin yiiksek florlirlii bir tirevi olan sevofluram1 bulma
cabalarmin bir parcast olarak, 1960' larin sonlarinda ilk kez, Baxter-Travenol
Laboratuarlarinda aday ilag olarak R.F. Wallin, M.D. Napoli ve B.M. Regan isimli
farmakolog tarafindan sentezlenmistir. Halojenlenmis inhale ajanlarin sentez ve testiyle
ilgilenen Regan florlanmis izopropil eter serisini gelistirmis ve Sevofluran adim
vermistir. Faz 1 calismalar1 ¢ok iyi neticelense de CO2 absorbanlan ile etkilesimi ve
floriir iyonu salinimi nedeniyle bu anestezikle ilgilenilmemis, firmanin ilgi ve destegi
olmamasi nedeniyle ¢aligmalar yarida kalmistir. 1988 yilinda Japonya’da Maruishi
Farmasotik (Osaka) firmasi sevofluran ile ilgili aragtirmalara yeniden baglamis ve klinik
caligmalarla ilac1 giivenli, hizli etkili ve kullanici dostu olarak tanimlamislardir.
Japonya' da 1990 yilinda kullanim1 yayginlasmis olup giivenlik raporlariyla en popiiler
halojenlenmis inhalasyon anestezik ilaci haline gelmistir (55, 56). Amerika' da ise 1995
yilinda klinik kullanima girmistir.

Sevofluran giliniimiizde sik kullanilan inhalasyon anesteziklerinden biridir.
Yumusak ve hizli bir anestezi indiiksiyonu saglar (57). Sevofluranin farmakokinetik

ozelligi cocuklarda, obezlerde ve renal yetmezlikli hastalarda degismez (58).

2.8.2.1.Sevofluranin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Sevofluran metil izopropil eterin flor ile halojenlenmis bir inhale ajandir (59).
Kimyasal formiilii fluorometil-2,2,2-trifluoro-1-(trifluorometil) etil eter yapisindadir.
Sevofluran oda sicaklig1 ve basincinda sivi halde, renksiz, yanici ve patlayici olmayan,
hos kokulu bir volatil anesteziktir (60). Oda sartlarinda sisede stabil olarak saklanabilir
ve iki yildan fazla bir siire boyunca bozulmadan kaldig1 gosterilmistir (61). Sevofluran
izofluran, halotan ve enfluran gibi yiiksek kaynama noktas1 ve diisiik buhar basinci
nedeniyle klasik vaporizatorler ile kullanilabilir (55,62). Kaynama noktast desflurandan
daha ytiksektir. Yasla kan/gaz ¢oziiniirliigli degismez. Kimyasal olarak stabildir, 1s1 ve
giiclii asitler varliginda alt gruplarina indirgenmez fakat giiclii baz varliginda indirgenir
(63). Hizli indiiksiyon ve anestezi derinliginin kontroliinii saglayan sevofluran, diisiik
kan/gaz ¢Ozlnlrligi sayesinde hizli derlenmeye imkan veren potent bir inhale

anesteziktir (64). Desfluran hari¢ diger tiim anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve
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uyanma saglayabilmektedir. Hastanin operasyon odasi ve anestezi sonrasi yogun bakim
initesinden hizli derlenme 6zelligi nedeniyle daha hizli taburculuga olanak vermektedir
(55). Sevofluranin buhar basinct 160 mmHg (200C°) MAK degeri %2'dir (65).

Azot protoksid hem yetigkinlerde hem de ¢ocuklarda diger inhalasyon
anesteziklerinde oldugu gibi sevofluraninda MAK degerini azaltmaktadir. Ayrica
sevofluranin MAK degerini alkol, 1s1 ve barbiitiratlar, opioidler, benzodiazepinler,
santral ve periferik katekolamin seviyesini etkileyen rezerpin, alfametildopa gibi ilaclar
da azaltirlar.

Kan/gaz ¢ozilintirliik katsayisi sevofluranin 0,69’dur. Sadece desfluranin kan/gaz
¢Oziiniirliik katsayis1 sevoflurandan kiiciiktiir ve ¢oziintirliik katsayilari sirasi ile halotan
>isofluran >sevofluran >desfluran seklindedir. Sevofluranin yag dokusundaki
eriyebilirligi desflurandan daha fazladir. Bu yiizden teorik olarak uzun siliren anestezi

sonrasinda derlenme sevofluranda desflurandan daha yavag olacaktir (66).

2.8.2.2.Sevofluranin Metabolizma ve Biyotransformasyonu

Florlanmig diger volatil anestezikler gibi sevofluranda organik ve inorganik
florid metabolitlerine biyotransforme olur. Sevofluranin oksidasyonunu sitokrom p-450
enzimi katalize eder (67). Sevoflurani halotana gore sitokrom p-450 karaciger
mikrozomal enzimi (6zellikle 2E1 izoformu) dortte bir oraninda metabolize eder (%5' e
karst %?20). Fakat fenobarbital veya etanol tedavisi ile indiiklenebilir (59).
Heksafluoroisopropanol (HFIP) sevofluranin primer organik metabolitidir. Inorganik
floriir ve karbondioksit salinmasi1 sonucu ile olusur.Tanimlanmis tek organik floriir
metaboliti HFIP’diir. Hizlica glukronik asitle konjuge olur ve iiriner bir metabolit
olarak elimine edilir (68).

Karbondioksit absorbani ile reaksiyonu sonucu sevofluran Compound A, B, C,
D, E, F diye adlandirilan bilesiklerin olusumuna yol agar. Sicanlarda Compound A
bilesiginin renal hasari indiikleyen kortikomediiller nekroza yol agtig1 gosterilmistir (69,

70).

2.8.2.3.Sevofluranin Solunum Sistemine Etkisi

Sevofluran doza bagimli olarak solunum fonksiyonunu deprese eder.
Hiperkarbiye solunum merkezinin yaniti azalir, PaCO,' de ve dakika ventilasyonunda
hafif bir artisla seyreder (64). Tidal hacim - CO; cevap egrisinde anestezi derinligi

artikca azalma goriliir. Doz bagimli hipoksik pulmoner vazokontriksiyonu inhibe eder.
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Solunum yollarinda irritan etki gostermez ve oksiiriik refleksini uyarmaz. Solunum yolu
irritasyonu ve Oksiiriik refleksi uyarimi yapmamasi ve diisiik ¢oziiniirliige sahip olmasi
nedeni ile sevofluranin bir avantajida pediatrik hastalarda inhalasyon anestezi

indiiksiyonu yapmaya olanak saglamasidir (71).

2.8.2.4.Sevofluranmin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Sevofluran; doz bagimli olarak kardiak debiyi, atim voliimiinii ve sistemik
vaskiiler rezistansi azaltarak miyokard kasilmasini deprese eder. Izofluran ve desflurana
gore arteriyel kan basinci diisiisii daha azdir. Pulmoner arter basincinda doz bagimsiz
sistemik kan basincinda ise doz bagimli olarak azalma goriilmiistiir. Sevofluran kan
basincini diger volatil anesteziklerde oldugu gibi yiiksek konsantrasyonlarinda progresif
olarak azaltir (72). Sevofluran kalp hizim1 etkilemez. Desfluranda goriilen tasikardi
sevofluranda olusmamaktadir. Miyokardiumu halotandan farkli olarak epinefrine karsi
duyarsizlastirmaz ve epinefrine bagl kardiyak aritmileri potansiyalize etmez.
Sevofluran desflurandan daha az koroner vazodilatatérdiir ve koroner akim
redistribiisyonu olusturmaz. Miyokard kan akimi azalsa da miyokardiyal perfiizyonu
etkilemez (73). Miyokard iskemisi olan hastalarda kalp hizindaki artis iskemiyi
tetikleyebilir ve QT araliginin uzamasina neden olabilir (59). Kardiyoprotektif oldugu
kardiyak cerrahi geciren hastalarda gosterilmistir (74,75). Kardiyak cerrahi hastalarinda
Landoni ve ark.’lar1 desfluran ve sevofluranin mortalite ve kardiyak morbiditeyi
azalttig1 yoniinde vurgulama yapmislardir (74). Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlar1 da
kardiyak cerrahi dis1 cerrahileri i¢in miyokardiyal iskemi riski olan hastalarinda genel

anestezi idamesinde halojenlenmis volatil anesteziklerin kullanimin1 6nermektedir (76).

