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EDITORDEN

Sevgili okurlar;
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de ¢ok... Bu vesileyle sayin Hocam Prof. Dr. Sadi SUN'u saygiyla aniyorum.
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Kardiyak Anestezide Son Gelismeler (*)

Zuhal AYKAC (*%)

OZET

Kalp acrobik bir organ oldugundan miyolardm oksi-
Jjen tiiketimi ile miyokarda oksijen temini arasmdaki
denge onemlidir. Miyokardwn olsijen gereksinimi,
temin edilen oksijenden fazla ise iskemi gelisir. Bu
yiizden kardiyak anestezide hem énlemler hem tedavi
bu dengenin korunmasina yénelir. Bu makalede bu
denge ve kardiyak anestezideki son gelismeler ve
azellikle tartigmal olan konular iizerinde duruld.

Anahtar kelimeler: Kardiyak anestezi

SUMMARY
Recent Developments in Cardiac Anesthesia

Since the heart is an aerobic organ, the balance
between myocardial oxygen supply and demand
becomes critical in the presence of coronary artery
disease. When myocardial oxygen demand outweighs
supply, ischemia results. Both prevention and
treatment involve improvement of this balance. This
article concentrates on determinants of this balance
and recent developments in some of the more
controversial aspects of cardiac anesthesia.

Key words: Cardiac anesthesia

Kalp aerobik bir organ oldugundan, miyokardin ok-
sijen tiiketimi (MVO2) ile miyokarda oksijen temini
(MDO2) arasindaki denge 6zellikle kritik 6nem tagir.
Miyokardin  oksijen gereksinimi, temin edilen
oksijenden fazla ise iskemi geligir. Bu yiizden hem
onlemler, hem de tedavi bu dengenin korunmasina
yoneliktir (Sekil 1).

Sekil 1.
MVO; duvar gerilimi MDO2
kasilabilme Koroner kan akimi
KAS Ca02
| | R

+ | - Iskemi

(*) XXIX. Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kongresi'nde
kurs programinda sunulmugtur (Mersin 1995)
(**) Siyami Ersck Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Merkezi
Anestezi ve Reanimasyon Servis Seli, Dog. Dr,
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Miyokardin oksijen tiiketimini belirleyen 3 ana
faktor:

1. Duvar gerginligi
2. Kasilabilme
3. Kalp atim sayis1 (KAS)'dir.

1. Duvar gerginligi

Miyokardin oksijen gereksinimi Laplace yasasi
(T=Pr/2h) gerefince ventrikiilii geren basing ve
ventrikiiliin i¢ ¢ap1 ile dogru, duvar kalinhi ile ters
orantilidir.

a. Onyiik: Diyastol sonunda ventrikiiliin duvar geri-
limi olarak ifade edilen &nyiik, Frank Starling yasa-
st geregi diyastol sonunda miyokardiyal liflerin
uzunlugunun tayin ettigi ventrikiil voliimii ile ifade
edilir ve miyokardin is giiciinii ileri derecede etkiler.
Klinikte 6nyiik, sol ventrikiil diyastol sonu voltimii
(LVEDV), sol ventrikiil diyastol sonu basinci
(LVEDP), sol atrium basinci (LAP) veya pulmoner
kapiller u¢ basinct (PCWP) &l¢iimleri ile belirlenir.

b. Ardyiik: Sistolik ventrikiiler duvar gerilimi yani
atim voliimiiniin ejeksiyonu sirasinda ventrikiil du-
varina yayilan giicii ifade eden ardyiik, ejeksiyon
sirasindaki ventrikiil basincina esittir ve zamanla
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degisir. Laplace yasasina gore diistiniiliirse ventrikiil
capina da baghdur.

Ardyiik ayni1 zamanda ventrikiil ejeksiyonuna karsi
ekstra kardiyak giic (impedans) olarak da diisiiniile-
bilir, Klinikte ardyiik, aort stenozu yoksa sistolik ar-
ter basinci ile izlenir.

Bunlar tarif edilirken genellikle gerginlik (stress),
gii¢ (force) ve gerilim (lension) ile karistirilir, An-
cak bunlarin ejeksiyon sirasindaki biiytikliikleri hay-
li farkhidir. Ejeksiyon sirasinda ventrikiil duvarlarin-
da etkili olan gii¢, yiizey ve basing ile orantihdir, gr
veya din (1 gr=981 din) ile birimlendirilir.

Gerilim (tension) miyokard g¢evresinde | cm alana
isabet eden giigtiir, g cm-! veya din cm-! ile bi-
rimlendirilir. Gerginlik (stress) ise ventrikiil duvar
kalinhgi boyunca etkili olan giigtiir ve din em-2 ile
birimlendirilir. Ventrikiil duvar kalinhgini da igeren
tek tanimdir,

Bu anlattiklarimizi biraz klinige uyarlayalim. Miyo-
kardin Oz tiiketim-sunum dengesini saglayabilmek
icin duvar geriliminin azaltilmasi yontindeki onlem-
ler MVO2'yi azaltr, Bunun igin vendz ve arteriyel
vazodilatatorler ile ventrikiiliin diyastol sonu volii-
mii (EDV)'nin azaltilmas: gerekir. Bu amacla en sik
nitrogliserin, morfin, nitroprussid kullanilabilir.

2. Kasilabilme (kontraktilite):

Kalbin oniindeki yiike bagli olmaksizin ventrikiiliin
gelistirebildigi giigtiir,

Klinikte él¢iim: Invazif tekniklerle Vmax (kasilma-
nin maksimal hizi), dp/dt (ventrikiil basing zaman
indeksi), LVESP/V orami, non-invazif olarak ise
PEP/LVET (pre ejeksiyon periyodu / sol ventrikiil
cjeksiyon zamam) ve ekokardiyografi ile ventrikii-
liin duvar hareketleri takibi ile miimkiindiir,

Normal kalpte sempatik stimiilasyon ve inotroplar
miyokardin kasilabilmesini dolayisiyla O2 tiiketimi-
ni arttirirlar. Duvar gerilimi sabitse kasilabilmenin
azaltilmast MVOz'yi azaltir. Kontraktilitenin arttigi
durumlarda kalsiyum antagonistleri, beta-blokerler,
inhalasyon anestezikleri kullanilarak MVO2 diisiirii-
lebilir.

Fakat gerilmis ve yetersiz ventrikiilde durum fark-
lidir. Kalbin kasilma yeteneginin artigt kalbin bo-
salmasint sa§layarak ventrikiil biiyiikliigiini ve du-
var gerilimini azaltir, boylece MVO2 de diiser, ki
katekolaminler bu amagla kullanilir,

3. Kalbin atim sayis1 (KAS)

Kalbin atim hizinin artig1; dakikadaki kontraksiyon
sayisini arttirarak:

« sistoliin kisalmasini,

o diyastoliin kisalmasini saglar,

« sol ventrikiiliin perfiizyon zamani kisalir,
« ventrikiiliin dolum zamam kisalir,

o atim voliimii azalir,

e kalp debisi azalir,

e inotropi azalir,

Kalp hizinin sempatomimetik stimiilasyonla artigi ile
vagolitik yoldan artig1 arasinda fark vardir, Sempato-
mimetik stimiilasyonla KAS'min artigi aksiyon po-
tansiyelini, sistol ve ozellikle de diyastolii kisaltir.
Vagolitik tasikardi ise, diyastolii kisalur fakat aksi-
yon potansiyeli ve sistol uzar. Bu ozellikle koroner
dolum ve miyokardiyal perfiizyon agisindan énemli
sonuglar getirir. Bu, koroner arter hastaliginda
(KAH) atropinle neden angina gelisebilecegini ve
iskemiye bagl bradi aritmilerde neden atropin
kullanilmaktan kaginilmasi gerektigini izah eder.

Miyokardin O2 gereksinimini hesaplamak igin RPP
(hiz-basing iriinli=SAPxKAS) ve TI (i¢li in-
deks=SAPxKASxPCWP) kullanilir.

Yiiksek RPP ve TI miyokard iskemi tehlikesini art-
trir. RPP: 15000, TI: 20000'nin tizerinde anginanin
tetiklenmesi olasidir. Ancak, bunlarin normal olusu,
iskemi riskini ortadan kaldirmaz. Ornegin hipotan-
siyonda ancak tagikardisi olan bir hastada RPP nor-
mal sinirlarda olabildigi halde; tagikardi, O2 gerek-
sinimini arturarak ve O2 teminini azaltarak miyo-
kardiyal iskemiye neden olabilir.

En 6nemli nokta SAP, KAS ve PCWP'nin normal
sinirlar iginde tutulabilmesidir. Béylece RPP: 12000,
TI 15000'in alunda kalir.
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Miyokarda oksijen teminini etkileyen faktérler:
1. Koroner kan akimi

2. Kanmn arteriyel Oz igerigi (CaO2)

3. KAS (kalp atim sayisi)

Koroner perfiizyon basinci

1. Koroner kan akmm =
Direng
formiiliiyle hesaplanir

Koroner kan akimin etkileyen faktorler:
a. Koroner perfiizyon basinci=DAP-LVEDP

Koroner perfiizyon basinci, aortik diyastolik basing
ile sol ventrikiil diyastol sonu basinci arasindaki
farkur. Dolayistyla koroner kan akimi diyastolik
arteriyel basing (DAP), sol ventrikiil diyastol sonu
basinci (LVEDP), koroner arterlerin durumu, koro-
ner damar tonusuna baglidir. Fenilefrin ve nitrogli-
serin kullanarak aortik diyastolik basincin arttiril-
mast ve LVEDP'inin diisiiriilmesi ile koroner perfiiz-
yon basincinin artmasi saglanir,

b. Total koroner arter direnci:

Sempatik tonus ve doku pH, PCO2, PO2'si gibi
faktorlerden etkilenen otoregiilatuar direng, diyastol
sirasindaki bazal direng ve sistol sirasindaki sikig-
tirier direngten olugur.

¢. Subendokardiyum:

Iskemiye karst ileri derecede hassastir. Ciinkii, kan

alamuindan fakir fakat metabolik gereksinimi en fazla -

olan ve sikistirict direncin en ¢ok etkiledigi yerdir.
2. Arteriyel O3 icerigi (Ca02):

CaO2= Hb'e bagh 02 + plazmada erimis O2
1.34 x Hb x SaO2 + 0.0031 x PaO2 = % 20

(Fi02=0.21, normal sartlarda) formiiliinden hesap-
lanir,

Anemi, dokuya O2 teminini azalur ve iskemiye yol
agar. Kanin O2 tasima kapasitesi, O2 tedavisi ve kan
transfiizyonlari ile anemi diizeltilerek arttirilabilir.
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3. KAS

Kalp atim hiz1 arlarsa koronerlerin dolum zaman ki-
salir. Bu etki zellikle diisiik hizlarda daha belirgin-
dir. Omegin iskemik kalpte KAS'in 60'dan 80'e ¢ik-
masi koroner dolum zamanin ileri derecede azaltir.
KAS'in 50-60 vuru/dakika olusu, diyastol sirasinda
koroner dolum i¢in maksimum zaman saglayan
hizdir,

Kardiyak Cerrahide Mortalite ve Morbiditeyi
Etkileyen Faktorler

Premedikasyon ve monitérizasyon stratejisini yon-
lendirecek preoperatif risk faktorleri hakkinda 1977'de
Goldman, son zamanlarda da Mangano (perioperatif
kardiyak morbidite tizerine) biiyiik hasta gruplarinda
yaptiklart ¢alismalar sundular. Bunlarin preoperatif
on belirleyiciler olarak ileri siirdiigii yas, gegirilmis
miyokard infarktiisii (MI), diabet (DM), disritmi, ko-
lesterol, sigara, periferik damar hastalig, gecirilmis
kardiyak operasyon, vs., hepsi ile ilgili hem destek-
leyici hem de kargisinda olan pek ¢ok ¢alisma vardir
@D, Intraoperatif on belirleyici risk faktorleri
olarak acil cerrahi, biiyiik damar cerrahisi, hipotansi-
yon, tasikardi ileri siiriilmiistiir. Bizim yaptigimiz,
koroner ve kapak cerrahisinde "bypass" ¢ikisinda
tbbi ve mekanik miidahale sikligini etkileyen fak-
torleri (cinsiyet, hipertansiyon dykiisii, EKG bulgu-
su, giris PCWP degerleri, "bypass" ve kros klemp siire-
si gibi) arastrdigimiz galismada, kapak hastalarn
koroner arter hastalarina gore daha riskli bulunmug-
tur. Koroner arter ve kapak hastalarinda "bypass" ve
kros klemp siirelerinin "bypass" ¢ikisinda miidahale
oranina etkileri karsilagtinldifinda, koroner arter ve
kapak hastalarinda ameliyat sonrasi mortalite ve
morbiditeyi etkileyen en énemli kriterin "bypass” ve
kros klemp siirelerinin uzunlugu oldugu gésteril-
mistir 28),

Monitorizasyon

Miyokardiyal iskemiyi izlemek icin birgok teknik
geligtirilmigtir. Manyetik rezonans spektroskopi,
laktat Sl¢limii, diyastol sonu basinci direkt dlgiimii
gibi. Ancak, en popiiler olani EKG'de ST segment
degisiklikleridir (Sekil 2), EKG'de iskemi kriterleri:

1. ST segmentinin horizontal veya inen kolunun J



Z. Aykag, Kardiyak Anestezide Son Gelismeler

Sekil 2.
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Sekil 3.

noktasindan 60 msn'de 0.1 mV'tan fazla ¢okmesi.

2. ST segmentinin ¢ikan kolunun J noktasindan 80
msn'de 0.2 mV ¢okmesi.

3. ST segmentinin 1.5 mm yiikselmesi.

4. Ters T dalgalar1 ve aritmiler, ileti anormallikle-
ridir.

Yeni teknolojide monitorlerde devamli ST segment
analizi yaparak alarm verme fonksiyonu gelisti-
rilmigtir, '

Miyokardiyal iskemiyi izlemede PCWP'nin izlen-
mesi erken ve hassas bir iskemi gostergesidir, PCWP'de
akut bir artma veya a ve v dalgalarinin geligmesi, is-
kemiyi EKG'den 6nce yansitmakla birlikte, PCWP'nin
degismemesi iskemi olmadigini gostermez (Sekil 3).
PCWP'nin iskemiyi yansitma spesifitesi % 40-60'dur.

Transozofagial ekokardiyografi (TOE): iki boyut-
lu transozofagial ekokardiyografinin intraoperatif
kullanimi son yillarda miyokardiyal iskeminin erken

tanisinda giderek popiilarite kazanmaktadir, Koroner
kan akimindaki % 25 azalma, EKG degisikligi olmak-
sizin bolgesel duvar hareketi anormalligi olusturur.
% 50 azalma ise EKG'de de degisim yapar. Bu ol-
duk¢a hassas metodun yaygin kullanilmasini 6nle-
yen ¢oziilmesi gereken bazi sakincalar vardir. Cok
pahali bir teknolojidir, duvar hareket anormalliginin
ayrimi hayli subjektiftir ve standart izlenimlerde
apikal diskinezi atlanabilir. Bu yiizden hayli dene-
yimli kisiler tarafindan izlenmelidir. Intraoperatif ki-
sa siireli miyokardiyal iskeminin erken tanisinin has-
tanin uzun siireli takibindeki yarari agisindan ¢alig-
malar heniiz ¢ok simirlidir.

Miyokardiyal iskeminin izlenmesi ile ilgili yéntem-
lerden sonra organizmanin bir biitiin oldugu ve
sadece kalp degil, tiim organ ve dokularin iskemiden
korunmasi prensibine dayanarak monitérizasyon
yelpazesinin genis tutulmasini vurgulamak gerekir,
Postoperatif déonemde, norofizyolojik fonksiyon bo-
zukluklarinin gogu 6zellikle kardiyopulmoner "bypass”
(KPB) sirasinda serebral oksijen gereksiniminin ye-
terli perfiizyonla saglanamamasi ve serebral iskemi
veya mikroemboli sonucu oldugu diisiiniiliirse, 6zel-
likle beyin iskemisinden kaginmak énem kazanmak-
tadir,

KPB'da 1sinma déneminde hipoterminin koruyucu
etkisi olmadigindan, serebral oksijen sunumu ve se-
rebral oksijen gereksinimi arasindaki dengesizligin,
serebral iskemi riskini arttirdigi séylenmektedir. Son
zamanlarda hipotermik KPB'da serebral kan akimi
ve metabolizma arasindaki dengeyi yansitan juguler
bulbus oksijen satiirasyonu (SjO2), serebral iskemi
hakkinda bilgi edinmek amaciyla izlenmektedir,
Yapugimiz c¢alismada; yavag isinan (4042 dakika)
ve hizli 1sinan (20£2 dakika) olarak iki gruba ayirdi-
gimiz hastalarda pompa akim hizi, ortalama arter ba-
sinct (MAP), PCO2 sabit olmasina ragmen SjO2'deki
azalma 1s1 ile lineer iliski gostermistir. Issnma déne-
mindeki azalma, 1sinmayla serebral kan akimina gore
daha fazla artan serebral metabolik oksijen hizina,
dolayisiyla akim-metabolizma dengesinin bozulmasi-
na baglanmistir ®),

Kardiyak cerrahide anestezi indiiksiyonunu ve
idamesini nasil planlarsimz?

Hipotansiyon, 'hiperlansiyon ve tagikardiden koru-
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narak, stabil bir indiiksiyon ve miyokardin oksijen
sunumu ve gereksinimi arasindaki dengeyi koruya-
cak sekilde stabil bir anestezi idamesi gerekir. Bu
amaclarla degisik ajanlar ve teknikler kullanilmak-
tadir. Anestezik ajan segimi istege bagldir. Inhalas-
yon veya intravendz (IV) her iki tip anestezi de
hastasina gore basari ile uygulanabilir, Onemli olan
her anestezik ajanin kardiyovaskiiler etkilerini anla-
mak ve miyokardin oksijen sunum-gereksinim den-
gesini koruyacak sekilde titre etmektir. Miyokard
iskemisinden korunmak i¢cin hemodinamik monitéri-
zasyonun yakin takibi gerekir. Kardiyak cerrahide
baglangigta entiibasyon, sonra sternotomi ve dzellik-
le sternal retraksiyon dénemlerinde yiiksek dozda
anestezik gereklidir. Daha sonra mamariyan arterin
cikarilmasi gibi cerrahi stimulusun azaldigi dénem-
lerde, daha az anestezi konsantrasyonu yeterlidir.
KPB'nin baglamasiyla da hipotermi ve hemodiliisyo-
nun etkisiyle anesteziklerin farmakokinetigi etkilen-
diginden, anestezi derinliginin ayarlanmas: gii¢ ola-
bilir. Segilecek anestezi tekniginde, perioperatif mi-
yokardiyal iskemiyi dnlemek, yeterli anestezi derin-
ligini miyokardiyal depresyon yapmaksizin sagla-
mak ve postoperalil solunum destegi gerekebileceg-
inden postoperatuar sedasyon saglanabilmesi gibi
noktalar dikkate alinmalidir,

Ozel anestezi tekniklerine gecmeden dnce, tartismali
olan isofloran ve N20 kullanimimna deginmek isti-
yorum.

Isofloran koroner arter hastalar1 icin tehlikeli
midir?

Reiz ve ark., % 1 isofloranin koroner vazodilatasyo-
na yolagtigimi ve koroner perfiizyon basincini azalt-
tifini, miyokardiyal kan akiminin yeniden dagilimi-
na (koroner steal) ve rejyonel miyokardiyal iskemi
geligsmesine sebep oldugunu bildirmiglerdir (18). Bu-
nunla birlikte Smith ve ark. 85 pg/kg fentanile % 0.5-
L.5 isofloran eklenmesinin miyokardiyal iskemi insi-
dansini arttirdigini, ST segment ve segmental damar
hareket degisimlerini izledikleri ¢aligmalarinda gos-
termislerdir ?%).