2.8.2.5.Sevofluranin Hepatik Sisteme Etkisi

Portal kan akimin1 azaltirken hepatik kan akimin1 artirir. Béylece toplam hepatik
kan akimi ve oksijen sunumu korunmus olur (59). Asemptomatik alanin transaminaz
yiiksekliginden fetal hepatik nekroza kadar degisen spektrumda ila¢ bagimli karaciger
hasar1 volatil anesteziklere bagli olarak meydana gelebilir (77). Diger volatil
anesteziklerinin karaciger mikrozomal proteinlerine baglanarak olusturdugu toksik
madde olan trifloroasetik asit ve iligkili bilesikler sevofluranda olusmamaktadir.
Sevofluranin primer organik metaboliti HFIP kimyasal olarak trifloroasetik asitten daha
az reaktiftir. Bundan dolayr immiinolojik hepatotoksik cevap riski sevofluran ile ¢ok

azdir (78).
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2.8.2.6.Sevofluranin Uriner Sisteme Etkisi

Sevofluran renal kan akiminmi azaltir (59). Sevofluranin eliminasyonu sonucu
olusan inorganik floridler nefrotoksiktir ve bu etki izofluran, desfluran ve halotandan
daha yiiksektir. Sodalaym ve baralaym gibi karbondioksit absorbami alkaliler
sevofluranin yikimina neden olarak Compound A adi verilen nefrotoksik bir bilesen
aciga cikabilir. Compound A diizeyini diisiik akimli anestezi, respiratuar gaz
sicakliginin artigi, kuru baryum hidroksit absorbani, uzun anestezi siiresi ve yiiksek
sevofluran konsantrasyonu artirabilir (59). Gonsowski ve ark.’lar1 siganlarda Compound
A bilesiginin renal hasar1 indiikleyen kortikomediiller nekroza yol actigi gosterilmistir
(69,70). Nefrotoksisitenin doz iligkili ve compound A gibi inorganik flor diizeylerinin50
umol ve iizerinde olmasi durumunda goriildiigiinii bulmuslardir. Inorganik floridlerin
hayvanlarda renal toksik etkilerinin oldugu gosterilmesine ragmen insanlarda boyle bir
bulgu elde edilmemistir. Birkag saatten uzun siirecek anestezi vakalarindabazi
arastirmacilar taze gaz akiminin en az 2 It/dk olmasi gerektigini ve bilinen bir renal
yetmezlik  Oykiisi olan  hastalarda sevofluran  kullanilmamasi  gerektigini
onermektedirler (67). Inorganik florid (F-) artisiyla nefrotoksisite potansiyeli arasinda
iliski vardir. Sevofluran anestezisiuygulamasi sirasinda serum inorganik florid
diizeyinin 50 umol/L' yi asan hastalarda (yaklasik %7 hasta) renal yetmezlik klinik

olarak anlamli bulunmamustir (59).

2.8.2.7.Sevofluranin Santral Sinir Sistemine Etkisi

Sevofluran da izofluran ve desfluranda oldugu gibi normokapnide kafa igi
basincinin ve serebral kan akiminin minimal artmasina neden olur. Ama bazi
aragtirmalar serebral kan akiminda azalma oldugunu gdstermiglerdir. Serebral kan
akiminin otoregiilasyonu yliksek sevofluran konsantrasyonlarinda bozulabilir. Serebral

metabolik hiz1 azaltir (59,79).

2.8.2.8.Sevofluramin Noromuskiiler Sisteme Etkisi

Sevofluran kas gevseticilerin etkisini hem farmakolojik etki hem de etki siiresi
bakimindan potansiyalize eder. Vekiironyum, pankiironyum ve atrakiiryumun
noromiiskiiler etkilerini sevofluranin izofluranla aynmi diizeyde arttirdigina iligkin
calismalar mevcuttur (80). Cocuklarda inhalasyon anestezisi indiiksiyonu sonrasinda

sevofluran endotrakeal entlibasyon i¢in yeterli kas gevsemesi saglar (59).
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2.8.3.PROPOFOL

[k kez 1977°de yilinda kullanilmaya baslanan bir intravendz anestezik ajandir.
Allerjik reaksiyonlara ve enjeksiyon agrisina neden oldugu i¢in baglangigta kullanilan
Cremophor EL i¢indeki soliisyonu terk edilmistir. 1983’te % 10 soya yag1 i¢indeki %
I’lik emiilsiyonu kullanilmaya baglanmis olupbu soliisyon nétral pH’dadir ve suda
¢Oziinmez (49).

Kimyasal formiilii 2-6- diizpropilfenol - 2-6-1-metil-etil fenoldiir (81). Bir yag
emiilsiyonu olarak hazirlanan formiilii % 1 su i¢inde soya yagi, gliserol, yumurta lesitini
ve i¢inde olusabilecek bakteri liremesini geciktiren % 0,005'lik disodyum edetat icerir
(82). indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa siireli sedasyonda ve yogun bakimda
mekanik ventilasyon sirasinda uzun siireli sedasyonda kullanilan hipnotiktir (82). Ayni
zamanda hizl1 induksiyon saglamasi, etki siiresinin kisa olmasi, toksik metabolitlere
donlismemesi ve birikim yapmamasi gibi 6zellikleri ile etkili bir intravendz anestezik
ajan oldugu gosterilmistir (83,84). Kan beyin bariyerini hizli ge¢mesi sonucunda
propofoliin etkisi hizli baglar ve santral sinir sisteminden kas ve yag gibi inaktif
dokulara hizla uzaklastirilmasi ile de ¢abuk derlenme saglar (82,85).

Propofol yiiksek lipofilik 6zelligi nedeniyle kandan santral sinir sistemine ve
periferal dokulara hizli dagilir. Dagilim yar1 émrii 1,8-9,5 dakika arasinda olup kan
beyin esitlenme siiresi ise 2,9 dakikadir (82,86). Propofol plazma proteinlerine % 96-99
oranla baglanir (82).

Postoperatif bulanti1 ve kusma orani diger intravendz anesteziklere goére daha
diisiiktiir. Propofoliin baz1 arastirmalarda direkt antiemetik etkili oldugu ifade edilmistir.
Propofoliin antiemetik 6zelliginin kemoreseptor triger zonu (KTZ) daha az stimiile
etmesine bagli olabilecegi diisliniilmekle Dbirlikte mekanizma tam olarak
aydinlatilamamis olup KTZ'da dopamin D2 reseptdor blokaji yapabilecegi
diisiiniilmektedir. Propofol diger intravendz anesteziklerden farkli olarak santral sinir
sisteminde subkortikal merkezlerin modiilasyonunu saglayarak da antiemetik etki

gosterdigi bildirilmistir (37,88,89).

2.8.3.1.Fizikokimyasal Ozellikleri
Propofol hipnoz yapabilen bir alkilfenol grubu tasir. Oda sicakliginda alkilfenol
yag formunda bulunur ve suda ¢Oziinmez. Bir yag emiilsiyonu olarak hazirlanan

formiilii % 1 su i¢inde soya yagi, gliserol, yumurta lesitini ve i¢inde olusabilecek bakteri
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tremesini geciktiren % 0,005'lik disodyum edetat icerir.Emiilsiyon yiiksek oranda
lipofilik, goriiniimii siite benzer, beyaz visk6z nitelikte, oda sicakliginda stabil, 1siktan
etkilenmez ve pH'st 7'dir. Coziiciideki degisiklikler propofolde bozulmaya ve
farmakokinetik etkilerde degisiklige yol agtigindan diliie soliisyonlar1 % S5dekstroz ile
hazirlanmalidir (82,89).

2.8.3.2.Metabolizmasi

Propofol, karacigerde glukuronid ve siilfat ile yapilan konjugasyon ile hidrofilik
hale getirilerek primer olarak idrar ile siilfat ve glukronid konjugat1 olarak (>% 88) ve
% 2’den daha az1 da fegesle hidroksile olmus metaboliti olarak atilir. Propofoliin
metabolitlerinin aktif olmadigi diisliniilmekte ve eliminasyonunda ekstrahepatik
metabolizmanin da rol oynadig: ileri siiriilmektedir. Ekstrahepatik metabolizmada en
onemli rolii de akciger {istlenmektedir. Propofol karaciger mikrozomlarinda
konsantrasyonla dogru orantili olarak sitokrom P450 ve monooksijenaz enzimlerinde

inhibisyona yol acar ve bu enzimle iliskisi olan ilaglarin metabolizmasini degistirir

(82,85,89).