Bu konuda pek ¢ok deneysel hayvan ¢alismasi da
yapilmistir, Priebe, képeklerde isofloranin miyokar-
diyal depresan ve potent koroner vazodilatator oldu-
gunu bulmustur (7, sill ve ark., isofloranin yiiksek
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konsantrasyonlarda képeklerde epikardiyak biiyiik
koroner arterlere oranla intramiyokardiyal kiiciik ar-
terleri daha fazla dilate ettigini gostermislerdir *3),
Koroner "steal"; hayvan ¢aligmalarinda agikga goste-
rildigi halde isofloranin insanlardaki kullaniminda
heniiz agik¢a ortaya konulamamustir.

Insanlarda yapilan klinik ¢aligmalarda yiiksek doz
narkotik anestezisi uygulanan hastalarda gelisen hi-
pertansiyonda isofloran kullaniminin yararlari ve
afallamis miyokardda kontraktil disfonksiyonun iyi-

lesmesinde isofloranin daha yararh oldugu gosteril-
mistir @1.5%);

Biitiin bu deneysel ve klinik ¢aligmalarin sonucunda;
isofloranin klinik konsantrasyonlarda hipotansiyon
ve tagikardiden korunularak KAH'larinda giivenli
olarak kullanilabilecegi sonucuna varabiliriz.

N20'un kardiyak cerrahide kullamilmasi kasith
mde?

N20O'un kardiyovaskiiler sistem (KVS) etkileri dep-
resan veya stimiilan olabilir. Santral sinir sistemi
(88S)'nde suprapontin bolgede etkili olarak sempa-
tik stimiilasyona yol agar ve direkt miyokardiyal
depresan etkisi bu sekilde kapanir. Etkisi birlikte
kullamldigr anestezik ajana baghdir. Yiiksek doz
fentanil ile birlikte kullamldiginda N2O'un etkisi
hastanin kardiyak fonksiyonuna baglhidir. Normal sol
ventrikiil fonksiyonlu hastalarda N20 uygulanmasi-
nin hemodinami tizerinde belirgin etkisi olmazken,
sol ventrikiil fonksiyonu iyi olmayan hastalarda
kardiyak indeks (CI) ve SVI'de azalma goriilmiistiir.
KAH'da N20 isofloranin hemodinamik etkilerini
kuvvetlendirerek kalbin performansini azaltir (1),

Klinikte, N20 yiiksek doz narkotik kullaniliyorsa ve
ventrikiil fonksiyonlart koétii degilse KPB &ncesi
kullanilabilir. Ancak KPB'dan sonra N2O'dan kagi-
nilmalidir, ¢iinkii koroner ve serebral dolagimda ol-
mast muhtemel hava kabarciklarinin geniglemesine
yolagabilir.

Ozel Anestezi Teknikleri

Kardiyak anestezide 1969'da Lowenstein'in yiiksek doz
morfin kullanarak baglatug: yiiksek doz narkotik kulla-
mimi fentanil, alfentanil, sulfentanil ile devam etti ),
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Fentanil:

Tek bagina anestezik ajan olarak yiiksek doz fentani-
li ilk defa 1978'de Stanley kullandi ve 75 pg/kg total
doz ile stabil hemodinami saglandigin bildirmistir
27, 1988'de Wynands, 160 pg/kg'a kadar gikmistir @),
Fentanil indiiksiyonda verilen tek bolus yiiksek doz
ile (75 pg/kg) kalirsa KPB'da plazma konsantrasyo-
nu 10 ng/ml'ye diiser ki Hynynen 1986'da 6.5 ng/ml
plazma konsantrasyonunun uyaniklifa yol acgtifini
gosterdigine gore, uyaniklik problemi yaratabilmek-
tedir ©©, Bu yiizden Lunn, 1979'da 50 pg/kg'lik yiik-
leme dozunu takiben 0.5 pg/kg/dk infiizyon ile plaz-
mada 15-20 ng/ml konsantrasyon elde etmistir (10),
Ancak bu yiiksek konsantrasyonlarda dahi sternoto-
mi ve sternal retraksiyonla tagikardi ve hipertansi-
yon hayli sik goriilmekte ve bu yiiksek dozlarla
postoperatuar solunum destegi gereksinimi 24 st'i
gecmektedir.

Alfentanil:

Yaritlanma 6mrii 90 dk olan kisa etkili bu opioid,
yiiksek dozlarda miyokardiyal depresyon yapmadan
ve kisa etkili olugu nedeniyle uzun postoperatuar
ventilasyon destegi gerektirmeden kullanilabilme
umudunu vermigtir. Ancak 85 pg/kg/dk yiikleme do-
zunu takiben 7.8 pg/kg/dk dozunda infiizyonla ida-
mede 2100 ng/ml'lik ¢ok yiiksek plazma konsant-
rasyonlarina ragmen pek ¢ok hastada hemodinamik
stabilite korunamamustir ('), Ayrica KPB'dan sonra
eliminasyon yarilanma zamaninda uzama nedeniyle
uzun siire ventilator destegi gercktirmistir (©),

Sulfentanil:

Fentanil'den 5-10 kez daha kuvvetli olan sulfenta-
nilin yarilanma omrii 2.7 saat'dir. Kisa etkili olusu
bolus seklinde kullanimim kisitladigindan, bilgisa-
yar ayarli infiizyon sistemiyle plazma konsantrasyo-
nu 5 ng/ml olacak sekilde kullamlmigtir G). Hiper-
tansiyon ve lagikardiyi onlemek icin kullanilan yiik-
sek indiiksiyon dozlarinda (15 pg/kg) ciddi hipotan-
siyona yol agabilmektedir %),

Dengeli IV Anestezi Yontemi

Yeni kisa etkili ilaglarin ¢ikmasi ve bunlarnn infiiz-
yon seklinde kullanilmalarimin miimkiin olmasiyla

birlikte kalp cerrahisinde hipnoz, analjezi ve refleks-
lerin supresyonunu saglayan dengeli IV anestezi
yontemi On plana gecmistir. Analjezi biraz once
anlatigimiz narkotiklerle saglanirken, hipnoz igin
propofol, midazolam, pentotal gibi ajanlar kullaml-
maktadir. L

Propofol:

KAH'da indiiksiyonda 1.5 mg/kg'lik diigiik dozlarda
dahi hipotansiyona yol agabilmektedir (4, Roberts
ve ark. 1988'de | mg/kg propofol ve 3 mg/kg fenta-
nil ile entiibasyonda miikemmel bir hemodinamik
stabilite sagladiklarini bildirmislerdir (20),

Modere dozlarda propofol ve fentanil infiizyonu ile
(propofol 3-6 mg/kg/st, fentanil 3 pg/kg/st) iyi bir
hemodinamik stabilite elde edilebildigi gibi KPB'den
¢ikista da problem olmamakta ve erken ekstiibasyon
saglanabilmektedir.

Midazolam:

Suda eriyen bir benzodiazepin olup, yarlanma omrii
185 dk'dir. IV anestezide hipnotik olarak midazolam
secildiginde plazma konsantrasyonu 300-500 ng/ml
hedeflenir (1), Baslangigta 10 dakika kadar 0.3 mg/
kg hizli infiizyonu takiben 0.15 mg/kg/st ile idame
edilmektedir. KPB'daki farmakokinetigi ile ilgili
siirl sayida ¢aligma olmasina ragmen, karacigerde
metabolize oldugundan hipotermik dénemde birikici
etkiden soz edilebilir. Bazi ¢aligmalar KPB'in 1sitnma
fazinda 5-10 mg tek doz midazolam kullaniminin bu
riskli devrede yararli oldugunu gostermektedir. Mi-
dazolamin yaritanma omrii 185 dakika oldugundan
ckstiibasyon siiresi 16 st'e kadar uzayabilmektedir.

Pentotal:

Beyin hasarimi azalttigi igin pentotal kullanimu ilgi
cekmektedir. Beyini korumak amaciyla yiiksek doz
pentotal kullanilmas: KPB'dan c¢ikarken inotropik
destek gereksinimini artrdr ve postoperatif sedas-
yon hayli uzundu U2

Etomidat:

0.15 mg/kg indiiksiyon ve 20 pg/kg/dk idame do-
zuyla giivenli bir anestezi ve hemodinamik stabilite
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saglanabilir 1), Etomidat da propofol gibi karaci-
gerde metabolize olup, KPB'da hipotermide plazma
konsantrasyonu artarken, 1sinma fazinda ise diiger.,
Etomidat belirgin adrenal supresyon yaptigindan ve
uzun siireli kullanimlarinda mortalite saptandigindan
kullamimi simirlanmugtir. Gegici adrenal supresyon
tek dozla dahi gosterilmistir. Ancak kétii ventrikiillii
hastalarda indiiksiyonda hala bir secenektir.

Ketamin:

Distribiisyon ve eliminasyon yartlanma 6mrii kisa
olan (150-240 dk) ketaminin, iki hemodinamik etkisi
vardir. Birincisi 1873'de Valicenti tarafindan izole
kalp kasinda gésterilen miyokardiyal depresan etki-
si, ikincisi miyokardiyal depresan etkiyi onleyen
santral yoldan etkili sempatik stimiilan etkidir 3D,
Bu iki etki sonucu klinikte KAS'da, Cl'de, sistemik
vaskiiler rezistans (SVR) ve pulmoner vaskiiler
rezistans (PVR)'da artig gozlenir. Bu etkiler kardiyak
tamponad ve konstriktif perikardit durumlarinda
yararlidir 7, Ancak MVO2'nin artigt KAH'da isten-
meyen bir durumdur, Agik kalp cerrahisinde ketami-
nin (0.7 mg/kg/st), benzodiazepinle (0.3-0.5 mg/kg)
kombinasyonuyla hemodinamik stabilitenin ekstii-
basyon ve sternotomi de bile saglandigs ) yiiksek
doz fentanil anestezisi verilen KAH ile karsilasti-
rildiginda fentanil grubunun postoperatif daha ¢ok
SLv1 ve vazopressor ihtiyaci gosterdigi ve daha uzun
postop yogun bakim gerektirdigi gosterilmigtir 39,
Diazepam yerine midazolam-ketamin kombinasyonu
ozellikle postoperatuar erken derlenme agisindan
daha elverigli olabilir.

Kalp Cerrahisinde Kullanilan Kas Gevseticiler

Yiiksek doz narkotikler ile, ozellikle fentanil ile
£08is ve batin duvan rijiditesi siklikla goriiliir ve
entiibasyona kadar maske ile ventilasyonu zorlagti-
rabilir. Akcigerlerin sisirilmesi icin uygulanan yiik-
sek basinglar vendz déniisiimii engeller. Bu yiizden
segilecek kas gevseticinin entiibasyona kadar gegen
stireyi kisaltmasi istenir.

Pankuronyum:
Histamin salinimina yol agmaksizin indirekt sempa-
tomimetik etkili olugu nedeniyle kardiyak anestezide

yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak uyaniklik,
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tasikardiye neden oldugundan KAH icin bagka sece-
neklerin aranmasina yol agmistir.

Atrakuryum:

Doza bagh histamin salinmasina yol acar, bu da
KAS ve kan basincinda oynamaya neden olur, 0.3
mg/kg dozunda dahi kan basincinda % 10 diisme
gozlendigi sdylenmektedir (19, Agik kalp cerrahisi
uygulanan hastalarda, yiiksek doz fentanil anestezi-
sinde pankuropyum ve atrakuryumu karsilastirdigi-
miz galisma sonucunda, infiizyon seklinde atrakur-
yum uygulamasinin hemodinamide sagladigi stabi-
lite yaminda, postoperatuar dénemde pankuronyuma
gore erken ekstubasyon saglamasi bir avantaj olarak
degerlendirilmigtir ),

Vekuronyum:

Yiiksek dozlarda dahi en az sempatomimetik etki
gosteren kardiyak stabilite saglayan bir ajandir. An-
cak yliksek doz narkotiklerle, vagotonik anestezik-
lerle ve beta bloker kullanan hastalarda bradikardiye
yol agtigr gosterilmigtir 22), Boyle durumlarda KAS
45 vuru/dak altina diiserse pankuronyum tercih edil-
melidir.

Pipeluronyum:

Pankuronyumun analogu olup hemodinamik etkileri
vekuronyum benzeridir. 0.08-01 mg/kg dozunda ra-
hat bir entiibasyon ve 80-120 dakikalik kas gevse-
mesi saglar.

Sonug olarak kalp cerrahisinde secgilecek anestezi
teknigi kardiyak morbidite ve mortalite acisindan
hastalar i¢in en iyi sonucu veren teknik arayislari ile
devam etmektedir.

1989'da Slogoff ve Tuman'in ¢alismalartyla 2000'in
tizerindeki hastada kullanilan primer anestezik ajan
ile intraoperatif iskemi, postoperatif miyokardiyal
infarktiis ve lim arasinda dogrudan bir iligki ol-
madigi gosterilmisti @439, Primer bir anestezik aja-
nin miyokardiyal fakiorlere hirincil olarak dogrudan
etkili olmamasi, anestezi teknigi seciminde; yeterli
anestezi derinliginde miyokardiyal depresyon yap-
mayan ve uyaniklia neden olmayan anestezi teknigi
arayigini getirmistir.
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Genel anesteziklerden farkli olarak narkotikler, se-
rebral korteks iizerine etkili degildir. Farmakolojik
olarak limbik sistem, talamus, orta beyin ve medulla
spinalis gibi subkortikal bélgelerde etkilidirler. Tek
baslarina yiiksek dozda dahi kullanimlar agn ol-
maksizin uyanikhk ve dolayisiyla postoperatif dé-
nemde travmatik noéroz sendromu gibi psikiyatrik
morbiditeye neden olabilir,

Narkotiklere ilaveten hipnotik ajanlarin kullaniniyla
dengeli IV anestezi son zamanlarda tercih edilen
yontem olup, bu sayede yiiksek doz narkotik aneste-
zisinde goriilen postop sivi ve vazopressor gereksi-
nimin azalmasi, erken ekstiibasyon, hipnotiklerin
beyni koruyucu etkilerinin eklenmesiyle hem uya-
miklik gikayetlerinin hem de nérolojik disfonksiyo-
nun azaltilmasi s6z konusu olmaktadir.

Ventrikiil fonksiyonlari ileri derecede bozuk olan
hastalarda uyaniklik miyokardiyal depresyon ya-
ninda ikincil derecede dnemli sayilarak yiiksek doz
narkotik anestezisi segilebilir. Ancak yapilan calis-
malarda propofol, tiyopenton gibi hipnotiklerin kul-
lanildigr kotii ventrikiillii hastalarda KPB'dan ¢ikista
inotropik destek gercksinimi olmasina ragmen "by-
pass"tan ¢ikamayan hasta da olmadig1 belirtilmistir ('),
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Adenozin ve " Stunned" Miyokard

Kamil PEMBECI (¥)

OZET

Iskemi ve reperfiizyondan sonra miyokardda
"stunning" olugmasina yol agan mekanizmalar ortaya
¢thip, bunlara karst miyokard korunmasimin nasi
saglanacag  diigtiniiliirken, adenozin farmakolojik
ozellikleri ile giindeme gelmis ve bu konuda adenozine
yeni bir yol ¢izilmeye ¢aligilmistur.

Endojen bir niikleotid olan adenozin, eksojen wygu-
landigi zaman, koroner vazodilatasyon, antiadrener-
Jik, antiaritmik, mikrovaskiiler hasart azaltan ve
metabolik etkileri ile miyokardiyal iskemide koruyuen
etkisi oldugu gosterilmistir. Ancak ciddi yan etkileri de
diigtintilerels bu amagla klinikte nasil kullamlacag
heniiz agtkhiga kavugmanmgtur.

Anahtar kelimeler: adenozin, "stunned" miyolkard

SUMMARY
Adenaosine and Stunned Myocardium

The pharmacological aspects of adenosine has lead
investigators to reveal its protective role in myocardial
stunning due to ischemia and reperfusion.

It was shown that adenosine, an endogenous
nucleotide, when given exogenously had vasodilatory
antiarrhythmic, antiadrenergic and myocardial
protective effects. But, unfortunately in the clinical
settings its benefical effects are counteracted by severe
side effects rendering its routine use.

Key words: adenosine, stunned myocardium

Adenozinin koroner vazodilatasyon, negatif krono-
trop ve negatif dromotrop etkileri altmisbes yildan
beri bilinmektedir (V). Farmakolojik ve fizyolojik
ozellikleri nedeni ile son yillarda adenozine gosteri-
len ilgi giderek artmistir. $u anda sadece paroksis-
mal supraventrikiiler tagikardi tedavisinde kullaml-
masi yaninda kisa yarilanma omrii ve organ perfiiz-
yonundan bafimsiz eliminasyon gibi farmakolojik
ozellikleri nedeni ile; ciddi yan etkilerine ragmen,
hipertansiyonun tedavisi ve miyokardin "stunning"den
korunmas i¢in kullanilabilecegi diisiiniilerek birgok
aragtirmaci tarafindan biiyiik ilgi gormektedir.

Iskemi ve reperfiizyon sonrasi miyokardda "stun-
ning" olusmasina yol agcan serbest oksijen radikal-
leri, intraseliiler kalsiyum artis1, eksitasyon-kontrak-
siyon kopuklugu, miyofibrillerin kalsiyuma kars:
hassasiyetlerinin azalmasi gibi mekanizmalarin olus-
masint engelleyerek; iskemiye kargt miyokard ko-
runmasint saglamak igin enerji saglayan yiiksek
enerjili fosfatlarin diizeyinin korunmas: veya eksik-
liginin tamamlanmas, hiicre i¢i kalsiyum yiikselme-

(*) 1. 0. Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dals,
Dog. Dr.
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sinin dnlenmesi, miyokardiyal reperfiizyon hasarinin
onlenmesi gibi yontemler 6nerilmekte ve bu amagla;

- Adenozin trifosfat (ATP) prekiirsorleri,

- Vazodilatatorler,

- Inotropik ajanlar,

- Antioksidanlar,

- Nonsteroid anti-inflamatuvarlar kullamilmaktadir.

Son yillarda iskemiye karst miyokardin toleransini
arttirabilmek igin farmakolojik 6zellikleri nedenti ile
adenozin giindeme gelmis ve bu konuda adenozine
yeni bir yol ¢izilmeye ¢alisilmistir,

Adenozin, Sekil 1'de de goriildiigii gibi adenin niik-
leotidlerin defosforilizasyonu veya S-Adenosilho-
mosistein'in hidrolizi sonucu olugan 267 molekiil
agirhikli endojen bir niikleotiddir. Eksojen uygula-
nirsa ¢ok hizl bir sekilde eritrositler ve plasma hiic-
releri tarafindan dolasimdan gekilerek adenozin
monofosfata (AMP) veya inosine metabolize olur.
Fizyolojik konsantrasyondaki adenozin oncelikle
AMP'ye metabolize olur @). Yiiksek konsantras-
yonda bulunursa (6regin disaridan verilirse) dea-
minasyonla inosin formuna doner. O kadar hizh
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elimine olur ki, sadece tek koroner gegisi sonunda
eksojen adenozin hemen hemen tamamen dolagim-
dan kaybolur ). Yarilanma 6mrii 10 saniye kadardir
@), Bu izl eliminasyon birgok standart 6zelliklerin
saptanmasini zorlagtirmaktadir. Adenozinin koroner
vazodilatasyon etkisi 1929 yilindan beri bilinmekte-
dir. Son on yilda adenozine gosterilen ilgi farmako-
lojik ve fizyolojik ozellikleri nedeni ile artmistir,

Adenozin ¢ok cesitli fizyolojik olaylara katilir ve
etkisini hiicre membraninin dis yiiziindeki Al ve A2
alt tiplerine ayirabilecegimiz reseptor tizerinden gos-
terir 30, Al reseptorii miyokardda bulunur ve
adenozinle uyariimasi sonucu su etkileri gosterir ():

- Potasyum kanallarini aktive eder,

- cAMP intraseliiler birikimini inhibe eder,
- Adenil siklaz inhibisyonu yapar,

- Kardiyak etkilerin cogundan sorumludur.