2.8.3.3.Farmakokinetigi

Bolus enjeksiyonu sonrasit propofoliin redistrilbbisyonu ve eliminasyonu
nedeniyle kan diizeyleri hizla distiigiinden sedasyon amagli yapilan islemlerde
propofoliin tekrarlanan boluslar seklinde veya inflizyon seklinde verilmesi
gerekmektedir (90). Propofol yiiksek lipofilik 6zelligi nedeniyle kandan santral sinir
sistemine ve periferal dokulara hizli dagilir. Dagilim yar1 6mrii 1,8-9,5 dakika arasinda
olup kan beyin esitlenme siiresi ise 2,9 dakikadir (82,86). Eliminasyon yarilanma émrii
4-23,5 saat olup klirensi (20-30 mL/kg/dak) oldukca fazladir. Pik etkisi 90-100' iincii
saniyelerde goriilmektedir.

Propofoliin farmakokinetigini yas, cinsiyet, agirlik, Oncesindebilinen ek
hastaliklar ve beraberinde verilen ilaglar etkilemektedir. Hepatik kan akimini azaltarak
ve kompartmanlar arasi klirensini de kardiyak output iizerindeki etkileriyle propofol
kendi klirensini degistirebilmektedir.

Kadinlarda daha yiiksek dagilim hacmi ve klirens olmasina ragmen eliminasyon
yartlanma omrii bakimindan kadin ve erkek arasinda fark yoktur. Cocuklar daha yiiksek
santral kompartman hacmine sahiptirler ve klirensleri daha hizlidir. Ug yasindan biiyiik

cocuklarda kompartman hacmi ve klirens agirlikla korele edilebilir. Fakat 3 yasindan

33



kiiciik ¢ocuklarda viicut agirliklariyla orantisal bir farmakokinetik gostermesine ragmen
3 yasindan biiyiik ¢ocuklarla karsilagtirildiklarinda daha fazla santral kompartmana ve
klirense sahiptirler. Bu nedenle ii¢ yasindan kiigiik yas grubunda daha fazla doz
gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir. Yaslilarda klirens daha diisiiktiir. Obezlerde propofoliin
total viicut klirensi obez olmayanlarla karsilastrildiginda belirgin derecede ytiksektir.
Propofoliin klirensi fentanil ile degismemekte veya minimal azalmakta, alfentanil ile
degismedigi bildirilmektedir.

Propofoliin kararli durum ve santral kompartman hacmi hepatik hastaliklarda
artarken klirensi degismez. Fakat eliminasyon yarilanma Omrii uzar. Propofoliin

farmakokinetigi renal hastaliklarda degismemektedir (89).

2.8.3.4.Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Hipnotik bir ajan olan propofol bu etkisini; GABA-A reseptoriiniin beta alt-
birimine baglanarak GABA ile indiklenen klorid akimini potansiyalize ederek
yapmaktadir. Hipokampusta bulunan GABA-A reseptorleri iizerine olan bu etkiyle
hipokampus ve prefrontal korteksteki asetilkolin salinmasini inhibe ederek propofoliin
sedatif etkisinde rol oynamaktadir. Propofoliin indirekt sedatif etkisinde alfa-2 reseptor
sistemi rol oynamaktadir. Propofol glutamat reseptorlerinin bir alt-tipi olan NMDA
reseptorleri lizerinde olan yaygin inhibisyonu sonucu ilacin santral sinir sistemi iizerine
olan etkilerine katkida bulunur (91).

Propofol anestezik dozlarda serebral vaskiiler rezistansta artisa neden olurken
serebral kan akiminda ise azalmaya neden olur (92). Anestezik dozlarda serebral
metabolik hizin azalmasina neden olur (93). Propofol sedasyon dozlarinda EEG
aktivitesinde artisa yol acarken anestezik dozlarda ise azalmaya neden olur. Daha
yiiksek dozlarda ise burst supresyon goriiliir (94). Cesitli hayvan caligmalarinda

propofoliin antikonviilzan etki gosterdigi gézlenmistir (85).

2.8.3.5.Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Propofol ile sedasyon saglanmis hastalarda ilacin dozu ve infiizyon hizina bagl
olarak ortalama kan basinci ve kalp atim hiz1 diismiistiir (82,91,95). Kan basincindaki
bu diisme ileri yaslarda, hipovolemide, opioid veya 3 reseptor antagonistlerinin birlikte
kullanildig1 hastalarda daha belirgindir (82,85,96). Propofol baroreseptor refleksini
baskilar. Hayvan calismalarinda myokardiyal kontraktiliteyi azalttigi ya da
degistirmedigi gozlenmistir (85).
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2.8.3.6.Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Propofoliin tek doz bolus uygulamasindan sonra ilk goriilen solunumsal
degisiklik gegici apne ile birlikte tidal voliimdeki diismedir. Genellikle apne siiresi 60
saniye veya daha az olmasina ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilmektedir (97). Apne
insidans1 %50-84 arasindadir. Bunu etkileyen faktorler; premedikasyon, uygulama hizi,
doz, hiperventilasyon ve hiperoksidir. Propofol solunum merkezinin karbondioksite
olan duyarliligmmi ve larengeal refleksleri deprese eder, tidal voliimii ve fonksiyonel
rezidiiel kapasiteyi azaltir, EtCO;’1 arttirir (98,99). Yiizeyel anestezide bile airway
genellikle tolere edilebilmekte ve laringospazm nadir goriilmektedir Ayrica propofol

GIB’in diismesine neden olur (49).

2.8.4.ROKURONYUM BROMUR

Ik kez 1994’te sentezlenen rokiironyum bromiir monoquarterner aminosteroid
yapisinda olan hizli etki baslangi¢h bir nondepolarizan kas gevseticidir. ED 95 dozu 0.3
mg/kg’dir ve etkinliginin korunabilmesi i¢in 2-8 C"de stabil soliisyon olarak muhafaza
edilmelidir (100).

Rokiironyum hizli etki baslangigli, otonomik gangliyon blokaji yapmayan,
uyanma veya eliminasyonu hizli ve orta etki siireli nondepolarizan kas gevseticidir.
Aminosteroid yapida bir néromiiskiiler kas gevsetici oldugundan histamin salgilanma
orani diistiktiir (100,101,102).

Vekiironyum’un 6-8’de biri oran1 kadar giice sahiptir. Vekiironyuma gore farki
rokiironyumun bir tane 2 beta morfolino grubu, 3 alfa hidroksi grubu igermesi ve 16
pirrolidino fonksiyonunu 16—N Alil grubuna bagli olarak gostermesidir. Rokiironyumun
kimyasal formiilii 1-(17-beta(asetiloxy)—3a-hidroksil-2-beta-(4-moronil)-5a-andostan—
16-beta-yl)-1-(2-propenyl)prolidinum bromid ve molekiiler formiilii C32H53BrN202’
dir (100,103, 104, 105).

Rokuronyumun etkisi iskelet kasinda nikotinik kolinerjik reseptdrlerin
kompetitif antagonizmasiyla olusur. Sadece postsinaptik degil presinaptik nikotinik
reseptorleri de etkiler. Etkisi antikolinesteraz ilaglarla reverse edilebilir (104,106).
Plazma proteinlerine % 30 oraninda baglanir ve plazma diizeyleri ii¢ kompartman
modeline uyar. Hizli dagilim zamani 1-2 dk ve yavas dagilim zamam 14-18 dk’dir

(100,104).
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Rokiironyum metabolize olmaz ve eliminasyonu primer olarak karaciger ve daha
sonra bobrek yoluyla olur. Rokiironyumun biiyiik ¢cogunlugu safra, idrar veya fegesle
degismeden atilir (107). 0,6 mg/kg rokiironyum dozu (2xED95) ile 1,5 -2 dakikada
maksimal blok saglanir. Etki baslangi¢ siiresi diger nondepolarizan ajanlarda oldugu
gibi bagparmaktaki adduktor pollicis kasina gore diyafragma ve adduktor larengeal
kaslarinda daha hizlidir (108).Santral kaslarin daha fazla kan akimi almasi sonucu
olabilir. Adductor pollicis kas1 ile diyafragma ve larengeal adduktor kaslarinin esit
oranda blogu i¢in gereken rokiironyum konsantrasyonu adductor pollicis kasi i¢in daha
yiiksektir (109). Derlenmede adductor pollicis kasina gore diyafragma ve larenkste daha
hizlidir (108).