A2 reseptorleri koroner arterlerde, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinde, nétrofillerde ve trombositlerde bulunur
ve uyartlmasiyla su etkiler ortaya ¢ikar:

- cAMP'nin intraseliiler birikimini uyarir,

- Adenil siklazi aktive eder,

- Vazodilatasyon olusturur,

- Trombosit agregasyonunu ve nétrofil aktivasyonu-
nu inhibe eder.

Bunlarn diginda A3 ve A4 reseptorleri 1993 yilinda
bulunmusg olup heniiz arastirtlmaktadir.

Iskemiye karst miyokard toleransini artirmak igin
adenozine bigilen yeni gorev reseptorlii ve reseptor-
siiz olmak iizere iki mekanizma ile agiklanabilir.
Reseptorsiiz mekanizmada adenozin niikleotid havu-
zunun devamlilig saglanir veya arttirthir, Reseptorlii
mekanizmayla ise;

- Miyokard oksijen tiiketimi azalir,

- Radikal siiperoksit {iretimi azalir,

- Kalsiyum homeostazis'i devam ettirilir,
- Koroner kan akimi artar,

Sonugta adenozinin miyokardi koruyucu etkilerini
soyle toparlayabiliriz:

1. Koroner vazodilatasyon (Hipoksi ile artar)

2. Antiadrenerjik etki (NA salgisini azaltir)

3. Antiaritmik etki (Ventrikiiler aritmileri engeller)
4. Metabolik etki (Miyokard glikoz alimini arttirir)
5. Mikrovaskiiler hasar1 azaltir (Trombosit agre-
gasyonunu engeller, nétrofillerden serbest oksijen
radikallerinin salgisini azaltir)

Adenozinin bu etkileri ile iskemi sonrasi "myocar-
dial stunning"i azalttigi, infarkt alanini siirladign
bilinmekle beraber intraseliiler olaylar hakkinda pek
fazla bilgi yoktur,

Adenozinin kalsiyum regiilasyonunda 6zel bir yeri
vardir. Al reseptor aktivasyonu ile adenil siklaz in-
hibe edilir. Potasyum kanal gegisi diizenlenir. Isen-
berg ve Belardinelli (1984), izole domuz ventrikiil
miyositinde isoproterenole bagh kalsiyum artiginin
adenozin tarafindan engellendigini gosterdiler ®), O
halde soyle diyebiliriz:

Adenozin, Al reseptorleri tlizerinden etki ile "stun-
ned" miyokard'da ATP'ye hassas K* kanal aktivas-
yonuyla dolayl olarak hiicre ici kalsiyum yiiklen-
mesini azaltur. Al Fosfolipaz C (A1-PLC) reseptor-
leri ile intraselliiler kalsiyum yeterli diizeyde tutul-
makta ve eksitasyon-kontraksiyon ciftlesmesi dii-
zenlenmektedir. Ayrica Sekil 2'de goriildiigli gibi
noradrenalin salgist adenozin tarafindan inhibe edil-
mektedir.

Hizli baglangig, kisa yarilanma émrii, organ kan aki-
mindan bagimsiz eliminasyon, tekrarlanan dozlarda
birikim olmamas: gibi ozellikleri adenozini g¢ok
ideal bir drog olarak bize sunmaktadir. Bu nedenle
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halen reenteran supraventrikiiler tasikardilerin (SVT)
tedavisinde kullamlmaktadir.

Ayrica akut arteryal hipertansiyon, kontrollii hipo-
tansiyon, pulmoner hipertansiyon ve miyokard ko-
runmasi i¢in de kullantabilecegi diisiiniilmektedir,
Ancak, miyokardiyal iskemi, angina pektoris, AV
blok ve 6zellikle renal yetersizlik gibi ¢ok énemli yan
etkileri nedeni ile kullanimi gimdilik kisithidir. Bu ne-
denle bu yan etkilerinden korunmak i¢in A1l agonisti
yeni droglar gelistirilmeye galigiimaktadir @),

Sonug olarak, deneysel ¢aligmalar ve farmakolojik
ozellikleri adenozinin miyokardial iskemide koruyu-
cu etkisi oldugunu gostermesine ragmen yan etkileri
de gozoniine alinarak, klinikte nasil uygulanacag
heniiz tam agik degildir,

Alindigi tarih: 22 Aralik 1994
Kabul tarihi: 30 Mart 1995
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iskemi-Reperfiizyon Kalp Modelinde Ginkgo
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OZET

Kobay iskemil kalp maodelinde, furkh dozlardaki Gink-
go biloba ekstresinin (GOLE), malondialdehit (MDA),
glutatyon (GSH) ve kalp parametreleri iizerine etkileri
aragtirdde.

Etik komite izniyle, 32 adet kobayw iiretanla (0.6 ml
100 gr-! % 25 ip) anestezi uygulanarak ¢ikarilan kalp-
leri, modifiye Langendorff perfiizyon sistemine bag-
landr. Krebs soliisyonu ile perfiize edildi (7 ml dk-t).
Koroner perfiizyon basinct ile miyokard kontrakti-
litesi (% degisiklik) kaydedildi. 8'er kobayhl 4 grup
olugturuldu. I. grupta (kontrol): 30 dk. stabilizasyon
doneminden sonra 15'er dk. arabklarla 0.1 voliim
icerisinde strasvyla 1 ve 5'er pgr histamin (HA) ve nor-
adrenalin (NA) verildi, kayitlar ahindv. 15 dk perfiiz-
yon kesilerel, normotermilk global iskemi yaratildr. 30
di'like stabilizasyondan sonra yine yamtlar kaydedildi.
Deney sonunda kalpler sun nitrojende dondurulup
MDA ve GSH diizeylerine balkildr. II. grup: Preiskemi
(normal doliu) grubu kabul edildi. MDA ve GSH dii-
zeyleri tayin edildi. IIl. grup: Preiskemik protokol
aynen uygulandy, 15 dk iskemi sonrast Krebs igerisine
GbE (1 pgr ml!) konularak HA ve NA yamtlart kay-
dedildi ve deney sonrasinda bunlarda da MDA ve GSTI
diizeylerine baluldr. IV, grupta ise GbE dozu 10 pgr
ml-! olarak uygulandu.

Iskemi sonrast perfiizyona konan GLE varhgnda iki-
ser ayrt doz HA ve NA uygulanmasiyla, perfiizyon ba-
siner ve kontraktilitede iskemi neticesi olusmus istatis-
tilsel anlamby farklar (p<0.05) ortadan kalkaralk,
kontrol degerlere yaklagmisivr, Iskemi sonrast MDA'da
anlaml artts, GSH'da azalma gériiliirken daha sonra
kontrollere yaklasmistir.

Preperfiizyon esnasmda ortama katilan GLE, EDRF
ve PGI2'nin etkilerini artwrarak kalbi koruyucu etki
gasteriyor olabilir ve serbest oksijen radikallerinin et-
kilerinin azaltdmasinda yeni bir alternatif olabileceji
dne siiriilebilir.

Anahtar kelimeler: Ginkgo Biloba,Glutatyon,
malondialdehit, Iskemi
reperfiizyon kalp modeli

(*) XXVII. TARK'da poster olarak teblig edilmigtir. 2-6 Kasim
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(**) Gazi Universilesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali,
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SUMMARY

The Effects of Ginkgo Biloba on the Ischemia-
Reperfusion Heart Model

In the present study, by knowing antilipoperoxidative
and oxygen radical scavenger properties of ginkgo bi-
loba extract (GbE); were wanted to study the effects of
GbE on functional parameters of heart, malonyldial-
dehyt (a product of lipid peroxidation-MDA) and glu-
tathion (GSH) levels in ischaemic heart model.

32 guinea pigs were anaesthetized with urathane (0.6
ml 100 gr-! 25 % i.p.) by the approval of the hospital
ethic committee. The isolated hearts were binded to the
modified Langerdorff perfusion system and perfused
with Krebs solution (7 ml min! ). Myocardial contractili-
ty and coronary perfusion pressure were recorded by
Tension Transducer (FT'03) and Grass polygraph
(7L, 1989), respectively.

In the first group (control), following stabilization pe-
riod of 30 min., by 15 min. intervals 1 and 5 pgr. hista-
mine (HA) and noradrenaline (NA) were administered
into 0.1 ml volume, respectively and they were record-
ed. Perfusion was ceased for 15 min. to perform nor-
motermic global ischemia. After a stabilization period
of 30 min., the responses were recorded again. The
hearts were frozen in nitrogen, MDA and GSH levels
were measured at the end of the experiment in all of
the groups. Group Il was regarded as preischaemic
group (normal tissue). In the group 111, preischaemic
protocol was used in the same way. After an ischaemic
period of 15 min., 1 pgr. ml-! GbE was added into the
Krebs solution, HA and NA responses were recorded
and in the group 1V 10 pgr. ml-! GbE was used.

After the ischaemic period, coronary perfusion pres-
sure, percentage change of contractile force, MDA and
GSH were significantly changed according to the con-
trol values. By administration of GbE, dose dependent
results were obtained.

Free 02 radicals is one of the inactivation mechanisms
of endothelia derived releasing factor (EDRF). During
reperfusion, GbE seems to be effective by increasing
the effects of EDRF and PGIz. Therefore, it is suggest-
ed that this cound be a novel alternative in diminishing
the efects of 02 radicals.

Key words: Ginkgo biloba, Malonyldialdehyt,

glutathion, Ischemia-reperfusion
heart model
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GIRIS

Miyokard iskemisi sonucu gelisen kardiyovaskiiler
hastaliklarda mortalitenin yiiksek oldugu bilinmek-
tedir. Bu bakimdan akut iskeminin tedavisi 6nem
kazanmaktadir. Iskemi sonrasi gelisen fonksiyonel
ve metabolik bozukluklarin iyi taninmasi ve ¢o-
ziimlenmesi gerekmektedir.

Bilindigi gibi normalde bir denge halinde olup, is-
kemide bozulan oksijen alinimi ve gereksinimi ser-
best oksijen radikallerini (SOR) ortaya ¢ikarmakta-
dir (1), Iskemiyi takiben reperfiizyon esnasinda
olusan siiperoksit anyonlarin kaynag olarak; ksantin
oksidaz enzim sistemi, polimorfoniikleer l6kositler,
aragidonik asit metabolizmasindaki siklooksijenaz
yolu one siiriilmektedir (>3 Olusan biitiin bu
radikaller kalpteki mitokondri ve hiicrelerin lipid
komponentlerini peroksidasyona ugratarak hasara
neden olmaktadirlar,

Oksijen radikallerinin miyokard iizerine gesitli aga-
malardaki etkileri ayrinuli olarak incelenmekte ve
onleyici tedbirler konusunda gesitli goriigler gelisti-
rilmektedir 9. Bu nleyici ajanlar arasinda
gosterebilecegimiz Ginkgo biloba ekstresi (GbE) de
son yillarda gézlemlenen antiradikallerden biridir.
GbE'nin antilipoperoksidatif ve radikal temizleyici
etkisinin ortaya konmast 7® bizim aragtirmamizin
amacini olusturdu. Iskemi reperfiizyon hasarinin
diizeltilmesinde GbE'nin etkili olup olamayacagni,
deneysel kalp modelinde arastirdik. Bu amagcla,
kalbin fonksiyonel parametreleri ile bir lipid pe-
roksidasyon iiriinii olan malondialdehit (MDA) ve
koruyucu yonde etki gésteren glutatyon (GSH)
diizeyleri iizerine, GbE'nin farkli dozlarinin etkileri
aragtirildi.

METOD

Etik komile izniyle deneysel hayvan galisma sartlarina
uygun olarak secilmig, ortalama agihiklart 300-400 gr
olan 32 (16 erkek, 16 disi) adet kobaya iiretanla (0.6 ml
100 gr! % 25'lik i.p.) anestezi uygulandi. 1000 U kg-!
heparin siilfat intaperitoneal (i.p.) yoldan verildi. Toraks
agihp aort 0,5-1 cm kadar distalden kaniile edildikten
sonra gikarilan kalpler, modifiye "Langendorff" perfiizyon
sistemine takildi. izole kobay kalpleri 38°C olan ve % 5
CO; + % 95 O karigimi ile havalandirilan Krebs soliisyo-
nu (NaCl 112 mM, NaHCO;3 26 mM, NaH,PO4 | mM,
KCl 5 mM, MgCl; 0.5 mM, CaCl, 2.5 mM, Glukoz 11.5
mM) ile 7 ml dk-! hizinda perfiize edildi. Grass Poligraf'da
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(Model 7E, 1989) aortadaki kaniil araciligyla koroner per-
fiizyon basinci, sol ventrikiil duvarindan gegirilen 3/0 ipek
ipligin bir makara aracilifiyla izometrik gerim transduse-
rine (FTOj3) baglanmasi ile miyokard kontraktilitesi (degi-
$im %'si) kaydedildi. 8'er kobaylik 4 ayri grup olugtu-
ruldu.

I. Grup (Kontrol): 30 dakika stabilizasyon déneminden
sonra, I5'er dakika arahiklarla 0.1 ml voliim igerisinde
sirasiyla 1 ve S'er pgr histamin (HA) ve noradrenalin
(NA), pompa gerisinden tek doz bolus tarzinda uyguland:
ve kayitlar alindi. Daha sonra perfiizyon kesilerek 15
dakika normotermik global iskemi yaratildi, Tekrar per-
fiizyon baglatildi, 30 dakika stabiliasyon dbneminden
sonra yine yamtlar kaydedildi. Deney sonunda kalpler sivi
nitrojende dondurulup, tiyobarbitiirik asit metoduyla )
dokudaki MDA ve Ellman metodu ile de (190 GSH
diizeyleri tayin edildi.

IL. Grup: MDA ve GSH'min preiskemik (normal dokuda-
ki) kontrol degerlerini tayin etmek igin, bu grupta da anes-
teziyi takiben kalpler ¢ikarildi ve sivi nitrojende bekletildi.,

III. Grup: Bunlara da preiskemik protokol, ayni kontrol
grubu (Grup 1) gibi uygulandi. 15 dakika iskemi sonrasi
Krebs igerisine 3x10-5 M (I pgr ml-!) GbE konularak HA
ve NA yantlart kaydedildi. Deney sonrast bunlarda da
MDA ve GSH diizeylerine bakild.

IV. Grup: Bu grupta GbE dozu 3x104 M (10 pgr m-1)
olarak uygulandi. Histamin hidroklorit tuzu seklinde,
Noradrenalin Sigma-dan, Ginkgo biloba da ekstre olarak
kullanildi.

Istatistiksel degerlendirme igin, biyokimyasal degerlerde
"unpaired”, farmakolojik sonuglarda "paired-t" testleri uy-
guland.

BULGULAR

15 dakika iskemi sonrasi, HA ve NA'min her iki do-
zunda da koroner perfiizyon basinci yamtlari, kont-
rollere nazaran anlamlt olarak azalmigtir (p<0.05).
HA ve NA sonrasi olusan kontraktilite degisim yiiz-
desi de iskemiden sonra anlamli azalma gostermistir
(Tablo I, II), MDA, iskemiden sonra anlaml artig

Tablo 1. iskemi ve iskemi sonrasi GhE'nin Histamin (HA) ve
Noradrenalin (NA) cevaplarma etkisinde koroner perfiizyon
basincer degigiklikleri (AmmHg).

n Kontrol lIskemi  3x105M 3104 M
sonrast Ginkgo biloba Ginkgo biloba
HA I pgr 8 34+06 0.8+0.9% 37407 5.640.8
HASpgr 8 7.6£1.3 4.9:09%  62+0.6 8.340,74+
NA Lpgr 8 8.1£0.5 4.4+].3* 8.6+0.5 11.241.0%*
NA 5 pgr 8 125%1.7 55%1.6%  11.4+1.1 15.541.3%%

* Kontrol degevine gire farklh p<0.05
#3010 Ginkgo Biloba degerine gire farkh p<0.05

—
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Tablo 1. iskemi ve iskemi sonrasi GhE'sinin Histamin (HA)
ve Noradrenalin (NA) cevaplarma etkisinde kontraktilite
artist (A %).

n Kontrol iskemi  3x105M 3x104 M
sonrast  Ginkgo biloba Ginkgo biloba

HA Tpgr 8 3543 1343+ 3246 3946
HASpgr 8  SI£11 1945% 3744 5149
NA Ipgr 8 384 2044 3644 6319
NASpgr 8 5148 274G* 4748 6410

* Kontrol degerine gire farkl p<0.05

30 =1 nmol/g doku

25

20

o

Kontrol Iskemi  Ginko 3x10% Ginkgo 3x10~*

* Kontrol degerine gdre p<0.01
** [skemi degerine gdre p<0.05

Sekil 1. Malondialdehid diizeyi.

0.5 7 pmol/mg protein

0.4

01

00 :
Kontrol iskemi  Ginkgo 310 Ginkgo 3x10™*

* Kontrol degerine gdre p<0.05

Sekil 2. Glutatyon diizeyi.

gosterirken, koruyucu yonde etki gosteren GSH ise
azalmistir (Sekil 1, 2). Bu bulgular 1siginda, 15 dk
global iskemi sonrasi yeterli fonksiyonel ve biyo-
kimyasal degisiklikler oldugunu séyleyebiliriz. Iske-
mi sonrasi perfiizyon ortamina konan 1 pg ml"! GbE
varhiginda, HA ve NA'nin farkli dozlariyla, gerek

perfiizyon basincr gerekse kontraktilite degisim yiiz-
desinde meydana gelmis olan, anlaml farklar orta-
dan kalkarak kontrol degerlerine yaklagmigtir (Tablo
I, II). MDA ve GSH ig¢in de aym durum gozlen-

~mistir. 10 pg mlI'! GbE varliginda ise doza bagimli

olarak degisiklikler gézlenmistir (Sekil 1, 2).

GbE'nin iki farkli dozunun perfiizyon basinci yanit-
larini anlaml olarak etkilemesi, etkinin doza bagiml
oldugunu gostermektedir (Tablo I).