Rokiironyumun erkeklere gore kadinlarda daha potent oldugu ve etki siiresinin
daha uzun oldugu goriilmiistiir (9 ED95=0,27 mg/kg, & ED95=0,39 mg/kg) (110).
Rokiironyum diger ¢ocukluk donemlerine gore infantlarda daha potenttir (111).
Yenidoganda onerilen dozu 0.45mg/kg’dir (112). Yetiskinlere kiyasla 2-12 yas arasi
cocuklarda etki siiresi daha kisadir ve bundan dolay1 bu yas araliginda 0,9-1,2 mg/kg
rokiironyum dozu Onerilmektedir (113). ED95 degeri yashh populasyonda geng
eriskinlerle benzer olmakla birlikte etki siiresi biraz uzamistir (114).Rokiironyum 0,6
mg/kg dozunda yaklagik 90 saniye i¢inde 1yi entiibasyon sartlarini olustururken bu doz
sonrast etkisi 30-40 dakika devam etmektedir. Etkinin devami i¢in 0,1-0,2 mg/kg‘lik
bolus dozlarla 10-20 dakika siiren klinik gevseme saglanir. Sinir stimiilatorii yardim ile
siirekli inflizyon seklindede verilebilir. Infiizyon hizi 5-10 pg/kg/dk olarak
onerilmektedir. Insanlarda rokiironyuma bagli olarak hemodinamik degisiklik (kan
basinci, kalp hiz1) gozlenmemis olup 4xED95 dozlarina kadar (1,2 mg/kg) plazma
histamin konsantrasyonlarinda artis goriilmemistir (115). Intraokiiler ve intrakraniyal
basing iizerine anlamli bir etkisi yoktur. Rokiironyum acil hizli entiibasyon gereken ve
siiksinilkolin kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda secilecek en uygun
nondepolarizan kas gevseticidir. Hizli entiibasyon i¢in rokiironyumun 1 mg/kg
uygulanmas1 45 saniye i¢inde paralizi saglar. Rokiironyumla disritmi gelismedigi gibi
yapilan ¢aligmalarda 3. derece AV bloklu hastalarda rokiironyum uygulanmasi ile ciddi
hemodinamik degisikliklerin olmadig1 da gosterilmistir (100).

Yapilan bir ¢alismada efedrinin, rokiironyum etki siiresini kisalttigi, tek doz
esmolol enjeksiyonunun ise bu siireyi uzattigi goriilmiis ve nedeni kalp debisinin ve

dolasim siiresinin efedrin ile artmasina, esmolol ile azalmasina baglanmistir (116).
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Etik
Kurul Bagkanligi’nin 2015/134 sayili onamiyla Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi
ameliyathanesinde yapilmigtir. Hastalar calisma baglamadan 6nce bilgilendirilmis, yazili
onamlar1 alinmstir.

Nonoftalmik cerrahi yapilmasi planlanan elektif cerrahi uygulanacak 18-65 yas
arasi, ASA (American Society of Anesthesiologist) 1-2, Mallampati skoru 1 ve 2 olan
toplam 54 olgu calisma kapsamina dahil edilmistir. Glokom, diabetus mellitus,
kardiovaskiiler ve pulmoner hastaligi olan, ASA III-IV, VKI 35’ten biiyiik, zor
entiibasyon, obstetrik cerrahi yapilacak ve propofol, fentanyl, rokuronyum
kontrendikasyonu olan olgular ¢aligsma dis1 birakildi.

Bu calismada goz igi basinci degerlendirmesi tonopen-AVIA (Reichert
Technologies, USA) cihazi ile yapilmistir. Tonopen-AVIA cihazi aplanasyon metodu ile
gbdz i¢i basmcim Slgmektedir. Invazif olmamasi, hastaya temas eden yiizeyin tek
kullanimlik ve degistirilebilir olmasi, kullaniminin pratik olmasi ve yiiksek oranda
dogruluk ile gbz i¢i basinci degerini Slgebilmesi nedeniyle gbz igi basing dlgme
yontemlerinden tonopen-AVIA cihaz tercih edilmistir.

Ameliyat Oncesinde tiim hastalara ait;hemoglobin, hematokrit, glukoz, fire,
kreatinin, elektrolitler, protrombin zamani, aktif parsiyel tromboplastin zamani, AST,
ALT diizeyleri tespit edildi. Elektrokardiografi ve posterioyor-anteriyor akciger grafileri
cekildi ve preoperatif anestezik degerlendimeleri yapildi. Uygun olan hastalar caligmaya
dahil edildi.

Hastalarin preoperatif muayenesinde yas, boy, kilo, cinsiyet, ASA, viicut kitle
indeksi (VKI) ve Mallampati skorlari kaydedildi. Hastalar operasyon odasina alindiktan
sonra standart DII derivasyonunda elektrokardiyografi (EKG), sistolik arter basinci
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(SAB), diastolik arter basinct (DAB), ortalama arter basinc1 (OAB), kalp atim hizi
(KAH), periferik oksijen satlirasyonu (SpO.) ve perfiizyon indeks (PI) monitorizasyonu
(Masimo SET® Rainbow, Masimo corp., Irvine, CA) yapildi.

Hastalar randomize olarak; direkt laringoskopla entiibasyon ve fiberoptik
entlibasyon gruplar1 olmak iizere 2 gruba ayrildi. FOB ile oralendotrakeal entiibasyon
ilk girisimlerde basar1 oran1 %90’larin iizerinde deneyimli olan ayni anesteziyolojist
tarafindan gergeklestirildi.

Damar yolu agildiktan sonra maske ile %100 O, ile 3 dk preoksijenasyonun
ardindan her iki gruba propofol 2 mg/kg 1V, fentanil 1 mcg/kg IV, rokuronyum 0,5
mg/kg Vyapildi. U¢ dk maske ile ventilasyondan sonra (kadmlar i¢in;7-7,5 nolu tiip,
erkekler i¢in; 8-8,5 nolu tiip) entiibe edildi. Her iki grupta da anestezi idamesi %1-2
sevofluran ve %50/50 O,/Hava (2L/dk) ile saglandi.

Hastalarin indiiksiyon Oncesi (bazal), indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi
1.dk, entiibasyon sonras1 2.dk, entiibasyon sonrasi 3.dk, entiibasyon sonrasi 5.dk olmak
lizere SAB (sistolik arter basinci), DAB (diastolik arter basinci), OAB (ortalama arter
basinc1), KAH (kalp atim hiz1), SPO, (periferik oksijen saturasyonu), PI (perflizyon
indeksi) ve goz kliniginden ayn1 doktor tarafindan tonopen cihaz ile dlgiilen GIB (gdz
i¢ci basing) degerleri kaydedildi. GIB 6l¢iilmeden dnce %0,4 topikal proparakain HCL
%0,5 uygulandi. OAB ve KAH’da bazal degerlere gére %20 diismesi durumunda 10 mg
efedrin 1V, kalp hiz1 40 atim/dk’nin altinda oldugunda 0,5 mg atropin 1V uygulandi.
Hastada maske ile ventilasyonun sonlandirilmasindan sonra laringoskopun veya
fiberoptik cihazin ele alinmasindan entiibasyon yapilarak end-tidal CO2 degerinin
goriilmesine kadar olan siire uygulama siiresi olarak kabul edildi ve kaydedildi.

Entiibasyon sonrasi 5.dk 6l¢iim degerleri alindiktan sonra ¢alisma sonlandirildi.

3.1.ISTATIKSEL ANALIZ

Nicel degiskenlere iligskin veriler ortalama (ort) + standart sapma (SS) ile nitel
degiskenlere iliskin veriler ise say1 (n) ve yiizde (%) olarak verildi. Normal dagilima
uygunluk Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Istatistik analizlerde Bagimsiz drneklerde t-
testi, Tekrarli dlgtimlerde tek yonlii varyans analizi, ¢oklu karsilastirmada Bonferroni
testi, Yates’s diizeltmeli ki-kare testi uygun olan yerlerde kullanildi. Sonuglar %95°lik
giiven araliginda, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizlerde

IBM SPSS Statistics 22,0 programi kullanildi.
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4.BULGULAR

Calismaya nonoftalmik cerrahi yapilmasi planlanan elektif cerrahi uygulanacak
18-65 yas arasi, ASA 1-2, Mallampati 1 ve 2, 25 erkek 29 kadin toplam 54 olgu alindi.
Demografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 1’°de belirtildi.

Tablo 1: Demografik veriler(Ort+SS veya say1)

DLS FOB p

n 27 27

E/K 11(40,7%)/16(59,3%)  14(51,9%)/13(48,1%) 413
Yas (y1l) 22,81 +£4,76 24,18 £ 6,46 ,572
Agirhik (kg) 65,25+ 12,03 67,29 £ 11,71 ,084
Boy (cm) 168,37 £ 8,57 168,18 £ 9,01 ,939
VKi (kg/m?) 22,11 £291 23,72 £ 3,29 ,104
MPS 1/2 14(51,9%)/13(48,1%)  13(48,1%)/14(51,9%) ,785
ASA 172 19(70,4%)/8(29,6%) 17(63,0%)/10(37,0%) ,564

Entiibasyon siiresi * (s) 30,59 +3,34 (21-45)** 51,18 + 7,71* (42-64)** ,000

DLS: Direkt laringoskopi, FOB: Fiberoptik bronkskopi, E:erkek, K:kadin, VKIi: Viicut kitle indeksi, MPS: Mallampati
Skoru,

ASA: American Society Anesthesia

* p<0.05, iki grup karsilatirildiginda

** Entiibasyon siiresi aralig

"Yiiz maskesi ile manuel ventilasyonun sonlandirilmasindan trakeal tiip ile ventilasyonun baslamasina kadar gecen siire
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Gruplar arasinda cinsiyet, agirlik, yas, boy,VKI, MPS, ASA dagilimi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,05).

Gruplar arasinda entiibasyon siiresi FOB grubunda istatistiksel olarak anlamli

olarak daha uzun bulunmustur (p< 0,05).

Tablo 2: Gruplar aras1 SAB karsilastirmasi (mmHg) (Ort=SS)( p<0,05)

SAB DLS FOB p
GIRIS 125,03 + 11,66 125,66 + 12,33 ,348
IND. SONRASI | 92,48 + 10,32 96,51 + 8,94 ,131
ES 1.DK 123,44 + 13,70 119,51 + 14,80 317
ES 2.DK 115,03 + 15,64 110,88 + 14,87 ,323
ES 3.DK 105,48 + 11,60 104,33 £11,30 , 714
ES 5.DK 100,88 + 8,40 101,18 £ 9,12 ,902

Gruplar arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk

sistolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p> 0,05).

Grafik 1: SAB degerlerinin 6l¢ciim zamanlarina gore degisimi
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DLS grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 3.dk ve ES 5.dk sistolik arter basinci degerleri giris
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk sistolik arter basinci degerleri giris degerine gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk ve ES 3.dk sistolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 5.dk sistolik arter basincit degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk sistolik arter basmnci degerleri
girig degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p<0,001).

ES 1.dk sistolik arter basinci degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk sistolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 3.dk ve ES 5.dk sistolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine

gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

Tablo 3: Gruplar aras1t DAB karsilastirmasi (mmHg) (Ort=SS)( »<0,05)

DAB DLS FOB p

GIRIS 74,51 + 6,58 76,40 + 9,56 ,402
IND. SONRASI 50,48 + 7,99 54,03 6,11 ,072
ES 1.DK 80,55 + 14,75 76,18 + 14,07 270
ES 2.DK 70,62 + 11,33 65,77 + 10,23 ,105
ES 3.DK 61,22 + 6,76 60,29 + 8,59 ,662
ES 5.DK 57,03 + 8,13 57,37 + 7,90 ,879

Gruplar arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk
diastolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 2: DAB degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore degisimi
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DLS grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 3.dk ve ES 5.dk diastolik arter basinci degerleri giris
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk diastolik arter basinci degerleri giris degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk ve ES 3.dk diastolik arter basinci degerleri indiiksiyon
sonrasidegerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 5.dk diastolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasidegerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk diastolik arter basinc1 degerleri
girig degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk diastolik arter basinci degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk diastolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001)

ES 3.dk ve ES 5.dk diastolik arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine

gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

42



Tablo 4: Gruplar aras1 OAB karsilastirmas1 (mmHg) (Ort £SS)( p<0,05)

OAB DLS FOB p
GIRIS 92,37 +9,22 94,40 + 9,66 432
IND. SONRASI 69,48 + 8,78 70,48 + 7,27 ,057
ES 1.DK 97,81 + 12,71 92,55 + 14,39 ,161
ES 2.DK 87,70 + 13,81 83,55+ 11,83 ,242
ES 3.DK 79,59 + 10,22 78,22+ 9,16 ,606
ES 5.DK 74,37 + 7,86 75,18 + 7,45 ,697

Gruplar arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk

ortalama arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0,05).

Grafik 3: OAB degerlerinin dl¢iim zamanlarina gore degisimi
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Indiiksiyon sonrasi, ES 3.dk ve ES 5.dk ortalama arter basinci degerleri giris

degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk ortalama arter basinci degerleri giris degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).



ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk ortalama arter basinci degerleri
indiiksiyon sonrasi degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<
0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk ortalama arter basinci degetleri
giris degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ortalama arter basinc1 degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk ortalama arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmustir (p< 0,001).

ES 3.dk ve ES 5.dk ortalama arter basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine

gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

Tablo 5: Gruplar aras1 KAH karsilagtirmasi (mmHg) (Ort £SS)( p<0,05)

KAH DLS FOB p
GIRIS 81,03 + 15,84 84,00 + 15,55 491
IND. SONRASI 69,55+ 11,91 77,07 = 10,93 ,019
ES 1.DK 81,14 + 13,47 89,88 + 10,28 ,010
ES 2.DK 79,51 + 15,52 84,85 + 10,76 ,148
ES 3.DK 77,92 + 16,24 83,00 + 11,28 ,188
ES 5.DK 75,96 + 17,57 80,14 + 11,63 ,307

Gruplar arasinda indiiksiyon sonrasit ve ES 1.dk kalp atim hizi degerleri DLS
grubuna gore FOB grubunda istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik bulunmustur
(p<0,05).

Gruplar arasinda giris, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk kalp atim hiz1 degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 4: KAH degerlerinin d6l¢iim zamanlarina gore degisimi
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DLS grubunda;

Indiiksiyon sonras1 kalp atim hiz1 degerleri giris degerine gére istatistiksel olarak
anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk kalp atim hiz1 degerleri giris degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk kalp atim hiz1 degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 3.dk ve ES 5.dk kalp atim hiz1 degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk kalp atim hiz1
degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>
0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk ve ES 3.dk kalp atim hiz1 degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 5.dk kalp atim hiz1 degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).
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Tablo 6: Gruplar aras1 GIB karsilastirmas1 (mmHg) (Ort £SS)( p<0,05)

GIB

DLS FOB p
GIRIS 17,18 £2,49 17,77 £2,29 ,368
IND. SONRASI 10,07+ 1,97 11,00 + 1,88 ,084
ES 1.DK 16,22 + 2,40 13,51+ 1,94 ,000
ES 2.DK 12,85 +2,12 12,44 + 1,60 430
ES 3.DK 12,14 £ 1,97 11,74 + 1,60 410
ES 5.DK 11,25+ 1,81 11,48 + 1,67 ,641

Gruplar arasinda ES 1.dk g6z ici basinct degeri DLS grubunda FOB grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli yiikkselme bulunmustur (p<0,05).

Gruplar arasinda giris,indiiksiyon sonrasi, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk g6z i¢i

basinci degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0,05).

Grafik 5: GIB degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore degisimi
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DLS grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk gz ici basinci degerleri giris
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk goz igi basinci degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk ve ES 3.dk go6z i¢i basinci degerleri indiiksiyon sonrasi
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p < 0,001).

ES 5.dk gbz ici basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk gdz ici basinci
degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk g6z ici basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 3.dk ve ES 5.dk g6z i¢i basinci degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

Tablo 7: Gruplar arasi PI karsilagtirmas1 (mmHg) (Ort £SS)( p<0,05)

PI DLS FOB p
GIRIS 1,45+ 1,21 1,70 + 1,02 429
IND. SONRASI 5,64 +2,07 5,32 +2,02 ,571
ES 1.DK 5,86 + 2,20 6,07 £ 2,41 ,743
ES 2.DK 7,42 +2.91 8,00 + 3,64 ,520
ES 3.DK 8,33 + 3,04 7,94 + 2,81 ,622
ES 5.DK 8,48 + 3,05 8,08 + 2,75 ,609

Gruplar arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk
perfiizyon indeksi degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0,05).
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Grafik 6: PI degerlerinin 6lciim zamanlarina gore degisimi
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# p<0,001, Indiiksiyon sonras deger ile karsilastirildiginda

DLS grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk perfiizyon indeksi
degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 2.dk perfiizyon indeksi degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 3.dk ve ES 5.dkperfiizyon indeksi degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmustir (p< 0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonras1, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk perfiizyon indeksi
degerleri giris degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).