TARTISMA

Metabolik ve iyonik bozukluklarin temelinde intra-
selliler Ca** birikmesi, mitokondriyal enzim sis-
temlerini bozan serbest oksijen radikallerinin fazla
olugmasi ve proteolitik enzimlerin birikmesi vardur.
Bu ii¢ olay dizini daima hiicre membraninin biitiin-
liigline karsidirlar. Sekil 3'de iskemi sonras: gelisen
ve hiicre membran bozukluguna etken olan olaylar
dizini ve GbE'nin nerelerde etken oldugu gosteril-
mektedir (11,

Bilindigi gibi iskemide temel tas, miyokardin gerek
kalitatif gerekse kantitatf oksijen kullanmasidur.
Uzun siireli iskemide ortaya ¢ikan elektriksel ve
kontraktil anormalliklerin sebebi, enerji depolarin-
dan ATP'nin azalmasi, hiicre igine Ca*™'un girisi,
sarkolemmadaki degisimler ve mikrovaskiiler hasar-
lardir (12),

Literatiirde GbE'nin eritrosit agregasyonunu azall-
g1, eritrosit rijiditesindeki azalmay1 daha bariz hale
getirdigi bildirilmektedir (13, Ayrica eritrosit ici
Ca*t artigim inhibe ettigi (4, kuvvetli serbest
zengin benzopiron yapisindaki heterosidlerden ve
PAF (trombosit aktive edici faktor) antagonisti olan
ginkgolid A, B ve C'den aldig1 belirtilmektedir (19,

GbE damarlarda da etki gostererek spazmi ¢ozer,
postiskemik vazoparaliziye karsi koyar, kapiller re-
zistansi artirir, hiperpermeabiliteyi azaltr (11,

Invivo galigmalar, iskemiyle olugan EKG degisiklik-
lerinde GbE'nin énemli ol¢lide diizelme sagladigini,

invitro ortamlar ise reperfiizyon fazinda ventrikiiler

fibrilasyon esigini yiikselttigini, siireyi azalttigmn )
ortaya koymuslardir,
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ISKEMI

rd

* Yelersiz 02 sunumu
* Mitokondriyal metabolizmada azalma

ATP L

v

Artmus glikoliz Bozulmusg iyonik pompa*

cAMP \
Y

N

Azalmig dokusal temizleme *

Laktat, H*, CO2 birikmesi *

Asidoz

Vaskiiler atoni *

Lizozomik aktivasyon *

N\

Proteolitik enzimlerde artig *

Asin serbest radikaller *

Ca*? birikimi

MEMBRAN BOZUKLUKLARI

* Ginkgo Biloba ekstran

Sekil 3. Iskemide hiicresel metabolik ve iyonik olaylar dizisi ve ginkgo'nun etkileri (11),

Iskemi ve reperfiizyon modeli yaratarak yaptigimiz
calismadan, kalple ilgili parametrelerde elde ettigi-
miz sonuglarin da gosterdigi gibi, GbE, doza bagimli
olarak koroner perfiizyon basinct ve kalbin kasila-
bilmesine olumlu etkiler yapmaktadir,

Akut miyokard infarktiisii dahil birgok klinik ve tok-
sik durumlarda artmig lipoperoksit iiriinleri sorumlu
tutulmaktadir (19), Serbest radikaller ve lipid perok-
sitlerin kisa omiirlii olmalari ve direkt olarak dl¢iil-
meleri gii¢ oldugundan, ¢aligmamizda daha stabil ve
daha vzun 6miirlii lipid peroksit yikim iiriinlerinden
olan MDA, iskemi ve hipoksi sirasindaki miyokard
hasarini ve reperfiizyon sirasindaki eksaserbasyonu
test etmek icin, izole, perfiize kobay kalbi adalesi
hasarinin  bir gostergesi olarak 6leiildii.  Ciinkii
MDA'daki artis serbest oksijen radikalleri ile olusan
membran hasarini gosterir ©). Boylece serbest
oksijen radikallerinin kardiyak fonksiyon ve kont-
raktiliteyi azaltigini gosteren ¢ahismalar 417 des-
teklenmis olmaktadir. Biz de ¢aligmamizda, iskemi
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sonrast MDA'daki artig ve kalp fonksiyonlarinin
azalmasini gostermekle bu goriiglere katilmig olduk.

Cahgsmamizda, GbE'nin kalp fonksiyonlarim diizelt-
(igini onayaflmysak da, literatiirde karsit goriigler de
yer almaktadir. Kardiyovaskiiler parametrelerde de-
gisiklige yol agmadan (1), 6zellikle aritmi iizerine
koruyucu etki yaptigin bildiren yazarlar vardir (1),

Reperfiizyon esnasinda serbest radikallerin, 6zellikle
MDA'nin arttigint gosteren bagka ¢aligmalar da ol-
mus 19 bunlardan Prasad ve ark. © aorto-koroner
"bypass" ameliyatinda MDA'nin devaml arttigini,
postoperatif 24 saat sonra bile yiiksek kaldigim
gormiislerdir.

Global iskemiye maruz kalan izole kalplerle yapilan
bir invitro ¢alismada, reperfiizyonun ilk dakikalarin-
da serbest oksijen radikalinde patlama tarzinda bir ar-
tig oldugu, ozellikle ilk 2 dakikada bu artisin pik yap-
tig1 ve 3 saate kadar devam ettigi bildirilmektedir 20,
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Sigan retinasinda yapilan bir invitro ¢alismada GbE'nin
antiradikal etkisi oldugu %), bagka bir ¢aligmada ise
bu serbest radikal temizleyici etkinin ekstrakt igin-
deki flavonoidlere baglandigi 21 bildirilmektedir.

Bilindigi iizere SOR, EDRF'yi inaktive eden meka-
nizmalardan biridir. GbE'deki flavonoidlerin, EDRF'nin

yikimini énleyerek EDRF'nin biyolojik yar1 émriinii,
uzattigt bildirilmektedir V. GbE ayni zamanda PGI2

(prostasiklin) diizeyini de arttirmaktadir. Sonug ola-
rak, iskemiden sonra reperfiizyon sirasinda ortama
konan GbE ile olusan fonksiyonel ve biyokimyasal
iyilesmenin mekanizmalarindan biri, kalbi koruyucu
yonde etki gosteren EDRF ve PGI2 etkilerini arttira-
rak, etki gostermesi olabilir ve SOR'nin etkilerinin
azaltlmasinda, yeni bir alternatif olabilecegi 6ne
stiriilebilir.
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Premedikasyon I¢cin I.M. Olarak Uygulanan
Midazolam'mn Solunum, Hemodinami ve
Indiiksiyonda I.V. Olarak Uygulanan Midazolam

Dozuna Etkisi (*)

Hiilya EROLCAY (**), Neval IPEK (*#%), Sevim ILTER (*#%), Bora AYKAC (¥##%)

OZET

Premedilasyon icin I.M. olarak uygulanan midazola-
mun solunum, hemodinami ve indiiksiyonda 1.V, ola-
rak  uygulanan  midazolam  dozuna  etkilerini
aragtirmayt hedefledil:.

24 hasta (ASA HI-1V) premedikasyon (P) ve kontrol
(K) olmalk iizere iki gruba ayrildi. Indiiksiyondan 30'
once P grubuna 100 pgllkg I.M. midazolam wygulanir-
ken, K grubuna midazolam verilmedi. Midazolam
sonrast KAH, SAB, OAB, DAB (kalp atum hiz, sistolik,
ortalama wve diastolil  arter basinglary), Sp02 ve
solunum frekanslare 5., 10., 20. ve 30. dakikalarda
Frayt edildi.

30. dakilkamn sonunda her iki gruba indiiksiyon igin
kirpile  refleksi, verbal ve taktil wyardara cevap
kallkana dek 1LV. midazolam verildi. Indiiksiyondan
30 dakika énce premedikasyon igin verilen I.M. 100
pglkg midazolanun indiiksiyon dozunu azaltmadigy
gozlemlendi (p>0.05).

P grubunda KAH ve DAB'de degisiklik olmazken
(p=0.05), SAB ve OAB'de diisiis anlamly idi (p<0.05).
Sp02'de her evrede diisiis olurken (p<0.05), solunum
Jrekansidali arug 20. ve 30. dakikalarda anlamly idi
(p<0.05).

Sonug olaralk ASA HI-1V olan hasta grubunda ve ayri-
ca SAB'ye diigiirdiigii icin ézellikle hipertandii hasta-
larda midazolam (100 pglkg) premedikasyonunun fay-
dalv olacair kamsindayiz. Fakat SpOz2'yi de diisiirdii-
giinden olgularin pulsoksimetre ile takip edilmeleri
uygun olacalktur.

Anahtar kelimeler: midazolam, premedikasyon,
indiilisiyon

(*) 1. Gégiis Kalp Damar Anestezi ve Yogun Bakim
Kongresi'nde poster olarak sunulmustur (istanbul 1994),

(**) 1. U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim
Dali, Yrd. Dog. Dr.

i. U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim
Dali, Arag. Gor.
(***%) L. U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim

Dal Bagkani, Prof. Dr.

(*:J&'.If)
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SUMMARY

The Effect of I.M. Midazolam Used for Premedication
on Respiration, Hemodynamics and the Dosage of
LV. Midazolam Used Anesthesia Induction

We investigated the effects of .M. midazolam used for
premedication on respiration, hemodinamia and the
dosage of 1.V. midazolam used anesthesia induction.

24 patients (ASA H1-1V) were randomly allocated into
two groups receiving either 100 pglkg 1.M. midazolam
premedication (P) or not (C). HR, SAP, MAP, DAP,
Sp02 and respiratory rate were recorded at 5th, 10th,
20th and 30th minutes.

At the end of 30th minutes, I.V. midazolam were given
to all patients for anesthesia induction. Induction
doses of midazolam were assesed between two groups
statistically (p=0.05).

In group P, while there were no statistically difference
in HR and DAP, statistically significant decrease was

Jound in SAP and MAP. A meaningfull falling on SpO2

at every stage and increase on respiratory rate at 20th
and 30th minutes were determined in correlation with
sedation.

As a conclusion, premedication with midazolam would
be beneficial in ASA III-1V patients by using SpO:2
monitorization. Also it would be beneficial in cardiac
patients by decreasing SAP without affecting DAP.

Key words: midazolam, premedication, induction

GIRIS

Benzodiazepinler, sedatif, anksiyolitik, amnezik, an-
tikonviilzan ve hipnotik etkilere sahip ajanlardir. Mi-
dazolam da bu etkilere sahip kisa etkili bir benzo-
diazepin olup premedikasyon, indiiksiyon, narkotik-
lerle kombine edilerek anestezide idame (TIVA),
rejyonel anestezi ve postoperatif dénemde sedasyon
amact ile kullamlir. Midazolam I.M. uygulandig
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zaman hizla absorbe olur ve bu nedenle etkisi ¢abuk
goriiliir. Midazolamin sedasyon etkisi 30-45 daki-
kaya kadar artis gosterir, daha sonra bu etki azalir ®,

Calismamizda, midazolami serviste premedikasyon
icin uygulamadan o6nce, ameliyathanede monitéri-
zasyon altinda uygulayarak hemodinami ve solunum
lizerine olan etkileri ile indiiksiyonda 1.V, olarak
uygulanan midazolam dozunun miktar iizerine olan
etkilerini aragtirmay1 amagladik.

MATERYEL ve METOD

Calismamiz Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Gogiis Kalp ve Da-
mar Cerrahisi'nde ameliyat olacak, etik kurul onayi alin-
mis 24 hasta iizerinde yapildi. Demografik veriler Tablo
I'de goriilmektedir, Gruplar arasinda, yas, cins, kilo, risk
derecesi ve anksiyete skoru agisindan istatistiki olarak fark
yoktu (p>0.05). ASA'lart III-IV olan hastalar ameliyat
masasina alindiktan sonra heyecanlarimi AVAT'a gire
puanlamalari istendi (AVAT: Anksiyete viziiel analog test
0: Hig heyecani yok, 100: Asiri derecede heyecanh). Daha
sonra moritdrize edilerck, KAH, SAB, OAB, DAB, SpO2
ve solunum frekanslari tesbit edildi. Hastalar premedi-
kasyon (P) ve kontrol (K) olmak iizere iki gruba aynildilar.
P grubuna 100 pg/kg i.M. olarak midazolam uygulanirken,
kontrol grubuna premedikasyon uygulanmadi. Premedi-
kasyon sonrasi yukaridaki monitdrizasyon kayitlari 5., 10.,
20. ve 30. dakikalarda tekrarlaniken bu dénemlerin so-
nunda anterograt amneziyi belirlemek igin hastalara birer
cisim gsterildi. Yine ayni siireler iginde sedasyon skorlari
kayit edildi (Tablo 11) (3, Premedikasyon &ncesi ve
sonrast deferler Student's-t testi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi.

Her iki gruba da 30 dakikanin sonunda Kirpik refleksi,
verbal ve taktil uyanlara cevap kalkana dek indiiksiyon
icin 1.V. midazolam verildi. iki grup arasinda midazo-

lamin indiiksiyon dozu Student's-t testi ile istatistiksel
olarak degerlendirildi.

BULGULAR

Midazolam grubunun premedikasyon oncesi ve
sonrast hemodinamik degerleri Tablo III ve Grafik
I'de, solunum frekanslar ve SpO2 degerleri Grafik
2'de, ek olarak sedasyon skoru ve anterograt amnezi
degerlendirmesi Tablo IV'de, her iki grupta uygula-
nan indiiksiyon dozlari ise Tablo V'de goriilmektedir.

TARTISMA

Birgok aragtirmaci midazolami premedikasyon ve
indiiksiyon ajani olarak degisik ajanlarla kargilastir-
miglardir (1:4-10.12),

Galigmamizda, midazolami serviste premedikasyon
icin uygulamadan ©nce, ameliyathanede monitéri-
zasyon altinda uygulayarak hemodinami ve solunum
tizerine olan etkileri ile ayrica indiiksiyonda I.V. ola-
rak uygulanan midazolam dozunun miktar iizerine
olan etkilerini aragtirmay1 amagladik.

Mcateer ve ark. ), 100 pg/kg 1.M. midazolam pre-
medikasyonunun hastalarinda kardiyovaskiiler degi-
siklik yapmadigimi bildirmislerdir. Yazara gére bu
doz ASA T ve II olgularinda premedikasyon igin
uygun olup yan etki gériilmemistir. Wong ve ark.
(13) ise yaghlarda (60-69 yas) I.M. premedikasyon
icin 2-3 mg gibi diigiik dozlarin daha uygun olaca-
g bildirmislerdir.

Calismamizda ASA III ve IV olgularinda indiiksi-
yondan 30 dakika once 100 pg/kg M. olarak
uygulanan midazolam ile KAH ve DAB'da istatistiki
olarak degisiklik olmazken, SAB ve OAB'da ista-
tistiki olarak anlamli, fakat klinik olarak anlaml
olmayan diisiisler meydana gelmistir. Sedasyon 5.
dakikadan sonra artmaya baslamis ve gosterilen
nesneleri 20. dakika sonunda 2 kisi, 30. dakika
sonunda ise | kisi hatrlayabilmistir. Amnezinin
siiresi doza bagimlilik gosterir. Sedasyonla birlikte
SpO2'de her evrede baslangi¢ degerine gére anlamli
bir diisme ile solunum frekansinda 20. ve 30.
dakikalarda anlamli olarak bir artig tesbit edilmistir.
Tidal voliim azalmasi ile agikladifimiz bu durum,
hastalarin premedikasyondan sonra iyi takip edil-
meleri, gerekirse oksijen tedavisine gegilmesini ge-
rekli kilabilir. Caligmamizda SpO2'nin en diisiik

Tablo 1. Olgularin demografik verileri,

Midaxzolam Grubu Kontrol Grubu

Yay 5747.83 61.83£15.95
Kilo 60.16+14.06 59.7549.46
ASA -1V HI-1v

AVAT . 35.83421.93 32.5£10.55

Tablo II. Sedasyon skoru.

L. Uyamik, tamamen agtk

2, Uyanik, fakat sersemlemis

3. Uyuyor, kolayhkla uyandirihiyor

4. Uyuyor, zor uyandiniliyor

5. Uyuyor, verbal ve taktil uyarilara cevapsiz
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Tablo ITI. Midazolam grubunun hemodinamik degerleri (* p<0.05). (P.0: Premedikasyon éncesi, P.S: Premedikasyon sonrasi).

P.O. P.S.
5. dk. 10. dk. 20. dk. 30. dk.
KAH/dk. 80.91+£13.64 78.25£15.33 79.16£13.99 78.50+14.31 75.41£12.05*
SAB (mmHg) 139.75437.17 127.5+33,10% 123.08+31.54* 123,16428.13* 124.16429.64*
DAB (mmHg) 81.16+20.68 79.63+20.80 T4.41£17.56 75.33£12.93 77£11.78
OAB (mmHg) 100.58+24.92 94,33422.92% 89.83£21.35% 90.83+18.23% 88.41+£21.21*

Tablo I'V. Midazolam grubunun solunum frekansi, Sp02, sedasyon skoru ve anterograt amnezi degerlendirmeleri (* p<0.05).

PO, P.S.
5. dk. 10, dk. 20. dk. 30. dk.
Solunum frekansi (dak) 17.33+3.74 1945.93 19.16+4.62 21.4146,72% 21.58+5.10%
Spo2 96.75+1.28* 95.91+1.56* Q512+ 94.5+2.06* 95.08+1,78*
Sedasyon skoru 0 1.2540.62* 1.58+0.66% 2.2540.96* 2.6610.77*
Anterograt amnezi
Hatrlayanlar 7 kisi 7 kisi 2 kisi 1 kisgi
Hatrlamayanlar 5 kigi 5 kisi 10 kigi 11 kisi

Tablo V. Her iki grubun indiiksiyon dozlari (mg) (p>0.05).

Midazolom grubu
Kontrol grubu

11£2.59 (0.18 mg/kg)
12.543.14 (0.2 mg/kg)

degeri 93 oldu ve bu hastalar uyandirilinca oksijen
tedavisine gerek kalmadan SpO2 baslangig deger-
lerine dondii.

Jakobsson ve ark. ) ketobemidon ve midazolam
premedikasyonunda midazolami, preoperatif anksi-
yeteyi azaltmada daha etkin bulmuslardir. Mattila ve
ark. © [M. diazem ve midazolamla yapilan pre-
medikasyonda midazolami sedasyon etkisinin ¢abuk
baglamast ve iyi tolere edilmesinden dolay: daha
tstiin bulduklarim bildirmiglerdir. Mcateer ve ark.
(™, midazolamin kontrol grubunda uyguladiklar
papaveratum ve hiyosine benzer derecede sedasyon
ve anksiyoliz yaptigim, fakat ¢ok daha fazla an-
lerograt amnezi olusturdugu sonucuna varmiglardir,

Raeder ve ark. ) morfin ve skopolamin ile preme-
dike edilmis hasta grubu ile karsilastirildiginda,
midazolamin amnezik etkisinin daha fazla oldugunu,
yine kusma, agiz kurulugu, uzamis derlenmenin
morfin + skopolamin grubunda daha sik gortldiigii-
nii bildirmislerdir.
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Grafik 1. Midazolam grubunun hemodinamik degerleri.
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Grafik 2. Midazolam grubunda solunum frekansi ve Sp0Oa.
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Midazolamn indiiksiyon dozu 0.1-0.4 mg/kg ara-
sinda degisir. Indiiksiyon hizi, hasta popiilasyonu-
nun cinsi, yast, fizikeel durumu, serum albiimin
miktar1 ve premedikasyonun varligi doz miktarin
etkileyen faktorlerdir ', Midazolam ile rahat in-
diiksiyon i¢in narkotikler en etkili premedikasyon
aracidirlar. Kuvvetli opiyat premedikasyonu, mida-
zolamin indiiksiyon dozunu ve zamammi kisaltir
(3.10) premedikasyonda benzodiazepinler ve diger
sedatif hipnotikler, narkotikler gibi etki etmezler,
indiiksiyon siiresini ve zamamim azaltmazlar (1D,
Finucane ve ark. () diazem ile premedike ettikleri
yas ortalamalar1 30 olan hasta grubunda, 0.3 mg/kg
midazolamin yeterli anestezi indiiksiyonu sagladi-
g1, fakat diazem premedikasyonunun indiiksiyon
dozunu azaltmadigini gostermislerdir. Calismamiz
Finucane ve ark.'nin ¢aligmas: ile uygunluk gésterdi,
midazolam premedikasyonunun indiiksiyon dozunu
azaltmadigim gordiik (Tablo V).

Gross ve ark. ¥, morfin ve glikopirolat ile preme-
dike ettikleri olgularinda indiiksiyonu midazolam
veya ketamin ile yapmislardir. Midazolam ile SAB
azalmig, DAB ve KAH ise degismemistir. Aragtir-
mactlar midazolam indiiksiyonunun ASA IIT ve IV
hastalarinda hemodinamik stabiliteyi bozmadigini,
hipertansiyon ve tasikardiyi énledigini, yiiksek riskli
olgularda indiiksiyon ajami olarak ketamin ve bar-
bitiiratlara alternatif teskil ettigini gostermislerdir .

Forster ve ark. ? premedike etmedikleri saglikli
kisilerde 0.15 mg/kg midazolam dozunun indiiksi-
yon i¢in yeterli olmadigim bildirmiglerdir, Vinik ve
ark.'na gore (12) 60 yas tizerindeki hastalar midazo-
lama ¢ok hassastirlar, bu kisilerde anestezi midazo-
lamla kolaylikla siirdiiriiliir. ASA'lar1 TIT ve IV olan
hastalarda daha az midazolam dozu ile basarili bir
. indiiksiyon saglanir. Midazolam iskemik kalp has-
talart i¢in etkili ve emin bir indiiksiyon ajanidir,

Caliymamizda yas ortalamalart 60, ASA'lart 11 ve
IV olan olgularda indiiksiyon dozu midazolam
grubunda 0.18 mg/kg, kontrol grubunda ise 0.2 mg/
kg olarak bulundu. Istatistiksel olarak degerlendirme

Alindigr tarih: 27 Arahik 1994
Kabul tarihi: 24 Subat 1995

yapmadigimiz bu calismada indiiksiyondaki hemo-
dinamik stabilite klinik olarak dikkat ¢ekici idi.