ES 1.dk ve ES 3.dk perfiizyon indeksi degerleri indiiksiyon sonrasi degerine
gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 2.dk ve ES 5.dk perflizyon indeksi degerleri indiiksiyon sonrasi degerine

gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p< 0,001).
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Tablo 8: Gruplar aras1 SPO, karsilastirmas: (mmHg) (Ort +SS)( p<0,05)

SPO, DLS FOB p
GIRIS 99,74 + 0,52 99,11+ 0,97 ,051
IND. SONRASI 99,96 + 0,19 99,77 + 0,69 ,190
ES 1.DK 99,96 + 0,19 99,77 + 0,80 ,248
ES 2.DK 99,96 + 0,19 99,74 + 0,52 ,054
ES 3.DK 99,96 + 0,19 99,77 + 0,64 ,156
ES 5.DK 99,96 + 0,19 99,66 + 0,73 ,048

Gruplar arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk
SPO, degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).

Grafik 7: SpO, degerlerinin dl¢iim zamanlarina gore degisimi
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DLS grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk SPO, degerleri giris
degerine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

ES 1.dk, ES 2.dk,ES 3.dk ve ES 5.dk SPO, degerleri indiiksiyon sonrasi
degerine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).

FOB grubunda;

Indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk SPO, degerleri giris
degerine gore istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).
ES 1.dk, ES 2.dk,ES 3.dk ve ES 5.dk SPO, degerleri indiiksiyon sonrasi degerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p> 0,001).
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5.TARTISMA

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon; gbz ici basinci, kalp atim hizi ve kan
basincinda istenmeyen degisimlere ve ozellikle yiikselmelere neden olabilir. Laringeal
ve trakeal dokularin uyarilmasi nedeniyle olusan sempato-adrenal aktivite bu
istenmeyen degisimlerden sorumludur (3,4). Genel anestezi altinda uygulanan
laringoskopi ve trakeal entiibasyon ile laringeal maske havayolu (LMA) yardimiyla
saglanan havayolu kontrolii teknikleri farkli hemodinamik yanit, gbz ici basing ve
katekolamin diizeylerine neden olmaktadir (5). Endotrakeal entiibasyon icin glottisin
goriintiilenmesinde yukar1 ve ileri dogru kuvvetin uygulanmasini gerektirmeyen ve
endotrakeal tiipiin ilerletilmesinde ¢esitli derecelerde havayolu maniplasyonu gerektiren
indirekt laringoskopi icin kullanilan havayolu araglar1 mevcuttur (6,7). FFB glottisin
goriintiilenmesinde minimum kuvvet gerektiren ve gelismis goriintli saglayan
gereclerden biridir (8). FFB ile endotrakeal entiibasyon, havayolu yoOnetiminde
uygulanan alternatif bir yontemdir. Oftalmik cerrahi gecirmeyecek bireylerde olusan
hemodinamik ve GIB degisiklikleri tolere edilebilse de, &zellikle oftalmik cerrahi
gecirecek hastalarda GIB’nin artmasina izin verilmemesi cerrahi sonuglar agisindan son
derece onemlidir. Yiiksek GIB olan veya beraber eslik eden patolojileri mevcut glokom
(vb.) hastalarda olusacak GIB artislarinin ¢ok daha abartili olabilecegi bildirilmis ve
ozellikle glokomlu veya penetran acik gdz yaralanmasi olan hastalarda GIB artiginin
kalic1 gorme kaybina yol acabilecegi iddia edilmistir (3,9).

Bu calismada, nonoftalmik elektif cerrahi planlanan ASA 1-2, Mallampati skoru
1 ve 2 olan toplam 54 olguda genel anestezi altinda direkt laringoskopik oral
endotrakeal entiibasyon ile fiberoptik oral endotrakeal entiibasyon yontemlerinin GiB
ve hemodinamik yanit iizerine etkileri karsilastirildi. Calismada her iki gruptada genel

anestezi indiiksiyonundan sonra giris degerine gore goz i¢i basinglarinda anlamli azalma
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bulundu (p<0,001). Fakat bu azalma gruplar arasinda istatiksel olarak anlaml degildi
(p>0,05). Trakeal entiibasyonu izleyen 1. dk da her iki grupta da GIB degerinde artis
oldu. Entiibasyon sonras1 2 ila 5 dakikalar arasinda GIB degerinde kademeli azalma
oldu. Gruplar ES 1.dk GIB’1 degerleri bakimindan karsilastirildiginda, DLS grubunda
FOB grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ytlikselme bulundu (p< 0,05). Agrawal ve
ark. genel anestezi altinda elektif oftalmik cerrahi planlanan 14 yasindan kiigiik 59
olguda yapmis olduklar1 ¢aligmada, proseal laringeal maske havayolu (PLMA) ve direkt
laringoskopi ile endotrakeal entiibasyonun hemodinamik yamit ve GiB‘ma olan
etkilerini karsilagtirmiglardir. Tiim hastalara kas gevsetici ilag uygulanan bu ¢alismada,
PLMA yerlestirildikten sonra olcillen GIB degeri ortalamasi 14,8 mmHg ve
laringoskopik entiibasyonun ardindan 6lgiilen GIB degeri ortalamasi 17,08 mmHg
olarak bulunmustur. Laringoskopik entiibasyonun ardindan GIB degerindeki artisin,
PLMA vyerlestirildikten sonra dlgiilen GIB degerindeki artistan daha yiiksek oldugunu
ve bu farkin da istatiksel olarak anlamli oldugunu belirtmislerdir (117). Bizim
calismamizda DLS grubunda entiibasyon sonrasi 1.dakikadaki olgiilen GIB degeri
ortalamas1 16,22 mmHg ve FOB grubu GIB degeri ortalamas1 13,51 mmHg olarak
bulundu. DLS grubunda laringoskopik entiibasyonun ardindan ES 1.dakikada GIB
degerindeki artisin FOB ile entiibasyon yapildiktan sonra &lgiilen GIB degerindeki
artisgtan daha yiiksek oldugunu ve bu farkin da Agrawal ve ark. yapmis oldugu
calismaya benzer olarak istatiksel olarak anlamli oldugunu bulduk.

Madan ve ark. glokomu olan veya olmayan erigkin ve c¢ocuklarda treakeal
entiibasyon ile LMA nin GIB degeri iizerine etkilerini arastirdiklar1 ¢alismada; trakeal
entiibasyonun LMA’ya gore istatiksel olarak anlamli basing artis1 meydana getirdigini
ve bununla birlikte glokomlu gézde bu basing artiglarinin normal géze gore daha abartili
oldugunu bildirmislerdir (118).

Bhardwaj ve ark. glokomlu ¢ocuklarda yaptig1 ¢alismada; entiibasyonun GiB
degerini istatiksel olarak anlamli derecede arttirdigi, LMA yerlestirilen gocuklarda GiB
degerinin minimal etkilendigi ve 5. dakikasindaki 6l¢iimlerde yerlestirmeden Onceki
degerlere geriledigini bildirmislerdir (119). Ismail ve ark. yaptig1 calismada ise klasik
laringeal maske havayolu (KLMA), I-gel ve endotrakeal tiip kullanimmin GIB degeri
lizerine etkileri karsilastirilmis; I-gel kullammmin GIB degerini arttirmadigim,
endotrakeal tiip kullanimm GIB degerini istatiksel olarak anlamli sekilde arttirdigin
bildirmisler ve KLMA vyerlestirilmesinden sonra da GIB degerlerinin arttigin

belirtmislerdir (120). Aksine Akhtar ve ark. ise LMA yerlestirmesi sonrasi dlgiilen GIB
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degerlerini trakeal entiibasyondaki GIB degerleri ile karsilastirmislar ve istatiksel olarak
anlamli olmayan GIB degisimleri oldugunu belirtmislerdir (121).