SONUC

SAB'mt disiirdiigii igin ardyiikii yiiksek, hipertandii
ASA TII-1V olan hasta grubunda ve ayrica hastalarda
midazolam (100 pg/kg 1.M.) premedikasyonu yararli
olacaktir, Sedasyon etkisinin ¢abuk ortaya ¢ikmasi
yaninda anterograt amnezik etkisinin bulunmasi da
premedikasyonda istenen bir durumdur. Fakat, ayni
zamanda SpO2'yi de diisiirdiigiinden pemedikasyon
sonrasi bu hastalarin pulsoksimetre ile takip edilme-
leri uygun olacaktir. Bu ¢alismada indiiksiyondan 30
dakika 6nce premedikasyon igin verilen I.M. 100 pg/
kg midazolam dozunun, indiiksiyonda verilen mida-
zolam dozunu azaltmadigi kanisina varilmistir,
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Torakotomi Sonrasi1 Analjezide Intramiiskiiler
Siirekli Ketorolak Infiizyonu (*)

Avni BABACAN (**), Berrin GUNAYDIN (*#+), Mehmet AKCABAY (**),
Serdar GUNAYDIN (**#%), Kadir KAYA (**#%%) Yener KARADENIZLI (PHeksott)

OZET

Postoperatif diénemi son derece agrih olan torakoto-
milerde, analjezide devamliij saglayabilen, etkili,
daha az analjezige gereksinim gésteren, postoperatif
iyilesmeyi olumlu yonde etkileyen intramiiskiiler sii-
rekli ketorolak infiizyonu ile aralikl uygulanan klasik
analjeziklerin gesitli parametrelere etkileri kyyasland.

Torakotomi uygulanan toplam 30 olgu rastgele yon-
temle iki gruba ayrildv. Postoperatif dinemde Grup I'e
perfiizatorle 24 saatte 3 mglsaat gidecek sekilde 10 mg/
ml olarak hazirlanan ketorolak (% 1lik), siirekli
inflizyon_yontemiyle 22 G intraketle deltoid adaleden
verildi. Ikinei 24 saatte 1.5 mglsaat ginderildi. Grup
2'ye klasik yontemle 1. giin 2x1 meperidin + 2xI
metamizol ve 2. giin 4x1 metamizol intramiiskiiler wy-
gulandi. Postoperatif hemen, 1., 5., 2d. ve 48.
saatlerdeli agr skalasy VAS (viziiel analog skalast),
PaCO2, kalp hz degerleri, ek analjezik gereksinim-
leri ve komplikasyonlar kaydedildsi. Agri degerlendir-
mesinde ketorolak'in daha etkili oldugu, PaCO2 ve
kalp znda énemli degigiklikler olugturmadigr ve
komplikasyonun daha az oldugu gozlendi. Buna kar-
sin kontrol grubunda ek analjesik gerelesinimi olduk¢a
yiiksekti. Sonugta intramiiskiiler ketorolak infiizyonu,
torakotomi sonrast analjezide opioid kullanummndan ka-
qunmals icin alternatif bir wygulama olarak énerilebilir,

Anahtar kelimeler: postoperatif analjezi (torakotomi)
nonsteroid antienflamatuar ilag
(ketorolak trometamin)

SUMMARY

Continuous Intramuscular Ketorolac Infusion in the
Control of Postthoracotomy Pain

Continuous intramuseular ketorolac infusion, capable
of maintaining analgesia and affecting postoperative
recovery positively as well as requiring less analgesics
in the thoracotomies, which is known to be very pain-
Jul postoperatively and the effects of classical analge-
sics to various parameters were compared.

30 patients undergoing elective thoracotony were allo-
cated randomly into twe groups. Patients in the Jirst
group were given ketorolac, prepared as 10 mg/ml (1
%), 3 mglhour and 1.5 mglhour countinuously with a
perfusator via a 22 G catheter inserted in the deltoid
muscle, in the first and second 24 hours, respectively.
The patients in the second group were administered
meperidine and metamisole two times a day intramus-
cularly in the postoperative first day and metamisole
Jour times a day in the postoperative second day. The
fwo groups were compared with respect to additional
analgesic requirement, PaCO2, heart rate, complica-
tions and assesment of pain due to Visuel Analog Secale
(VAS) immediately after the operation, at the Ist, 5th,
24th and 48th hours. Ketorolac was found to be signifi-
cantly effective with respect to VAS without changing
PaCO2 and heart rate. On the contrary, remarkable
additional analgesic requirement was observed in the
other group. In conclusion, we can recommend contin-
uous intramuseular ketorolac infusion as an alterna-
tive to the conventional methods for avoiding utilisa-
tion of opioids in the relief of postthorocotomy pain.

Key words: pain (thoracotomy), nonsteroid
antiinflammatory drug (ketoroloc
tromethamine)
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GIRiS

Torakotomi uy-culanan olgularda postoperatif analje-
zi oldukga onem tasimaktadir. Temelde akciger so-
runu olan bir olguda, agriya bagl komplikasyonlarin
goriimesi, olay1 daha da agirlastirabilir. Torakotomi
sonrasi agriy1 ortadan kaldirmak icin bircok metod
uygulanmaktadir. Bunlar epidural, spinal, interkos-
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tal, interplevral bloklar, kriyoanaljezi, TENS ve
konvansiyonel analjezi yontemleridir (8:10:13:17:20.2628)

Klinikte kullanilan konvansiyonel analjezik ajanlar
¢ofunlukla aralikl intramiiskiiler enjeksiyon sek-
linde uygulanmaktadir (©, Opioidlerin bilinen solu-
num depresyonu yapabilme olasihigi da diizensiz
uygulamalara, plazma seviyelerinde dalgalanmaya
ve sonugta yetersiz analjeziye neden olmaktadir.
Boylece siirekli infiizyon yontemi giindeme gelmis,
ozellikle opioidlerin intravendz infiizyon metoduyla
kullantlmalart daha iyi analjezi saglamistir 22,
Ancak bu yontemle de solunum depresyonu olasiligi
ortadan kaldirilamamistir 3.

Son zamanlarda analjezik etkinligi yiiksek, yeni bir
nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) bir ilag olan keto-
rolak trometamin ozellikle siddetli akut ve postope-
ratif agrilarin kisa siireli tedavisinde kullanilmaya
baslanmistir '319), Ketorolak igin baglangic dozu
30-60 mg, idamede her 6 saatte bir 15-30 mg ve bir
giinlikk maksimal dozu ise 120-150 mg olarak
onerilmektedir ('),

Intramiiskiiler siirekli infiizyon metoduyla biz, bu
dozlari daha agag1 cekip, optimal etkiyi elde edebile-
cegimizi ve ilave analjezik gereksinimini azaltabile-
cegimizi diisiinerek; torakotomi sonrasi agri tedavi-
sinde ketorolak infiizyonu ile klinikte rutin olarak
aralikli uygulanan analjeziklerin gesitli parametrele-
re etkilerini kiyasladik.

MATERYAL ve METOD

Caligmaya katilan olgulardan ve tibbi etik komiteden ge-
rekli izin alindiktan sonra elektif torakotomi gegirecek 30
olgu (15 erkek, 15 kadin) rastgele iki esit gruba ayrild.
Olgulara ait dzellikler Tablo I'de goriilmektedir.

Kalp, akciger, btbrek ve gastro-intestinal sorunlari, kana-
ma diyatezi, aspirin allerjisi olanlar ve hamileler ¢aligma
diginda tutuldular. On hazirhik déneminde olgulara yapila-
cak iglemler ve agri skalasini nasil kullanacagi anlatld.
Premedikasyonda ve anestezi indiiksiyonu sirasinda hicbir
analjezik ajan uygulanmadi. Anestezi indiiksiyonu tiyo-
pental ve non-depolarizan bir kas gevseticiyle saglandik-
tan sonra % 70 N20/O2 ve izofluran ile idame ettirildi.
Birinci gruptaki olgulara (n=15) anestezi sonlandirilmadan
ortalama 30 dakika 6nce bolus 30 mg ketorolak deltoid
kasi igine verildi. Anestezi bitmeden 22 G'lik intrakel
(Venflon 2, I. V. Cannula, Viggo-Spectramed, ABOC Health
Care Company, Helsingborg, Sweden) deltoid kasina yer-
lestirilerek daha Gnceden 10 mg/ml olarak hazirlanan ke-
torolak (I ampul=30 mg/ml) infiizyonundan ilk 24 saatte 3

mg/saalte, ikinci 24 saatte 1.5 mg/saatte gidecek sekilde
perfiizator (IVAC 770, Syringe Pump, San Diego, Califor-
nia, USA) ayarlandi. intraket giris yerinde olugabilecek
komplikasyonlar izlendi. Postoperatif dénemde olgular
uyanir uyanmaz hemen, 1., 5., 24. ve 48. saatlerde olmak._
iizere toplam 5 kez VAS (0=agn yok, l0=dayanilmaz.
agrn) ile agr degerlendirmesi yapildi. Aymi zamanlarda
kalp mzi ve alinan arteriyel kan orneklerindeki parsiyel
karbondioksit basinct (PaCOz2) kaydedildi. Olgularin yo-
fun bakimdaki postoperatif 1. ve 2. giinlerdeki ek analje-
zik gereksinimi VAS ile izlenerek; 4'lin tizerinde olanlara
metamizol (Novalgin R-1000 mg) | ampul ve 5'in altina
inmezse meperidin (Dolantin R-100 mg) | ampul intra-
miiskiiler olarak uygulandi. ikinci gruba Klinigin rutin
uygulamasi olan postoperatif 1. giin 2x1 meperidin ampul
+ 2x1 metamizol ampul ve 2. giin 4x1 melamizol ampul
intramiiskiiler uygulandi. Bu grupta da yine olgular uyani
uyanmaz, l., 5., 24. ve 48, saatlerde ayni parametreler
degerlendirildi.

Sonuglarmn istatistiksel degerlendirmesi "Ki-kare ve Stu-
dent-t" testleriyle yapildi.

BULGULAR
Tablo I'de goriildiigii gibi gruplar arasinda yas, boy
ve viicut agirhigi agisindan istatistiksel olarak an-

lamli bir fark yoktu.

Agri degerlendirmesi ele alindiginda Grup 1 ve 2'de

Tablo I. Ketorolak (Grup 1) ve kontrol (Grup 2) gruplarimin
ozellikleri (ortxSd].

Grup 1 (n=15) Grup 2 (n=15)

Yag (yil) 44.06£14.88 42.40+12.44
Agirhk (kg) 70.2649.62 70.2049.12
Boy (cm) 162.7317.21 163.00+7.68
Cinsiyet (K/E) . 718 8/7
Akciger Tm. 10 10
Mediasten Tm. 3 3

Kist Hidatik 1 ! 2
Travma . | 0

Tablo II. Vizuel Analog Skala (VAS), PaCOz ve Kalp Atim
Hizi (KAH) degerlerinin gruplar arasinda zamana gire dagi-
I (ort£8D).

Hemen 1. saat S.saat  24.saat 48, saat

VAS-I 7.6£1.2  54%1.0 39+l.1 27407 22408
VAS-1 8.5£1.1  6.241.1  4.8+1.3 33106 2.840.9
PaCO2-1 349443 34.0£3.2 34.644.2 35.8+4.8 38.0+3.8
PaCO2-11 37.142.3 41.443.8 392419 37.642.9 38.3+3.3
KAH-1 84.246.9 BI.8B£7.1 78.646.6 77.4+7.8 74.416.1
KAH-II ~ 91.744.9 86.5+5.5 B83.0+4.8 81.646.2 76.1%£6.0

1 Birinei grup 1 fkinci erup
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Tablo IIL. Uygulanan analjezik ve kisi basina diisen ek
analjezik gereksinimine gire gruplarin degerlendirilmesi

L. giin 2, giin

Uygulanan analjezik:

Ketorolak (mg) 30472=102 36
Grup 1

Ek Analjezik:

Meperidin (mg) 20 10

Metamizol (mg) 800 1000

Uygulanan

Analjezik

Meperidin (mg) 2x100=200

Metamizol (mg) 2x10000=2000  4x 1000=4000
Grup 2

Ek Analjezik:

Meperidin (mg) - 30

Metamizol (mg) 900 -

VAS degerleri operasyon sonrasi giderek azaldi.
Grup 2'de Grup I'e gére daha yiikseck VAS degerleri
gozlenmesine ragmen, iki grup arasinda istatistiksel
y6nden anlamli bir fark bulunmadi (Tablo I1).

Postoperatif PaCO2'deki artis ketorolak grubunda
diger gruba gore daha azdi. Her iki gruptaki PaCO2
ve kalp atim hiz1 degerleri normal sinirlar icindeydi.
Ketorolak grubundaki olgularin higbirinde intraket
giris yerinde herhangi bir komplikasyona rastlanma-
di. Tespiti iyi yapilmamis olan ve postoperatif 1,
giinde intraketi ¢ikmig olan 2 olgu degerlendirmeye
alinmadu.

Tablo III'de gruplara uygulanan analjezik miktarlar
ile kisi bagina diisen ek analjezik gereksinimi belir-
tilmektedir. Gruplar ilk 24 ve 48 saatteki ek anal-
Jezik ilag gereksinimi yoniinden incelendiginde, kisi

Tablo IV. Komplikasyonlarin gru plar arasindaki dagilim,

Grup 1 (n=15) Grup 2 (n=15)

Bulanu 1 (% 6.6) 1 (% 6.6)
Somnolans 1 (% 6.6) 2(% 13.3)
Kusma 1 (% 6.6) 0
Enj. yerinde agn 0 0
Bagagnisi 0 0
Bag dénmesi 0 1 (% 6.6)
Terleme 0 0
Uykusuzluk 0 0
Kaginu 0 0
Flatulens 0 0
Idrar retansiyonu 0 1 (% 6.6)
Dispepsi 0 1 (% 6.6)
Uyusukluk 0 0
Yiizde kizarma 1 (% 6.6) 0
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bagina diisen miktar Grup 1'de 20 mg meperidin ve
800 mg metamizol iken, Grup 2'de sadece 900 mg
metamizol olarak belirlendi, meperidine gereksinim
olmadu. Ikinci giin ise Grup 1'de 10 mg meperidin ve
1000 mg metamizol ve Grup 2'de sadece 30 mg
meperidine gercksinim olurken, metamizol hi¢ kul-
lamilmadi (Tablo III).

Kargilagilan komplikasyonlar Tablo 1V'de gosteril-
mistir. Olgularin higbirinde atelektazi, pnémoni,
solunum depresyonu ve ciddi hipotansiyon gibi
komplikasyonlara rastlanmamustr,

TARTISMA

Postoperatif analjezide segeneklerin ¢ok genis bir
yelpazeye dagilmis olmasi, hasta seciminin yanisira
teknik ve ajan segimini de gerektirmektedir. Subjek-
tif bir yakinma olan agrinin degerlendirilmesi sonu-
cu hastaya zarar vermeyecek uygulanmasi kolay ve
etkili bir yontem 6zel bir ekibin gozetiminde uygu-
lanmalidir. Boylece postoperatif agrinin yaratacag
negatif etkiler onlenirken hastanin postoperatif do-
nemde rahat etmesi, erken mobilizasyonu ve buna
bagl hastanede kalis siiresinde kisalma saglanabil-
mektedir (7+28),

Ketorolak periferik yolla etkili olmasi nedeniyle,
ozellikle intramiiskiiler olarak uygulandiginda opi-
oidlerin aksine, gibi solunum depresyonu, hipotansi-
yon ve idrar retansiyonu riskleri tagimayan, bagimli-
lik yapmayan, barsak peristaltizmini etkilemeyen bir
ilag oldugu igin 21 py galismada tercih nedenimiz
oldu. Ozellikle akut postoperatif agrida etkin bir
sekilde kullanilan ketorolak istatistiksel olarak an-
laml fark yaratmayacak sekilde agriyr azaltmus, fa-
kat postoperatif opioid gereksinimi acisindan ele
alindiginda, opioid gereksinimini hemen hemen beg-
te bir oraninda azaltug1 gozlenmistir 15:16), Gillies ve
arkadaglart ise bu orani 1/3 olarak vermektedirler (2,

Siirekli infiizyon ile ketorolak verilen bir grup
olguda, hasta kontrollii analjezi (patient controlled
analgesia) yoluyla ilimli dozda morfin kullanimina
gerek oldugu ve bu gereksinimin kontrole gore % 49
oraninda daha az oldugu saptanmistir @, Ketorolak
lehinde oldugu kadar, aleyhinde de pek cok yazi
yaymlanmigtir (43.9.1118,19232729)  Ajye agrinin
yanisira kronik agridaki etkinligi ve zellikle metas-

—
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tatik kemik agnilarinda opioidlere bir alternatif ola-
bilecegi literatiirde bildirilmektedir 125, Aleyhin-
deki yazilarin ¢ogu trombosit fonksiyonlart ve kana-
ma diyatezi iizerine olan etkileriyle ilgilidir (%11.18),
Bununla birlikte bobrek yetersizligi ve bronkospazm
olusturdugunu bildiren yayinlar da vardr (19:23:29),

Kinsella ve arkadaslart (!4 yaptiklart ¢alismada,
postoperatif analjezi amaciyla 6 saat arayla 30 mg
intramiiskiiler ketorolak'in analjezik etkinligini ve
morfin gereksinimini arastirmiglardir, Biiyiik operas-
yonlarda agri degerlendirmesinin ayni, morfin ge-
reksiniminin 10 mg/giin oldugunu, kiigiik operas-
yonlarda ise ketorolak grubunda VAS'in istatistiksel
olarak daha az oldugunu ve morfine gereksinim ol-
madifin gézlemlemislerdir,

65 yasin lizerindeki olgularda, postoperatif analje-
zide ketorolak kullanilarak papaveratumun sagladig
etkinlige esdeger etki elde edilmistir @4,

Calismamuzda, karsilasilan komplikasyonlar yéniin-
den iki grup arasinda belirgin farkhiliklar gériilmedi.
Yalmz ketorolak grubunda, gastro-intestinal irritas-
yon bulgulari, diger grupta ise somnolans ve idrar
retansiyonu 6n plandaydi.

Sonug olarak, ketorolak'in intramiiskiiler siirekli in-
fiizyon yoluyla verilmesinin postoperatif iyi bir
analjezi sagladigini, toplam olarak ¢ok daha az
opioid analjezik tiikettifini, postoperatif PaCO2'de
daha az artisa neden oldugunu ve kalp hizini1 6nemli
olgiide etkilemedigini soyleyebiliriz. NSAI ilaglarin
rahatlikla kullamlabilecegi kisilerde, 6zellikle solu-
num depresyonu olasiligini azaltmak amaciyla opi-
oid kullanimindan kaginmak igin, bu uygulamanin
alternatif olabilecegini diisiiniiyoruz.
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Karotis Endarterektomi Operasyonlarinda Anestezi

Ozellikleri (*)

Hu!ya EROLCAY (**), Nazh AVCI (***)’ BOl'a AYKAC (****)

OZET

Karotis endarterektomi (KE) operasyonu planlanan
olgular risk grubu yiiksek hastalardir. Anestezi, cer-
rahi ve monitérizasyon tekniklerinin dogru seg¢imi bu
riski en aza indirilebilir,

Biz KE wygulanacak olan hastalart, uyguladigunmz
anestezi ve monitor teknikleri bakwnndan degerlen-
dirmeyi amegladik. ASA: -, yas ortalamalary:
60.66x12.27 (30-72) olan 3'ii kadwn 9'u erkek 12 hasta-
ya genel anestesi uygulandi. Operasyon siiresince
EKG, invaziv arter basine, Sp02, ETCOz, brakiyal
venden santral ven basiner (CVP), nazofarengeal 1s1 ve
idrar takibi yapild. Indiiksiyon éncesi 5 ngllkg fentanil
verildikten sonra indiiksiyon tiyopentan ve atrakur-
yumla yapildi. Anestezi idamesi halotan, kontinii atra-
kuryum ve fentanil ile siirdiiriildii. Kan gazlart ve
ACT (activated clotting time-aktive edilmig pthitlagma
zamam) operasyon siiresince izlends. Klamp sonrasi
distal basinglart 25 mmHg'min altnda olanlarla, ba-
singlart 25-50 mmHg arasmda olup karg tarafta lez-
yonu olan 11 hastaya "Inahara-Prutt Inlying T shunt"
tatbil edilirken, distal basincr 80 mm Hg olan bir has-
taya ise gant konmadi. Klamp tatbiki dahil, hemo-
dinami. pozitif inotropik veya vazodilatér ajanlarla
operasyon boyunca stabil seyretti. Sant wygulamasina
bagh komplikasyon giriilmedi.

Sonug olarak hastalarin anestezi agisindan iyi takip
edilmeleri, EKG dginda diger monitér tekniklerimizin
yeterli olugu, amelivat sirasinda sant ile klampe ta-
rafin. perfiizyonunun  devam ettirilmesi sonucunda
hastalar komplikasyonsuz uyandilar. Beynin perop
korunmasinda mikrosirkiilasyonun devamu icin deks-
tran 40 uwygulanmast, PCO2'nin 30-35 mm Hg arasinda
tutidmase, ilave gekerli ve laktath serum kullandma-
masin da etkili bir rol oynadig ka msindayiz.

Anahtar kelimeler: karotis endarterelctomi, anestezi

SUMMARY
Anesthetic Considerations in Carotid Endarterectomy

Patients who are scheduled Jor carotid endarterec-
tomy constitute a high risk group due to their old age
and atherosclerosis related multiple organ disease.
With correct selection of anesthetic, surgical and
monitoring techniques, these risk Juctors can be
brought to a minimum.

12 patients of which 9 were male and 3 Jemale with
average age of 60.66x12.27 (30-72) and ASA score of
II-IIT were operated upon under general anesthesia.,
During the operation, ECG, invasive arterial pres-
sure, Sp0Oz, ETCO2, CVP (via brachial vein), naso-
pharyngeal temperature and urinary output were
Jollowed up. 5 nglkg fentanyl was applied before in-
duction. Afterwards tiopenthon and atracurium were
used for induction, anesthesia was maintained with
halothan, continuvous atracurium infusion and intra-
venous fentanyl as bolus. Blood gases and ACT was
Sollowed throughout the operation. After clamping,
distal pressures were detected. 11 patients with distal
pressure below 25 mmHg with contralateral lesion had
Inahara-Pruitt Inlying T shunt applied. Only one
patient with distal pressure 80 mmHg had no shunt
applied. All patients were hemodynamically stable
with positive inotropic or vasodilator agent during the
operation,

As a conclusion, with good anesthetic control, effective
monitoring and clamped side perfusion  through
Inahara shunt, all patients recovered from anesthesia
with no complication. We've also concluded that brain
protection can be maintanied peroperatively with
Dextran 40, exclusion of lactated and % 5 glucose
serum from practice and PCO3 level of 30-35 mmHg.

Key words: carotid endarterectomy, anesthesia
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GIRIS

Karotis endarterektomi (KE) operasyonu planlanan
olgular yash ve ateroskleroza ait sistemik hastalik-
lart olan, risk grubu yiiksek hastalardir. Bilhassa
kalp ve beyin yiiksek oranda iskemi riskine sahiplir.
Anestezi, cerrahi ve monitérizasyon tekniklerinin
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dogru secimi bu riski en aza indirir. Morbidite ve
mortaliteyi azaltmada, sant uygulamanin gerekliligi,
hangi anestezi tekniginin ve yine hangi elektrofizyo-
lojik monitérizasyon tekniginin daha {istiin oldugu
hususunda giiniimiizde arastirmacilar fikir birligine
varamamiglardir £t

Biz son yedi ay iginde Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisinde opere edilen 12
hastayi, uyguladifimiz anestezi ve monitérizasyon
teknigi ile peroperatif ve erken postoperatif donem-
de morbidite ve mortalite agisindan degerlendirmeyi
amagladik.

MATERYEL ve METOD

ASA skorlari: TI-111, yag ortalamalari: 60.66:+12.27 (30-
72) olan 3'ii kadin 9'u erkek 12 hastaya genel anestezi
altinda karotis endarterektomi ameliyati uygulandi (Tablo
). Olgularin tamamimnin diger karotislerinde de lezyon
mevecut olup, bunlarin 4 bu nedenle ikinci kez opere
edildiler. Operasyon siiresince EKG, invaziv arter basinet,
brakiyal venden santral ven basinci (CVP), nazofarengeal
151 ve idrar takibi yapildi. Halotan konsantrasyonu, FiOz,
ETCO2, SpOz gaz analiz monitorii ile izlendi. Preme-
dikasyon igin 5 pg/kg fentanil verildikten sonra indiik-
siyon tiyopentan ve atrakuryumla yapildi. Anestezi idame-
si halotan, kontinii atrakuryum ve fentanil ile siirdiirildii.
Kan gazlar, ACT ve kan gekeri operasyon siiresince
izlendi. Sivi idamesi % 0.9 NaCl ve Dekstran 40 ile sag-
landi. Klamp sonrasi distal basinglari 25 mmHg'nin altin-
da olanlarla, basinglari 25-50 mmHg arasinda olup kargs
tarafta lezyonu olan 11 hastaya "Inahara-Pruitt Inlying T
shunt” tatbik edilirken, distal basingei 80 mmHg olan bir
hastada ise gant kullanilmadi.

BULGULAR

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo I'de, preop
mevecut hastaliklart Tablo II'de, perop kardiyak
komplikasyonlar Tablo IIl'de, erken postop komp-
likasyonlar ise Tablo IV'de gosterildi. Peroperatuvar
kan gekeri ile ameliyat oncesi aglik kan sekeri
arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05).

TARTISMA

KE operasyonu uygulanacak hastalarin ¢ogu yasli,
aterosklerotik ve diyabetik olup, preoperatif deger-
lendirmede, monitérizasyon, anestezi secimi ile
anestezinin idamesinde ve postoperatif dénemde bu
hususlar gézoniinde tutulmalidir (143:6), Postope-

Tablo L. Olgularin demografik dzellikleri.

Olgu sayist 12

Cins 3 kadin, 9 erkek

ASA 1-111

Teshis Karotis arter tikanikhiji
Ameliyat Karotis endarterektomi

Tablo II, Preop klinik bulgular,

Koroner arter hastalifis 7
Hipertansiyon 2
Kronik bibrek hastalig 1
TiA 2
Diabet 2

Tablo IIL Perop kardiyak komplikasyonlar,

Tagikardi
Bradikardi
Hipotansiyon
Hipertansiyon
Ml

Oliim

COoOWN =0

Tablo IV. Erken postoperatuar komplikasyonlar (Postope-
ratif 24 saat)

Aritmi

Tagikardi

Bradikardi
Hipotansiyon
Hipertansiyon

MI

Norolojik degisiklik
Oliim

COONO =N

ratif dénemde goriilen norolojik komplikasyonlarin
cerrahi teknikle ilgili oldugu diisiiniiliirse de, drne-
gin preoperatif tedavi edilmemis hipertansiyon cer-
rahi sonrast yeni defisitlere neden olabilir. Postop
oliimlerin en yaygin nedeni miyokard enfarktiistidiir,
Kontrolsiiz hiperglisemi de keza iskemik serebral
hasara neden olarak morbiditeyi arttirabilir (!9,

Serebral monitérizasyon igin heniiz bir standart tes-
bit edilemediginden degisik uygulamalar yapil-
maktadir. Bazi merkezler 50 mmHg iizerindeki
“stump" basincinin beyin kollateral kan akimi icin
yeterli oldugu gériisiindedirler 7, Cherry ve ark, @
ise "stump" basinct ile EEG bulgulari arasinda iyi
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bir iliski olmadigint bildirmislerdir. Archie ve ark.
(D "stump” basinci 18 mmHg altinda olan hastalara
sant uygulamiglar, postop ilk 12 saat iginde vaka-
larin sadece % 0.3'iinde norolojik defisit ortaya
¢ikmigtir, Cleveland Klinigi'nde tiim vakalarda sant
tatbik edilmis ve komplikasyon gériilmemistir .
Mayo Klinigi'nde yapilan retrospektif ¢alismada sant
hastalarin % 25'inde rutin olarak, % 50'sinde ise
selektif olarak uygulanms, sant endikasyonu hasta-
larin % 80'inde EEG ile, % 15'inde ise "stump" ba-
sinci ile konmustur ), Yaptigimiz ¢alismada klamp
sonrasi distal basinglari 25 mmHg'nin altinda olan-
larla, basinglart 25-50 mmHg arasinda olup karsi
tarafta lezyonu olan 11 hastaya sant tatbik edilirken,
distal basinct 80 mmHg olan bir hastaya ise sant
konmadi. Karotis klamp:i ve sant tatbiki sirasinda
hemodinamide degisiklik olmazken, postoperatif
dénemde de norolojik defisit meydana gelmedi
(Tablo IIL, IV).

EEG, sercbral korteksin elektriksel aktivitesini izle-
mede, halen birgok merkez tarafindan kullanil-
maktadir. Kresowik ve arkadaglan ® 458 vakada
EEG degisiklikleri ile ameliyat sonuglarini karsilas-
tirmiglar, postop strok goriilen vakalarin % 80'i ile
gegici iskemik atak (TIA) gecirenlerin % 100'iinde
perop hicbir EEG degisikligi tesbit etmemisler. So-
nug olarak EEG'nin nérolojik defisitleri haber ver-
mede yetersiz bir teknik olduguna karar vermisler-
dir. Ciinkii, EEG sensitif fakat nonspesifik bir yon-
temdir. Bazen beyin yeterli kan akimi aldigi halde
hatali olarak EEG'de yetersiz elektriki aktivite gorii-
lebilir ®), EEG, serebral iskemi i¢in bir uyarici ol-
masina karsin, her degisiklik nérolojik defisit an-
lami1 tagimaz. Anestezi derinligi yaninda kan basinct,
viicut 1sis1, solunum gazlarinin basinci gibi birgok
fizyolojik degisiklikler de iskemi bulgulari verebilir
®), KE vakalarindaki farkls ameliyat endikasyonlar
ile cerrahi tekniklerdeki farkliliklar, seriler arasinda
kiyaslamay: giiclestirmektedir, Blume ve ark, ? sant
uygulamadiklari 176 olguyu EEG ile takip etmisler,
klamp sonrast EEG'de bilgesel serebral kan akimin-
daki azalmaya bagli olarak degisiklikler meydana
gelirken, postop gériilen nérolojik defisitlerin ise
emboli nedeni ile ortaya gikigini belirtmislerdir, Biz
EEG kullanmadigimiz ¢alismamizda "stump" basin-
¢t 50 mmHg'nin tizerinde olan bir vaka hari¢ tiim
vakalarimizda sant uyguladik. Perop ve postop di-
nemde kardiyak ve norolojik komplikasyon
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meydana gelmedi. Fakat literatiirde, iskemi belirtisi
gosterip de sant tatbik edilen vakalarda santa ragmen
norolojik defisit goriildiigii bildirilmistir ). Tiim bu
verilere dayanarak EEG ve sant uygulanan vaka-
larda bile anestezi stiresince beynin perfiizyonunun
iyl korunmasi gerektigi kanaatindeyiz. Bunun igin
ameliyat siiresince Dekstran 40 tatbiki, sekerli ve
laktatl serum kullaniimamasi, PaCO2'nin 30-35 mmHg
arasinda tutulmasi, hemodinamik degisikliklerden
kaginilmasi gibi 6nlemlere dikkat edilmesi gerekir.

KE ameliyatlari, bazi merkezlerde genel anestezi ile
bazi merkezlerde de lokal anestezi ile yapilmaktadir.
Davies ve arkadaglar1 ‘) lokal anestezi uyguladiklar
128 hastada, karotis klampi sirasinda 27'sinde néro-
lojik degisiklikler tesbit ederken, bunlarin 6'sinda
postop gegici norolojik degisiklikler meydana gel-
digini bildirmigler. Ayrica hastalarin % 67'sinde
hipertansiyon, % 55'inde ise tasikardi tesbit etmisler
ve postop bir hastalari da miyokard enfarktiisii
gegirmistir. Koroner arter hastalarinda hemodina-
mideki bu degisikliklerin dezavantaj oldugunu bildi-
ren Gottlieb ve arkadaslarina katiliyoruz ©. Ayrica
hemodinamideki degisikliklerin serebral perfiizyo-
nu etkileyecegi ve serebral perfiizyonu yetersiz olan
hastalarda ciddi sonuglar doguracag ortadadir. Gott-
lieb ve arkadaslar yaptiklari caligmalarinda per-
op Kkarotis bifurkasyonuna lokal anestezi uygula-
diklar1 olgularda, postop dénemde hipertansiyon in-
sidensinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Palmer
ve ark. 1V 221 hastada felg, TIA, MI ve 6liim gibi
komplikasyonlar agisindan lokal ve genel anestezi
arasinda fark olmadigini gostermisler, anestezi segi-
minin anesteziste birakilmast gerektigini vurgula-
muslardur,

Anestezi uygulamasinda heniiz ortak bir nokta
bulunamamis olsa da her yontemin yararli oldugu
hususlar meveuttur. Biz kardiyak sorunlari olan bu
hastalarin monitérize edilerek, genel anestezi ile
gayet sorunsuz bir peroperatuar ve postoperatuar
donem gegirdiklerini gozlemledik.

SONUC

Olgularin anestezi agisindan iyi takip edilmeleri,
monitér tekniklerimizin yeterli olusu, ameliyat
sirasinda sant ile klampe tarafin perfiizyonunun
devam ettirilmesi sonucunda hastalarimiz kompli-
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kasyonsuz uyanmislardir. Bunlarin diginda beynin
korunmasinda mikrosirkiilasyonun devan igin,
peroperatuar dekstran 40 uygulanmasi, PCO2'nin 30-
35 mmHg arasinda tutulmasi, ilave sekerli ve laktath
serum kullanilmamasinin da etkili bir rol oynadigi
kamisindayiz.
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Acik Kalp Cerrahisi Geciren Hastalarda Peroperatif

Farkinda Olma

Sumru SEKERCI (%), Ash DONMEZ (*¥), Ysin OZTEPE (**%), Giilnaz ARSLAN ()

OZET

Bu ¢ahgma, agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
opioidlerle rombine kullanilan tiyopentalin peropera-
tf farkwda olma, postoperatif agri siddeti, kabus,
haliisinasyon gérme ve uyku bozukluklart insidansla-
rina etkisini aragtirmak amaciyla planlandu.

Elektif aqil kalp cerrahisi uygulanaeak 37 erigkin
hasta rastgele olarak 2 gruba ayrddi. Her 30 daki-
kada bir ilk gruba 2 nglkg fentanil (Grup F), ikinci
gruba ise 2 pgllg fentanil ve 5 mglhg tiyopental (Grup
F+T) verildi. Hastalarin postoperatif ilk 24 saatteki
agry siddeti degerlendirildi, Postoperatif 5. giinde ise
peroperatif farkwnda olma, kabus, haliisinasyon
gorme ve uyku bozukluklarm sorgulayan bir anket
uyguland.

Farlkwnda olma insidanst grup F'de % 22 iken, F+T
grubundan hi¢bir hasta peroperatif olaylart hatrla-
madi. Grup I'de % 22, grup F+T'de % 26 hasta posto-
peratif ilk 5 giinde en az bir kez kabus gordiiklerini
ifade ettiler. Agrumn siddeti F+T grubunda istatistiksel
olaralk anlamh sekilde diigiiltii.

Sonug olaralk, a¢ik kalp cerrahisi wygulanacak olan
hastalarda opioidlerin barbitiiratlarla kombine edil-
melerinin peroperatif farkinda olma ve postoperatif
hatwlama insidansme ve agre siddetini azalttiging bu-
nunla beraber postoperatif dénemdeki kabus giérme,
haliisinasyon ve wyku bozukluklarm etkilemedigini
diigiinitiyoruz,

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner "bypass",
Jarkmnda olma

SUMMARY

Perioperative Awareness in Cardiovascular Surgical
Patients

This study was designed to investigate whether the
combination of thiopental with opioids alter the inci-
dence of perioperative awareness and postoperative
nightmares, hallucinations and sleep disturbances and
reduce  postoperative pain  scores in patients
undergoing cardiopulmonary bypass.

Thirty-seven adult patients scheduled for elective open
heart surgery were randomly allocated to two groups.
Standart anesthetic regimen was used in both groups.
Group I' received 2 pglkg fentanyl and group F+T
received 2 ngllkg fentanyl+5 mglkg thiopental every 30
min. The severity of pain was evaluated on the Ist
postoperative day and perioperative awareness,
nightmares, hallucinations and sleep disturbances
were questioned on the 5th postoperative day.

The incidence of awareness was 22 % in group I', none
of the patients in group F+T recalled intraoperative
events. In group I' 22 % and in group F+T 26 % of
patients had experienced at least one nightmare
during the 5 postoperative days. Postoperative pain
scores were significantly lower in the F+T group.

In summary, thiopental combined with opioids is
effective in decreasing the incidence of perioperative
awareness and pain scores. However the incidences of
nightmares, sleep disturbances and hallucinations are
not changed with its use.

Key words: cardiopulmonary bypass, awareness

GIRIS

Hastalarin genel anestezi sirasindaki konusma ve
~olaylart hatrladiklarina dair yayinlarin giderek art-
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masi anesteziyologlart bu konuda duyarl hale getir-
mistir. Farkinda olma "awareness", hastanin uyudu-
gu samlan donemdeki olaylari hatirlamasidir. Far-
kinda olma veya hatirlama insidansini, klinik calis-
malardaki hasta popiilasyonunun ve anestezi yon-
temlerinin degisik olmasi nedeniyle belirlemek
zordur,

Genel anestezi alan hastalarda % 0.8-1.2 arasinda
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olan farkinda olma hali insidansi, kardiyak cerrahi
gegiren hastalarda tam olarak bilinmemekle beraber
% 9-23'lere kadar gikmaktadir (-9,

Cerrahi ve anestezinin uyku paternini bozdugu ve
‘majér cerrahileri takiben kotii riiya, haliisinasyon ve
kabus gorme insidanslarinin arttigim bildiren ¢alis-
malar vardir ©. Cerrahi sirasinda kas gevsetici etki-
si alindayken uyanan hastalarda travmatik nevroz
 (katastrofik reaksiyon) gelistigi bildirilmektedir 4,

Opioidler tam olarak biling kaybr olusturmadiklarin-
dan yiiksek doz opioid anestezisi siklikla peropera-
tuar farkinda olmaya ve postoperatif hatirlamaya
neden olabilir ). Opioidlerin bu etkilerini énlemek
icin fentanil-O2-kas gevseticisi kombinasyonundan
olusan anesteziye benzodiazepinler, N2O gibi adju-
vanlar ilave edilebilecegi gibi %) kardiyopul-
moner "bypass" sirasinda gelisebilecek noropsiki-
yatrik degisiklik insidansini azaltabilen barbitiiratlar
da eklenebilir (10,

Biz calismamizda; agik kalp cerrahisi gegiren has-
talarda tiyopental-fentanil kombinasyonunun pero-
peratif farkinda olma ve postoperatif kabus gérme
insidanslarina ve agn siddetine etkilerini sadece
fentanil verilen grupla karsilastirmay1 amacladik.