Bu caligmada genel anestezi indiiksiyonundan sonra giris degerine gore her iki
grupta da SAB, DAB ve OAB degerlerinde anlamli azalma belirgindi (p<0,001). Fakat
bu azalma gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Trakeal
entiibasyonu izleyen 1.dk daSAB, DAB ve OAB degerlerinde artis oldu. Entiibasyon
sonras1 2 ila 5 dakikalar arasinda SAB, DAB ve OAB degerlerinde kademeli azalma
oldu. Gruplarin kendi aralarinda SAB, DAB ve OAB degeri ortalamalar1 giris ve
indiiksiyon sonras1 degerleri ile ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk degerlerle
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli artis ve azalma bulundu. Buna ragmen iki
grup arasinda giris, indiiksiyon sonrasi, ES 1.dk, ES 2.dk, ES 3.dk ve ES 5.dk SAB,
DAB ve OAB ortalamalar1 karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi. ki grup arasinda KAH degeri ortalamalar1 karsilastirildiginda FOB
grubunda DLS grubuna gore indiiksiyon sonrast ve ES 1.dk degerlerinde istatiksel
olarak anlamli artma goriildii. Gruplar arasi1 karsilastirmada ES 1.dk degerlerine
bakildiginda FOB grubunda KAH’da istatiksel olarak anlamli artma goriilmesine
ragmen GIB degerindeki istatiksel olarak anlamli artisin DLS grubunda oldugu goriildii.
Jakusenko ve ark. genel anestezi altinda elektif abdominal cerrahi planlanan 60 yetiskin
hastada direkt laringoskop, FOB ve Glidescope videolaringoskop ile yapilan
endotrakeal entiibasyonun stres yanitini karsilastirdiklar1 caligmada, biitiin gruplarda
benzer hemodinamik yanitin oldugunu ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
olmadigini bildirmislerdir (31).Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasini1 54+18
yil olarak bildirilmistir. Entiibasyon siirelerini FOB grubunda 120+65 sn, direkt
laringoskop grubunda 29+5 sn ve Glidescope videolaringoskop grubunda 26+9 sn
olarak bulmuslar. Bizim calismamizda FOB grubu DLS grubu ile karsilastirildiginda
tiim 6l¢iim zamanlarinda SAB, DAB ve OAB degerleri ortalamalar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli fark olmamasinin Jakusenko ve ark.(30) yaptig1 ¢aligmanin sonuclar ile
benzer olmasmin yaninda farkli olarak KAH ortalamasinda FOB grubunda DLS
grubuna gore indiiksiyon sonrasi ve ES 1.dk’larda istatiksel olarak anlamli artisin
oldugu bulundu.

Barak ve ark. yapmis oldugu direkt laringoskop ve FOB ile yapilan endotrakeal
entiibasyonun hemodinamik ve katekolamin yamitin1 karsilastirdign ¢alismada,
Macintosh bleydli laringoskop ile yapilan orotrakeal entiibasyonla fiberoptik orotrakeal

entlibasyonun stress yaniti benzer bulunmustur (122). Calismaya dahil edilen hastalarin
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yas ortalamasinin DLS grubunda 36,1+10,6y1lve FOB grubunda 35,5+14,7y1l olarak
belirtmiglerdir. Bu c¢alismada SAB, DAB ve OAB ortalamalar1 gruplar arasi
karsilagtirildiginda bizim ¢alismamizla benzer olmasina ragmen KAH ortalamasinda
indiiksiyon sonrasi ve ES 1.dk’larda farklilik vardi.Finfer ve ark. direkt laringoskop ve
FOB ile trakeal entiibasyonun kardiyovaskiiler yanmitim1 karsilastirdigi caligmada
laringoskopi ve endotrakeal entiibasyon, gelisen kardiyovaskiiler degisiklikler a¢isindan
ayr1 ayrt ele alindiginda; kan basincindaki maksimum artisin laringoskopi, kalp
hizindaki maksimum artisin ise endotrakeal entiibasyon esnasinda gergeklestigini
belirtmiglerdir (123). Bizim ¢alismamizda FOB grubunda DLS grubuna gore ES 1.dk
KAH ortalamasinda istatiksel olarak anlamli farkin fiberoptik entiibasyonun daha uzun
siirmesinden ve diger caligmalarla karsilastirildiginda yas ortalamasi bakimindan (DLS
grubu 22,81 £ 4,76 yil, FOB grubu 24,18 + 6,46 yil) daha geng hasta popiilasyonuna
sahip olmasindan kaynaklandig: diistiniildii.

Xue ve ark. yapmis oldugu g¢alismada, FOB’un Glidescope videolaringoskop
tarafindan uygulanan orofaringolaringeal dokularin mekanik uyarilimini 6nleme
yetenegine sahip olmasina ragmen Glidescope videolaringoskop ve FOB kullanilarak
yapilan orotrakeal entiibasyonun hemodinamik yanitlarinin benzer oldugunu ve
istatiksel olarak anlamli olmadig1 gosterilmistir (124). Fiberoptik orotrakeal
entiibasyonda orofaringolaringeal uyarimdan kagmanin yararlarini gegersiz kilmasina,
hava yolunun baska nosiseptif uyarilarinin sebep oldugu diisiiniilmektedir. Ornek
olarak, FOB uygulamasi siiresince trakeal tliplin kor ilerletilmesi ve rotasyonu, ¢enenin
kaldirilmasi ve hastanin bas-boyun pozisyonunun ayarlanmasi gibi invaziv veya stresli
olabilen diger Olciimleri buna neden olabilir. Doyle yaptigit Glide Scope video
laringoskopi calismasinda ¢ene kavrama ve yukari kaldirmanin, direkt laringoskopiye
benzer hemodinamik yanita neden olmasi igin yeterli bulmustur (125). Ikinci olarak,
Glidescope videolaringoskop kullanilarak uygulanan orotrakeal entiibasyonla
karsilagtirildiginda, fiberoptik orotrakeal entlibasyon, FOB’un yerlestirme ve
ilerletilmesi sirasinda supraglottik veya subglottik bolgelerde trakeal tiipiin ilerletilmesi
ve pozisyonunun ayarlanmasi gibi daha fazla laringeal ve intratrakeal manevralar
icermektedir. Bu prosediirler, laringeal dokular1 ve trakeal duvarlari tahris edebilir ve
yogun nosiseptif uyarilari ile sonuglanan tekrarlayan uyarilara neden olabilir.

Hassan ve ark. yaptiklar1 calismada, direkt laringoskopide bleyd ile dil kokiine
basmin proprioseptif uyar1 araciligi ile hipertansiyon, tasikardi ve katekolamin

seviyesinde artisa neden oldugunu bildirmislerdir (126). Trakea entiibasyonunun ise
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larenks ve trakeadaki reseptdrleri uyararak hemodinamik yanit ve epinefrin cevabini
kuvvetlendirdigini rapor etmislerdir.

Shribman ve ark. yaptig1 ¢alismada, hastalar iki gruba ayrilmis ve birinci gruba
10 sn siireyle laringoskopi uygulanmis, sonrasinda ise maske ile ventilasyon saglanmis,
ikinci gruba ise 10 sn siireyle laringoskopi uygulandiktan sonra hastalar entiibe
edilmistir (127). Indiiksiyon ©ncesi ve sonrasi iki grup arasinda adrenalin ve
noradrenalin seviyeleri, SAB, DAB, OAB ve KAH degerlerinde istatiksel olarak
anlamli  farklillk olmadigmi bildirmislerdir. Laringoskop tarafindan uyarilan
supraglottik bolgedeki doku irritasyonunun trakeal entiibasyona sempatoadrenal cevabin
esas sebebi oldugunu iddia etmislerdir.

Barak ve ark. yapmis oldugu ¢aligmada, DLS ve FOB’la entiibasyon siireleri
karsilagtirmis ve FOB’la entiibasyon siiresinin istatiksel anlamli olarak daha uzun
oldugunu bulmuslardir (122). DLS grubunda 16,9+7,0 sn’de (8-40), FOB grubunda
55422,5 sn’de (29-120) basarili endotrakeal entlibasyon yaptiklarini bildirmislerdir.
Jakusenko ve ark. yapmis oldugu calismada, direkt laringoskop, FOB ve Glidescope
laringoskop ile yapilan entiibasyon siireleri karsilastirmis ve FOB’la entiibasyon
stiresinin istatiksel anlamli olarak daha uzun oldugunu bildirmislerdir (30). Benzer
olarak Xue FS ve ark. yapmis olduklar1 calismada da FOB’la entiibasyon siiresinin
istatiksel anlamli olarak daha uzun oldugu bulunmustur (124). Bu calismalara benzer
olarak bizim calismamizda da gruplar arasinda entlibasyon siiresi bakimindan FOB
grubunda istatistiksel anlamli olarak daha uzun bulunmustur (p<0,05). Calismamizda
basarili endotrakeal entiibasyon DLS grubunda 30,59 + 3,34 sn’de (21-45) ve FOB
grubunda 51,18 + 7,71 sn’de (42-64) gerceklestirilmistir.

Gruplar arasinda PI degerleri tiim zaman Ol¢iimlerinde karsilagtirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Buna ragmen gruplarda genel anestezi
indiiksiyonundan sonra anestezi derinligi ile korele olarak PI degerinde artis oldugu

goriildii.