MATERYEL ve METOD

Hastanemiz etik komitesi izni alindiktan sonra elektif agik
kalp cerrahisi uygulanacak olan 37 hasta ¢aligma. kapsa-
mina alindi. Ameliyattan 6nceki gece 0.1 mg/kg oral dia-
zepam, ameliyatian | saat tnce ise IM 0.1 mg/kg morfin
ve oral 0.1 mg/kg diazepam ile premedikasyon uygulanan
hastalara 0.03 mg/kg midazolam, 2 pg/kg fentanil, 5 mg/kg
sodyum tiyopental ve 0.1 mg/kg vekiironyum ile anestezi
indiiksiyonu saglandi. Daha sonra radyal arter ve sag in-
ternal juguler ven kaniilasyonlari yapildi. Rastgele 2 gruba
ayrilan hastalarin anestezi idamesinde; % 50 O2, % 50
N20 karigimina eklenen % 0.5 yogunlukta halotan ilave
olarak ilk gruba (Grup F+T) 30 dakikada bir 2 pg/kg fentanil
ve 5 mg/kg tiyopental (n=19), ikinci gruba ise (Grup F) 30
dakikada bir 2 pg/kg fentanil (n=18) kullanildi. Tiim has-
talara kardiyopulmoner "bypass"” (KPB) sirasinda kulaklik
yolu ile tek bir garkimin tekrarindan hazirlanmg kaset din-
letildi. Hastalarin kardiyopulmoner "bypass", kros klemp,
mekanik ventilasyon, entiibasyon ve yogun bakimda kalig
siireleri ile postoperatif ilk 24 saatteki analjezik gereksi-
nimleri kaydedildi, postoperatif 24 saatteki agrilarinin
siddeti soruldu.

Postoperatif 5. giinde tiim hastalara ameliyal sirasinda bir-
sey duyup duymadiklan, ameliyat sirasinda ve postope-
ratif dénemde haliisinasyon veya riiya goriip gérmedikleri

Tablo I. Anket formu.

- Kabus goriir miistiniiz?
- ne sikhkla?
- Ameliyattan bir gece dnce kabus gordiiniiz mii?
- Ameliyat sirasinda riiya veya kabus gordiiniiz mii?
- Ameliyat sirasinda herhangi bir rahatsizhik hissettiniz mi?
- Ameliyat sirasinda birgey duydunuz mu?
- duyduysamz ne duydunuz?
- Ameliyat izleyen 5 giin iginde kabus gordiiniiz mii?
- Kag defa?
- Ne zaman?
- Ameliyattan sonra haliisinasyonlarimz oldu mu?
- Ameliyattan sonra agriniz oldu mu?
- Hafif
-Orta
- Siddetli
- Yok
- Ameliyattan sonra uyku diizeninizde bozulma oldu mu?
- Nedeni?

ve postoperatif donemdeki uyku diizensizliklerinin
sorgulandigi bir anket uygulandi (Tablo I).

Demografik verilerin ve siirelerin degerlendirilmesinde
Mann-Whitney U testi, analjezik gereksinimleri, postope-
ratif kabus gérme ve uyku diizensizliklerinin degerlendi-
rilmesinde ise ki-kare testi kullanildi, p<0.05 degeri
anlamlt kabul edildi.

BULGULAR

Demografik o6zellikleri agisindan gruplar arasinda
farklilik yoktu (Tablo II).

Hastalarin ankete verdikleri yanitlar Tablo IIT'de go-
riilmektedir. Ameliyat sirasinda kotii riiya veya ka-
bus goren hasta sayist F grubunda 2 (% 11) iken F+T
grubunda 0 idi. Grup F'den 4 (% 22) hasta ameliyal
sirasindaki olaylart hatirlayarak rahatsizlik hissettik-
lerini soylediler. F+T grubunda ise istatistiksel
olarak anlamli sekilde rahatsizhk hisseden ve

Tablo I1. Hastalarin demografik dzellikleri
(Ortalamazstandart hata).

Grup F+T Grup ¥
(n=19) (n=18)
Yas 53.3782.7 54,1723
Cins (K/E) 712 8/10
Operasyon Uiirii
KABG 16 14
AVR+MVR | 1
MVR | 3
ASD 1
KPB siiresi (dk) 58.26+3.8 69.8244.9
Krosklemp siiresi (dk) 37.9542.9 41.73£3.8
5
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Tablo I11. Hastalarin postoperatif 5. giinde ankete verdikleri
yamtlar [hasta sayis1 (%)].

Grup I'+T Grup I

(n=19) (n=18)

Normal hayatta kabus gorenler 7(37) 8 (44)
Operasyondan | gece dnce kabus

gorenler 2(11) 3(17)
Ameliyat sirasinda

birsey duyanlar 0 4 (22)*

rahatsizhk hissedenler 0 4 (22)*

riiya veya kabus girenler 0 2(11)
Postoperatif ilk 5 giinde

kabus gérenler 5(26) 4(22)
Postoperatif haliisinasyon

gorenler 3(16) 2(11)
Postoperatif uyku diizeni

bozulanlar 14 (74) 14 (78)

*diger grupla karsilagtnildiginda p<0.05

Tablo 1V, Her iki grubun postoperatif 24, saatteki agrilarinin
siddeti.

Grup F+T Grup I¥

(n=19) (n=18)
Siddetli 2 10
Orta 5 4
Hafif 7 4
Yok 5 0

olaylari hatirlayan hasta yoktu (p<0.05). Grup F'deki
hastalardan biri gogsiiniin - agildigini, biri dikisg
atildig siradaki konusmalar, diger ikisi ise ameliyat
sirasindaki konusmalart duyduklarini ifade ettiler.
Hastalardan higbiri konusulanlarin ne oldugunu ve
kendilerine dinletilen miizigi hatrlayamadilar. Ista-
tistiksel anlamlilik gostermemekle birlikte F gru-
bunda 4 (% 22), F+T grubunda ise 5 (% 26) hasta
postoperatif dénemdeki ilk 5 giinde kabus gordiik-
lerini ifade ettiler. F+T grubundaki hastalarin biri 3.
giin, tigii 4. giin, biri ise 2., 3. ve 4. giinlerde F gru-
bundaki hastalarin ikisi ise hergiin kabus gordiik-
lerini sdylediler.

Grup F+T'de 3 (% 16), grup F'de ise 2 (% 11) hasta
postoperatif donemde haliisinasyon gordiiklerini, her
2 grupta l4'er hasta postoperatuar uyku diizenlerinin
bozuldugunu ve uyumakta zorluk ¢ektiklerini ifade
ettiler. Bunun nedenlerinin ise her 2 grupta bagta
agr1 olmak iizere giiriiltii, sikint1 hissi ve hastane or-
taminda bulunmak oldugunu séylediler (Tablo III).
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Tablo V. Her iki grubun mekanik ventilasyon, entiibe kalma
ve yogun balkimda kalma siireleri (ortalama * standart hata).

Grup I'+T Grup I¥
(n=19) (n=18)

Mekanik ventilasyon siireleri (dk)  525.79+62.2 410.83434.8
Entiibe kalma siireleri (dk) 694.47+£72.3 635.00+£73.2
Yogun bakimda kals siireleri (st) 5344436  57.36+7.11

Postoperatif ilk 24 saatte F grubunda tiim hastalarin
analjezige gercksinimi oldu, F+T grubunda ise 5
hasta analjezige gereksinim duymadi. Postoperatif
24 saatteki agrinin siddeti sorgulandiginda F+T gru-
bundaki agrinin F grubuna kiyasla anlamli sekilde
diigiik oldugu bulundu (Tablo IV) (p<0.05).

Her iki grubun mekanik ventilasyon siireleri, entii-
basyon ve yogun bakimda kals siireleri gruplar ara-
sinda farkhilik tagimiyordu (Tablo V).

TARTISMA

Farkinda olma "awareness" igin risk faktorleri tam
olarak bilinmemekle beraber, ilag ve alkol bagim-
lilar1 ve narkotik kullananlarin daha duyarli olabile-
cekleri bildirilmektedir 'V, Preoperatif sorgulamada
bunlardan birisinin olmast halinde yiiksek doz nar-
kotik anestezisine, amnezik etkileri nedeniyle ben-
zodiazepinler, skopolamin ve inhalasyon ajanlart ek-
lenmelidir. Farkinda olmanin yiizeyel anestezi belir-
tileri (hipertansiyon, tagikardi, hareket etme) ile bir-
likte olmast beklendigi halde, bu bulgular agik kalp
cerrahisi sirasinda olmayabilecegi gibi, maskelenmis
de olabilir (12,

Agik kalp cerrahisi gegiren hastalardaki peroperatif
farkinda olma insidansi birgok arastirmaci tarafindan
incelenmis ve degisik sonuclar elde edilmistir. Far-
kinda olma insidansi Goldman ve ark.'min (" 30
hasta, Kim ve ark.'nin 1? ise 55 hasta tizerinde yap-
tiklari galismalarda sirasiyla % 23 ve % 9 olarak
bulunmustur. Phillips ve ark. (14) kardiyopulmoner
"bypass" (KPB) gegiren 700 hasta iizerinde yaptik-
lart ¢alismada peroperatuar farkinda olma insidan-
st % 1.14 bulmuslar ve insidansin diistikliigiinii
benzodiazepin dozunun yiiksekligine ve daha giiclii
amnezik etkili midazolami kullanmalarina baglams-
lardir, Bizim hastalarimizda her iki grupta da
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Phillips ve ark.'mn (') calismalarindaki kadar yiik-

sek doz olmamakla beraber midazolam kullanilmasi-
na ragmen bu insidans F grubunda % 22 gibi yiiksek
bir degerde iken F+T grubunda % 0'dir. Bu durum,
farkinda olmanin 6nlenmesinde tiyopentalin hipno-
tik etkisinin de rolii oldugunu diisiindiirmektedir.
Intraoperatif donemde farkinda olma, kétii riiya gor-
me ve postoperalifl dénemde psikolojik sekellerin
ortaya ¢ikmasi ile birlikte bulunabilir @+, Bizim
hastalarimizda ameliyat sirasinda kabus gérme insi-
dansinda iki grup arasinda anlaml fark olmamakla
beraber, postoperatif rahatsizlik hissi F grubunda
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur,

Anestezi ve cerrahinin ¢esitli donemlerinde farkinda
olmaya rastlanabilir. Endotrakeal entiibasyon dine-
minde premedikasyon verilmemis olmasi, entiibas-
yon giligliigii, yetersiz indiiksiyon ve preoksijenas-
yon farkinda olmayi etkileyebildigi gibi ¢, baz
hastalar sternotomi gibi uyarnin en fazla oldugu
donemde, bazi hastalar ise cerrahinin daha az uyarici
oldugu dénemde farkinda olabilirler. Yine bazi has-
talar agri duyduklar: halde bazilari agri duymamak-
tadurlar '?), Bizim farkinda olan hastalarimizdan biri
sternumun ag¢ildigini, biri dikig atuldigini, diger ikisi
ise ameliyat sirasindaki konugmalart haurladiklarini
ancak agri duymadiklarini bildirmiglerdir.

Hemodinamik durumu iyi olmayan hastalarda anes-
tezi indiiksiyonundan ve entiibasyondan sonra oldu-
gu gibi KPB'dan ¢ikista hemodinamik instabilite
nedeniyle kiigiik doz anestezik ajan kullanilmas:
yeterli anestezi derinliginin saglanmasini etkileyerek
farkinda olma insidansini arttirabilir (1), Kiigiik doz-
larda intravenoz anesteziklerle desteklenen ancak
esas olarak inhalasyon ajanlarina dayanan bir teknik,
"bypass" siasindaki gibi inhalasyon komponentinin
bulunmadi@i dénemlerde hatirlamaya neden olabilir (1),

Cerrahi sonrasi goriilen uyku bozuklugu nedenleri
arasinda, anestezi, endokrin ve metabolik yanitlar,
agri, opioid tedavi ve postoperatif hipoksemi gibi
birgok etken vardir, Uyku bozuklugunda genel anes-
tezinin tek bagina major rol oynamadigi ve kabus
gorme insidansinin major cerrahilerden sonraki pos-
toperatif ilk haftada daha yiiksek oldugu bildiril-
mektedir >3, Bu cerrahiler icinde ise en fazla ha-
lisinasyon, kabus gorme ve uyku bozukluguna agik
kalp cerrahisi sonrasi rastlanmaktadir ). Brima-

combe ve ark.nin ) ¢alismalarinda kalp cerrahisi
uygulanan hatalarin % 27.9'unun postoperatif ilk
haftada en az bir kez kabus gordiikleri bildirilmek-
tedir. Bizim c¢alismanuzda bu oranlar F+T ve F
gruplarinda sirasiyla % 26 ve % 22'dir. Her 2 grupta
da kabus gormenin postoperatif 3. ve 4. giinlere
rastladig1 goriilmiistiir. Kabus gérme; hastamin kisi-
lifine, kullanmilan ilaca, operasyonun tiiriine kadar
degisebilen bir ¢ok nedene bagli olabilir. Cerrahinin
yapildigr giin cevresel etkenler, agri, endokrin ve
metabolik cevaplar vb. nedenlerle hastalarin uyuya-
mamalari postoperatif birinci gecede derin bir uy-
kuya, daha sonraki gecelerde ise "rebound” bir riiya
aktivitesine neden olmaktadir @), Opioidlerin pero-
peratif dénemde normal uyku paternini degistirerek
uyku bozuklugu ve kabus insidansini arturdig
bildirilmektedir. Bizim hastalarimizda postoperatif
donemdeki kabus insidansmin her iki grup arasinda
farkhilik gostermemesi kullanilan ajanlardan bagka
faktorlerin de etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Analjezik dozda verildiginde barbitiiratlarin spinal
diizeyde antinosiseptif etkileri olabilecegi bildiril-
mektedir (1319, Bu durum tiyopental verilen grupta-
ki hastalarin postoperatif agn siddetlerinin ve anal-
Jezik gereksinimlerinin diigiik olmasini agiklaya-
bilir,

Caligmamizdaki bu sonuglar ile agik kalp cerrahisi
uygulanacak olan hastalarda opioidlerin barbitiirat-
larla kombine edilmelerinin peroperatif farkinda
olma ve postoperatif hatirlama insidansim ve agri
siddetini azaltt@ini, bununla beraber postoperatif
dénemdeki kabus gorme, haliisinasyon ve uyku
bozukluklarini etkilemedigini diistiniiyoruz.
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Agcik Kalp Cerrahisi ve Erken Ekstiibasyon

Dilek YORUKOGLU (*), Ash DONMEZ (*%)

OZET

Bu retrospektif ¢alismada, agik kalp cerrahisi uygula-
nan 212 hastada ameliyatin bitiminden hemen sonra
ekstiibe edilme insidanst ve entiibe kalma nedenleri
incelenmelktedir.

Hastalara fentanil, etomidat ve pankuronyum ile
anestezi indiiksiyonu saglandiktan sonra anestezi ida-
mesinde oksijen, azot protoksit, izofloran, gereltigin-
de alfentanil ve atrakuryum kullamlnugtr. Ameliyat-
hanede ekstiibasyonu planlanan hastalarda néromiis-
kiiler blok ortadan kaldwildiktan sonra spontan
solunumu yeterli ve wyanik olan hastalar ekstiibe edil-
miglerdir.

Hastalarin 182'si (% 85.85) ameliyatin bitiminden he-
men sonra ekstiibe edilirken, 30 hasta (% 14.15) els-
tiibe edilmemis, 2 hasta (% 0.9) ise tekrar entiibe edil-
migtir, Otuz hastanin entiibe kalma nedenleri baginda
zayif sol ventrikiil fonksiyonu (% 43.8), kanama (% 40.6),
uyku hali ve solunum sthintist (% 12.5) gelmektedir.
Ekstiibe edilen hastalar derlenme odasmnda 24-36
saat'lile izlemden sonra servise ¢ikardip 10. giinde
taburcu edilmiglerdir.

Sonug olarak; wygun anestezik ajan segimi yapildigin-
da ve hemodinamik stabilite saglandiginda, ameliyat-
tan hemen sonra uwygulanacak ekstiibasyonun hem
yogun balim masraflarime hem de melkanik ventilas-
yona baglh komplikasyonlart azaltmast agisimdan
glivenilir bir yontem oldugu diigiiniilmektedir,

Anahtar kelimeler: agik kalp cerrahisi, erlen
ekstiibasyon

SUMMARY
Open Heart Surgery and Early Extubation

Two-hundred and twelve patients undergoing open
heart surgery are studied retrospectively. Successful
early extubation and the reasons for prolonged me-
chanical ventilation are discussed.

Anesthesia was induced with fentanyl, etomidate and
pancuronium. Nitrous oxide in oxygen, isoflurane and
increments of alfentanil and atracurium as needed,
were used for maintenance of anesthesia.

Of 212 adult patients undergoing open heart surgery
182 (85.85 %) were extubated in the operating room.
Two patients needed reintubation because of drowsi-
ness and lack of cooperation. The remaining 30 pa-
tients (15.15 %) who had impaired left ventricular
Sunction (43.8 %), bleeding (40.6 %), drowsiness and
respiratory distress (12.5 %) were not extubated. The
extubated patients were observed in the reco very room
Jor 24-36 hours and were dismissed from the hospital
on the postoperative 10th day.

In conclusion, Jollowing cardiac surgery, patients who
are stable hemodynamically and have received an an-
esthetic that allows early extubation can be extubated
safely and this is associated with less cardiopulmonary
complications and intensive care costs.

Key words: open heart surgery, early extubation

GIRIS

Son zamanlarda yapilan yayinlar, komplikasyonsuz
kardiyopulmoner "bypass" (KPB) sonrasinda erken
trakeal ekstiibasyonun morbiditeyi arttirmaksizin
postoperatif iyilesme donemini hizlandirabilecegini
bildirmektedir (! ),

(*) A. U. T. F. Ibn-i Sina Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Uzm. Dr.

(**) Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Uzm. Dr,

_

Agik kalp cerrahisi sonrast gelisen plevral efiizyon
ve atelektazi gibi komplikasyonlarin en aza indi-
rilmesi amaciyla, postoperatif dénemde mekanik
ventilasyonun gereklilifini savunan calismalar ol-
makla birlikte (3"4}, belirli hemodinamik ve solunum
kriterleri saglandiginda, olgularin erken ekstiibe
edilmelerinin emin ve yararli bir yéntem oldugunu
vurgulayan galismalar da bulunmaktadir (15:9)

Bu retrospektif ¢calismanin amacy, agik kalp cerrahisi

gegiren 212 hastada ameliyatn hemen bitiminde
uygulanan bagsarili ekstiibasyon insidansini  ve
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ekstiibe edilemeyen hastalarda entiibe kalma neden-
lerini gozden gegirmektedir.

MATERYEL ve METOD

1991-1993 willart arasinda Londra St.Thomas hastane-
sinde kardiyopulmoner "bypass" geciren, 17'si kadin, 195
erkek toplam 212 hasta retrospektif olarak incelendi.

Hastalar ameliyattan &nceki gece oral 4 mg lorazepam,
ameliyattan bir saat 6nce ise IM 0.4 mg hyosin ve 10 mg
morfin ile premedike edildi. Anestezi odasina gelen has-
talara lokal anestezi altinda intravendz kaniil yerlestirilme-
sini takiben 2-5 mg midazolam verildi. Anestezi indiik-
siyonu 100 pg fentanil, 0.3 mg/kg etomidat ve 0.1 mg/kg
pankuronyum ile saglandi, Endotrakeal entiibasyonu taki-
ben radial arter ve sag internal juguler ven kaniilasyonu
yapildi. Anestezi idamesinde KPB 6ncesinde oksijen, azot
protoksit ve izofloran, KPB sirasinda ise ek alfentanil ve
atrakuryum dozlart yapildi ve pompa yoluyla izofloran
kullanildi. Hemodinamik stabilizasyon igin gerektiginde
iV nitrogliserin, o ve B blokerler, metaraminol, fenilefrin
gibi ajanlar uygulandi. Hastalarin santral 1silar 6zofagus
1st probu kullanilarak izlendi, Kardiyopulmoner "bypass”
pulsatil perfiizyon, "bubble" oksijenasyon ve 32°C'lik
sistemik hipotermi ile saglandi. Pompa akim hizi dakikada
2.4 1/m2 olacak sekilde ayalandi.