54



6.SONUC

Genel anestezi uygulamalarinda havayolu giivenligini saglamak amaciyla trakeal
entiibasyon gerekli bir girisimdir. Laringoskopi ve trakealentiibasyon; GIB, KAH ve
kan basincinda istenmeyen yiikselmelere neden olabilir. FOB, zor entiibasyon
olgularinda kullanilmak iizere gelistirilen ancak zor entiibasyon beklenmeyen olgularda
da kullanilabilen, glottisin goriintillenmesinde yukar1 ve ileri dogru kuvvetin
uygulanmasin1 gerektirmeyen indirekt laringoskopi icin kullandigimiz bir havayolu
aracidir. Literatiirde direkt laringoskopik oral endotrakeal entiibasyon ile fiberoptik oral
endotrakeal entiibasyonun hemodinamik yaniti iizerine olan etkilerini karsilastiran
calismalar mevcut olmasina ragmen calismamiz GIB’nin karsilastirildigi ilk calismadar.
Bu c¢alismada literatiire benzer olarak SAB, DAB ve OAB ortalama degerlerinde
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Bununla birlikte gruplar
arasinda ES 1.DK GIB ortalama degerinde FOB grubuna gére DLS grubunda istatiksel
olarak anlamli yiikselme bulundu.

Sonug olarak oral yoldan uygulanan DLS ile endotrakeal entiibasyona gore
FOB’la endotrakeal entiibasyonun GiB’de anlamli olarak daha az yiikselmeye neden
olmasindan dolay1 deneyimli anesteziyolojistler tarafindan yapildiginda yiiksek GiB’ye
eslik eden patolojileri olan hastalarda yararli olabilecegi kanisindayiz. Bu hasta

grubunda ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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7.0ZET

DIREKT LARINGOSKOPIK ENDOTRAKEAL ENTUBASYON IiLE
FIBEROPTIK ENDOTRAKEAL ENTUBASYONUN GOZ iICi BASINCINA
ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Amag: Bu calismada, oral yoldan uygulanan direkt laringoskopik endotrakeal
entlibasyon ile fiberoptik endotrakeal entiibasyonun g6z i¢i basincina etkilerinin
karsilastirilmasini amacladik.

Materyal ve Metod: Nonoftalmik cerrahi yapilmasi planlanan elektif cerrahi
uygulanacak 18-65 yas arasi, ASA (American Society of Anesthesiologist) 1-2,
Mallampati skoru 1 ve 2 olan toplam 54 olgu c¢alisma kapsamina dahil edilmistir.
Glokom, diabetus mellitus, kardiovaskiiler ve pulmoner hastaligi olan, ASA  III-IV,
VKI 35°ten biiyiik, zor entiibasyon, obstetrik cerrahi yapilacak ve propofol, fentanyl,
rokuronyum kontrendikasyonu olan olgular ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar operasyon
odasma alindiktan sonra standart DII derivasyonunda elektrokardiyografi (EKG),
sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci
(OAB), kalp atim hiz1 (KAH), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) ve massimo ile
perfiizyon indeks (PI) monitorizasyonu yapildi. Hastalar randomize olarak; direkt
laringoskopla entiibasyon ve fiberoptik entiibasyon gruplart olmak iizere 2 gruba ayrildi.
Damar yolu agildiktan sonra maske ile %100 O; ile 3 dk preoksijenasyonun ardindan
her iki gruba propofol 2 mg/kg, fentanil 1 mcg/kg, 0,5 mg/kg rokuronyum yapildi. 3 dk
maske ile ventilasyondan sonra (kadinlar 7-7,5 nolu tiiple, erkekler 8-8,5 nolu tiiple)
entiibe edildi. Her iki grupta da anestezi idamesi %1-2 sevofluran ve %50/50 O,/Hava
(2L/dk) ile saglandi. Hastalarin indiiksiyon ©ncesi (bazal), indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon sonras1t 1. dk, entiibasyon sonrast 2. dk, entlibasyon sonrasi 3. dk,

entiibasyon sonrasi 5. dk olmak iizere SAB (sistolik arter basinci), DAB (diastolik arter
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basinci), OAB (ortalama arter basinci), KAH (kalp atim hizi), SPO, (periferik oksijen
saturasyonu), PI (perfiizyon indeksi) ve goz kliniginden ayni doktor tarafindan tonopen
cihaz1 ile 6lciilen GIB (goz ici basing) degerleri kaydedildi. Hastada maske ile
ventilasyonun sonlandirilmasindan sonra laringoskopun veya fiberoptik cihazin ele
alinmasindan entiibasyon yapilarak end-tidal CO, degerinin goriilmesine kadar olan
slire uygulama stiresi olarak kabul edildi ve kaydedildi. Entlibasyon sonras1 5.dk 6l¢iim
degerleri alindiktan sonra ¢aligma sonlandirildu.

Bulgular: Gruplar arasinda cinsiyet, agirlik, yas, boy, VKI, MPS, ASA dagilimi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilikk bulunmadi. Gruplar arasinda
entlibasyon siiresi FOB grubunda istatistiksel olarak anlamli olarak daha uzun
bulunmustur (p<0,05). Gruplar arasinda indiiksiyon sonrast ve ES 1.dk kalp atim hiz1
degerleri DLS grubuna gére FOB grubunda istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik
bulunmustur (p< 0,05). Gruplar arasinda ES 1.dk g6z i¢i basinct degerleri DLS
grubunda FOB grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiikselme bulunmustur
(p<0,05).

Sonug¢: Sonug olarak oral yoldan uygulanan DLS ile endotrakeal entiibasyona
gore FOB’la endotrakeal entiibasyonun GIB’de anlamli olarak daha az yiikselmeye
neden olmasindan dolay1 deneyimli anesteziyolojistler tarafindan yapildiginda yiiksek
GIB’ye eslik eden patolojileri olan hastalarda yararl olabilecegi kanisindayiz. Bu hasta
grubunda ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Direkt laringoskopi, Fiberoptik entiibasyon, Gz i¢i basinci
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8.ABSTRACT

COMPARISON OF EFECTS OF DIRECT LARYNGOSCOPIC
ENDOTRACHEAL INTUBATION AND FIBEROPTIC ENDOTRACHEAL
INTUBATION ON INTRAOCULAR PRESSURE

Objective: In this study; we aimed to compare effects of direct laryngoscopic
endotracheal intubation and fiberoptic endotracheal intubation on intraocular pressure.

Material and Method: Total of 54 ASA (American Society of
Anesthesiologist) 1-2, mallampati 1 or 2, age between 18 to 65 patient planned to
undergo nonophtalmic surgery included to study. Patients with glaucoma, diabetes
mellitus, cardiovascular and pulmonary diseases, ASA III and IV, BMI more than 35,
difficult intubation, undergo obstetrical surgery and propofol, fentanyl, rocuronium
contraindicated were excluded from the study. Standard DII lead elektrocardiography
(ECG), systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), mean arterial
pressure (MAP), heart rate (HR), peripheral oxygen saturation (SpO,) were monitorized
and perfusion index (PI) was monitorized by massimo after patient taken into operating
theatre. Patients divided randomly into 2 groups as direct laryngoscope intubation group
and fiberoptic intubation group. Intravenous line was established and patients were
preoxigenated with %100 O, for 3 minutes then anesthesia was induced using propofol
2 mg / kg, fentanyl 1 mcg/kg, and rocuronium 0,5 mg / kg in both groups. After 3
minutes mask ventilation, patients were intubated (women with No:7-7,5, men with
No:8-8,5 intubation tube). SBP, DBP, MAP SpO,, PI and IOP (intraocular pressure)
meaused by same physian from ophtalmology clinic by tonopen were recorded pre-
induction (basal), after induction, 1 minute after intubation, 2 minutes after intubation, 3
minutes after intubation, 5 minutes after intubation, respectively. Period between

handling of laryngoscope or fiberoptic device after termination of mask ventilation and
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obtain end tidal CO, was accepted as application time and recorded. Study terminated
after 5th minute values taken.

Results: There was no statistically significant difference in distirubiton of sex,
weight, age, height, BMI, MPS and ASA between groups. Duration of intubation was
statistically significantly longer in FOB group (p<0,05). Heart rate was statistically
significantly higher in DLS group at after induction and 1 minute after intubation
compared with FOB group (p<0,05). Statistically significant increase was found in
intraocular pressure after 1 minute intubation in DLS group compared with FOB group
(p<0,05).

Conclusion: Consequently, we concluded that endotracheal intubation by DLS
could be more useful with respesct to endotracheal intubation by FOB patients with
patologies accompanying high IOP due to causing significantly less rise in IOP when
performed by experienced anesthesiologists.

Key words: Direct laryngoscopy, Fiberoptic intubation, Intraocular pressure
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