Yeniden 1sinma doéneminde arteryel perfiizyon basinglarini
yeterli diizeyde tutacak gekilde gliseril trinitral infiizyonu
yapildi. Vazodilatatdr tedavi ile birlite hastaya kan, taze
donmug plazma ile voliim replasmani yapildi.

Cerrahi iglem tamamlandiktan, santral 151 38°C olduktan
ve yelerli sistemik arteryel basing saglandiktan sora KPB
sonlandirildi. Kardiyopulmoner "bypass"in sonundan ame-
liyaun sonuna kadar olan dénemde oksijen, % 66 azot
protoksit, % 0.5 konsantrasyonda izofloran, gerektifinde
alfentanil ve atrakuryum verildi. Ameliyathanede ekstii-
basyonu planlanan hastalarda néromiiskiiler blok 5 mg
neostigmin ve 0.6 mg glikopirolat ile ortadan kaldirildi.
Postoperatif konfiizyonu énlemek ve tam uyanikhigi sag-
lamak amaciyla 1-3 mg fizostigmin verildi. Spontan
solunumu yeterli ve uyamk olan hastalar ekstiibe edildi.

Hastalar hemodinamik durum ve oksijen satiirasyonu

(Sp02) izlenerek derlenme odasina gtiiriildii. Postoperatif

dénemde 2 mg/saat morfin ile analjezi saglanirken,
hipertansiyon labetalol veya hidralazin ile kontrol altina
alindi. Hastalarin derin soluk almalant ve oksiirmeleri
saglandi. Santral vendz basing (CVP) 3-5 mmHg olacak
sekilde sivi ve kan replasmam siirdiiriildii. Isitict silte ve
humidifikasyon sistemi ile periferik 1s1 33-35°C arasinda
tutuldu. Hastalarin solunum yeterliligi, kan gazlari analizi
ve siirekli SpO; izlenerek belirlendi. Bu hastalar 24-36
saat derlenme odasinda yakin olarak gozlendikten sonra
odalarma gikarild,

Eslulislikscl deferlendirme Student's t testi ile yapildi. De-
gerler ortalama + standart sapma olarak verildi. p<0.05
degeri anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalarin demografik ozellikleri Tablo I'de, yapi-
lan cerrahi girigimler ise Tablo II'de goriilmektedir.

Hastalarin 182'si (% 85.85) ameliyatin bitiminden
hemen sonra ekstiibe edilirken, 30 hasta (% 14.15)
ekstiibe edilmemigtir. Ekstiibe edilen hastalardan
2'sinde (% 0.9) uyanmanin uzamasi ve solunum si-
kinust gelismesi nedeniyle yeniden entiibasyon
gereksinimi olmustur.

Ekstiibe edilen ve edilmeyen hastalarin 6zellikleri
incelendiginde, entiibe kalan hastalarm yaslarinin di-
ger gruptan belirgin olarak yiiksek oldugu (p<0.05)
goriilmiistiir. Yine ekstiibe kalan hastalarin hem
KPB siireleri hem de kros klemp siirelerinin belirgin
olarak daha uzun oldugu bulunmustur (p<0.05)
(Tablo III).

Hastalarin entiibe kalma nedenleri incelendiginde
zayil sol ventrikiil fonksiyonunun en sik goriilen
neden oldugu (% 43.8), bunu kanama (% 40.6) ile
uyku hali ve solunum sikintilarinin (% 12.5) izledigi
goriilmistiir.  Preoperatif donemde psikiyatrik

Tablo I, Demografik ozellikler (ortalamatstandart sapma)

Yas (yil) 59.248.66
Cins (K/E) 17/195
Kilo (kg) 69.7+9.0
KPB siiresi (dak) 74.2+20.1
Kros-klemp siiresi (dak) 37.5£13.9
Greft sayis 3.0£0.8

Tablo IL. Yapilan ameliyat tiirleri.

Hasta  Entiibe

say1s)
Ameliyatcinsi  Koroner arter bypass 197 19
greftleme (KABG)
Mitral kapak replasmam 1 1
(MVR)
Aort kapak replasman 7 4
(AVR)
AVR+MVR 3 3
AVR+KABG | |
MVR+KABG 3 2
Toplam 212 30
ikinci operasyon (Redo)
KABG 13 5
Kapak replasmani 4 2
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Tablo IT1. Ekstiibe edilen ve edilmeyen hastalarin dzellikleri.

Ekstiibe Entiibe
Yas (yil) 58.67£8.15 62.86£10.92%
KPB zaman (dak) 71.88+17.74 89.61+£27.37*

Kros klemp zamani (dak) 35.94+11.86 43.64+20.85%

* p<0.05

Tablo IV. Hastalarin entiibe kalma nedenleri.

Zayif sol ventrikiil fonksiyonu 14 (% 43.8)

Kanama 13 (% 40.6)
Uyku hali ve solunum sikintisi 4 (% 12.5)*
Psisik bozukluk 1 (% 3.1)

* Tekrar entiibe edilen 2 hasta bu grup igindedir.

bozuklugu olan bir hastanin ekstiibasyonu uygun
goriilmemistir (Tablo IV). Iki hasta tam olarak uya-
niklik saglanamadigi ve yeterli solunum yapamadik-
lart igin ekstiibe edilmemiglerdir. Ekstiibe edilen
hastalardan 2'si daha sonra solunum sikintis1 nede-
niyle sedatize edilerek tekrar entiibe edilmislerdir.
Yine entiibe kalan hastalardan 7'sinin (% 23.3) ikin-ci
kez agik kalp cerrahisi geciren hastalar olmasi, yapilan
ameliyat tiirtiniin de entiibe kalma nedenleri arasinda
6nemli yer tuttugunu gostermektedir (Tablo II).

Ekstiibe edilen hastalarin derlenme odasindaki izle-
mi siiresinde SpO2 degerlerinin ve periferik 1sila-
rinin giderek yiikseldigi izlenmistir (Tablo V).

Tablo V. Ekstiibe edilen hastalarm yogun bakimindaki oksi-

jen satiirasyonlart  (SpQz) ve periferik asilart (ortala-
maztstandart sapma).

Sp02(%)  Periferik1s1 ("C)

Ekstiibasyondan hemen sonra 98.31+0.8 32.0£15
Postoperatif 1. saat 98.724+0.71 34.1%£1.7
Postoperatif 2. saal 99.1£0.5 34.5%1.6
TARTISMA

Kardiyopulmoner "bypass" sonrasinda uygulanan
mekanik ventilasyon uzun yillardan beri kullanilan
standart bir yontemdir. Koroner arter cerrahisi ve
anestezi tekniklerinin son 20 yil iginde giderek
ilerlemesi uzun siireli postoperatif solunum destegi
uygulamasinin tekrar gozden gegirilmesine neden
olmustur @,

Acik kalp cerrahisi sonrasi mekanik ventilasyonun,
kalp ve akcigerlerin isini azalttigi diistiniilmekle
birlikte ®, miyokard ve solunum fonksiyonlari iyi
olan hastalarda postoperatil oksijen tiiketimindeki
arisin fazla olmadigini ve bu hastalarin ekstiibe
edilebilecegini bildiren g¢alismalar da vardir ®_ Ge-
nel anestezi, atelektazi gelisimine yol agarak ve
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltarak oksijenas-
yonda hafif bozulmaya neden olabilir, Ancak
KOAH" veya bagka bir akciger hastaligi olmayan
hastalarda genel anestezinin gaz degisimi iizerine
olan olumsuz etkisinin 6nemli olmadigi ve genel-
likle gegici oldugu bildirilmektedir !9, Yapilan bir
caligmada acik kalp cerrahisinden sonra 1. giinde
saptanan, bagta atelektazi olmak iizere radyolojik
akciger degisiklikleri ventile edilen hastalarda % 60-
84, erken ekstiibe edilenlerde % 37 olarak bulun-
mustur (D, Yine erken ekstiibasyonun pulmoner
komplikasyonlari azalttigim ve yogun bakim iinite-
lerindeki kalig siiresini kisalttigint bildiren ¢aligma-
lar da vardir ©®. Bu caligmalar, uygun kriterlerin
saglandigi durumlarda KPB geciren hastalarin erken
ekstiibasyonlarinin belirgin bir oksijenasyon bozuk-
luguna, dolayisi ile hemodinamik instabiliteye neden
olmayacag@ini gostermektedir.

Ameliyattan sonra entiibe kalacak hastalarin seci-
minde énemli olan faktorler yas, preoperatif durum,
anestezi leknigi, yapilacak girisim, KPB siiresi ve
hastanin ameliyat sonundaki durumudur. Ameliyal
sonunda hastamin bilincinin tam olarak yerine gel-
mesi, koruyucu refleks ve néromiiskiiler fonksiyon-
larinin yeterli olmasi ekstiibasyon i¢in 6nemli ko-
sullardir. Bu durumda kisa etkili opioid ve kas
noromuskiiler blokerlerin ve diisiik konsantrasyon-
larda inhalasyon ajanlarimin kullanilmasi uygundur.
Yine stabil hemodinami, yeterli oksijenasyon, kana-
ma ve hipovoleminin olmamasi, ayak bag parmagi
periferik 1sisinin 30°C'nin {izerinde olmasi ekstiibas-
yon i¢in gereken nemli kriterlerdir ®,

Eriskin ve ¢ocuklarda KPB'den sonra erken ekstii-
basyonun basart ile uygulandigi gesitli galigmalar
bulunmaktadir 1%, Bu caligmalarda hastalarin bii-
yiik bir ¢ogunlugu (% 65-86) ekstiibe edilebilirken
diger hastalar solunum sikintist ve kardiyak fonk-
siyon bozuklugu nedeniyle ekstiibe edilmemiglerdir.
Bizim ¢aligmamizda, 212 hastadan 182'si (% 85.85)
ameliyat masasinda ekstiibe edilirken, 30 hasta
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(% 14.15) ekstiibe edilmemis, ekstiibe edilen 2 has-
tada (% 0.9) uyanmamn uzamasi ve solunum si-
kintis1 nedeniyle tekrar entiibasyon gerekmistir.
Hastalarin entiibe kalma nedenlerinin basinda sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve kanama gelmek-
tedir. Bunda ventrikiil fonksiyonlari bozuk olan ve
daha onceden agik kalp cerrahisi gecirmis hastalarin
tekrar ameliyat edilmis olmalarinin payr oldukga
fazladir.

Hasta grubumuzda, entiibe kalan hastalarin KPB ve
kros-klemp siireleri diger gruba oranla anlamli se-
kilde yiiksek bulunmustur. Kardiyopulmoner "by-
pass" siiresi hemen daima cerrahi girisimin komp-
leksligini yansitmaktadir ® ve dolagim arestinin uzun
olmast bilincin geri dénmesini de geciktirebilmek-
tedir. Hastalarin ekstiibasyon kriterlerini yeterince
tamamlamamalarini kismen buna baglamaktayiz.

Son yillarda daha yash hasta popiilasyonunun ameli-
yat edilmesi ve 60 yastan sonra solunum rezervinin
azaliyor olmasi, postoperatif doénemdeki solunum
bozuklugundan sorumludur %!, Qah;ainamuda da
entiibe kalan hasta grubunun yas ortalamasinin daha
yiiksek olmasi bu goriisii desteklemektedir,

Trakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyonun isten-
meyen etkileri akciger enfeksiyonlari, barotravma,
hemodinamik instabilite, subglottik Gdem, trakeal
stenoz riskleri, rahatsizlik hissi ve sedasyon gerek-
sinimidir (", Gerek sedasyon gerekse de anestezi
indiiksiyonu ve idamesinde yaygin olarak kullanilan
opioid ajanlarin solunum sayisini ve dakika volii-
miinii azaltmak gibi 6nemli yan etkileri oldugu bilin-
mektedir ", Yiiksek doz sedatif ve analjeziklere
bagli entiibasyon siiresi gereksiz yere uzayabilmek-
tedir. Bu galismada hem anestezi indiiksiyonunda
hem de idamesinde etomidat, alfentanil ve atrakur-
yum gibi kisa etkili ajanlar ve diisiik doz inhalasyon
ajanlart kullamildigr icin, ¢ogu hastada uyanma ve
noromiiskiiler fonksiyonda geri dénmede bir sorun
ile kargilagtimamusgtir.

Hipotermik KPB sonrasinda siklikla gelisebilen
titreme, viicut oksijen gereksinimini iki kat arttirarak
miyokard iizerine asirt yiik getirebildiginden (1)
ekstiibasyondan ©nce normoterminin saglanmasi
nemlidir (19, Ayak bag parmagindan olgiilen peri-
ferik 1sinin 32°C'nin altinda olmasi hemen daima
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SvO2 diisiikliigli ile birliktedir M, Dolayisiyla
periferik 1st- 6lgiimii dolasgimm durumu  hakkinda
bilgi vermektedir. Yeniden 1sinma déneminde uygu-
lanan aktif ventilatatér tedavisi KPB sonrasinda 1s1
diigmesini minimale indiren bir tekniktir © Bu
teknigin uygulanmasi sonucunda hastalarin periferik
1s1 ortalamalarinda postoperatif donemde diisme
olmadi ve bu yolla periferik dolagim ve kardiyovas-
kiiler stabilite saglandi.

Bagari ile ekstiibe edilen 180 hasta, postoperatif ilk
24-36 saat genel derlenme odasinda gézlem altinda
tutulduktan sonra servise ¢ikarilip 10. giinde taburcu
edildiler. Normotermi ve kardiyovaskiiler stabilite
saglandiginda mekanik ventilasyona devam edilmesi
yarar saglamamakta, hatta yogun bakim masraflarin
ve kardiyopulmoner morbiditeyi arttirabilmektedir
©_ Bu hastalarda yogun bakim gereksinimi ve
mekanik ventilasyon komplikasyonlarinin olmamasr
dolayistyla masraflarin da azalmasi postoperatif
mekanik ventilasyonun ¢ogu zaman gerekmedigini
gostermektedir.

Erken ekstiibasyon terimi her ne kadar zamanindan
once ekstiibasyon gibi algilanabilirse de, kontrendi-
kasyonu bulunmayan durumlarda her hastanin eks-
tiibe edilebilecegi kanisindayiz.

Sonug olarak; KPB sonrasinda hemodinamik olarak
stabil olan hastalarda, uygun anestezik ajan segimi
yapildiginda erken ekstiibasyon uygulanmasi, gerek
yogun bakim masraflarint gerekse de mekanik ven-
tilasyona bagli komplikasyonlari azaltmasi nede-
niyle giivenli bir yontemdir,
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Acik Kalp Cerrahisinde Heparin Rezistansi ve
Antitrombin I Kullanimi (oigu Sunumu)

Meral KANBAK (*), Elif BASGUL (*), Erhan BULUTCU (**), Ulkii AYPAR (*:%),

Ilhan PASAOGLU (###5)

OZET

Agik kalp cerrahisinde koagiilasyonun inhibe edilmesi
igin yiiksek dozda heparine gereksinim vardwr. Fakat
baz vakalarda heparin rezistanst nedeniyle antikoa-
glilusyon yeterli olgiide  basardamamalkta, bunun
nedenleri ve mekanizmast ise heniiz tam olurak
bilinmemeltedir.

Biz de bir olguda kardiyopulmoner "bypass" (KPB)
gncesinde heparin rezistanst saptadik. KPB surasinda
heparin rezistanst gézledigimiz ikinci olgumuzda ise
birlilte Antitrombin II1 (AT III) aktivitesinde azalma
saptachk. Her iki olguya da AT III (Atenativ) vererek
glivenilir olgiide antikoagiilasyonu sagladik.

Bu iki olgu nedeniyle heparin rezistansuun olast
durumlary ve tedavisi tartigild.

Anahtar kelimeler: heparin rezistanst, antitrombin
HI, AT IIT aktivitesi, agihk kalp

cerralisi

SUMMARY

Heparin Resistance and Antithrombin ITI Administ-
ration in Open Heart Surgery (Case Report)

High doses of heparin is necessary to inhibite coagula-
tion in open heart surgery. In some cases, anticoagula-
tion can not to be achieved completely due to heparin
resistance with unclear reasons and mechanisms.

We observed heparin resistance before cardiopulmo-
nary bypass (CPB) in one cases. In another case, we
obsorve heparin resistance and additional AT I1T ac-
tivity decrease during CPB. We administered AT 111
(Atenativ) to treat heparin resistance and we achieved
sufficient anticoagulation in both cases.

The reasons and the treatment of heparin resistance
related to these two cases were discussed.

Key words: heparin resistance, antithrombin I1I, AT
T activity, open heart surgery

GIRIS

Acik kalp cerrahisinde trombozisi ve bunun zararh
etkilerini 6nlemek i¢in koagiilasyonun inhibe edil-
mesi gereklidir. Heparin ise etkisinin hemen basla-
mast ve protamin ile hizla revers edilmesi nedeniyle
segilen bir antikoagiilandir. Bazi durumlarda aktive
edilmis koagiilasyon zamanimin (ACT-activated
clotting time, Hemochron 801) terapétik seviyeye
¢ikarilmasi igin asirt miktarda heparin gereksinimi
oldugu bildirilmigtir, bu durum "heparin rezistans:"
olarak tanimlanmakta ve ¢ok ender goriilmektedir.
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Nedenleri arasinda AT III cksikligi diigiiniilmekte
ise de mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir ().
Son yillarda miyokard iskemi ve infarktiis tedavi-
sinde heparin infiizyonunun genis kullanimi, kardi-
yak cerrahi sirasinda heparin rezistansinin artan 6l-
ciide problem olmasina yol agmistir, Tedavisinde ta-
ze donmus plazma gibi AT III igeren soliisyonlar ve-
rilmesinin yararlt oldugu bildirilmektedir ).

Biz de heparin rezistans: saptadifimiz ve AT III
(Atenativ) uygulayarak yeterli antikoagiilasyonu
sagladigimiz iki olguyu sunmay: amacladik.

OLGU SUNUMU-1

5 yildir eforla olugan nefes darhfi yakinmalarinin giderek
artmasi iizerine hastanemize bagvuran 51 yaginda bayan
hastanin, dzgegmisinde 25 yaginda akut eklem roma-
tizmast gegirmesi diginda bagka bir tzellik yoktu. Hasta
isoptin (1x80 mg), digoksin (I1x1 tb), triamteril (haftada 1
giin) ve sinopryl (I1x1/2 tb) kullamyordu. Fizik
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incelemesinde sistem bulgulart normal olarak degerlendi-
rildi. Laboratuvar bulgularinda biyokimya degerleri nor-
mal smirlarda (Hb: % 12 g/dl, BK: 9300, BUN: % 23,
LDH: 451, Ca: 9.8 mg) bulundu. Renkli ekokardiyografi-
de mitral kapakta darlik 6rnegi ve 9 mmHg'lik gradient,
Pulmoner ve Trikiispit kapakta 1+ yetmezlik, pulmoner
arter basincimin 33 mmHg oldugu gozlendi. Elektrokar-
diyografisinde (EKG) atrial fibrilasyon vardi, Hastaya
mitral kapak replasmani yapilmasi planlanmsti.

Hasta operasyondan 45 dk dnce diazepam 10 mg ile oral
olarak premedike edildikten sonra operasyon odasina
alindh. Periferik vendz, arterial ve santral kaniilasyonlar
(internal juguler venden) yapildiktan sonra anestezi indiik-
siyonu hipnomidat 20 mg, fentanil 0.3 mg ve trakrium 45
mg ile gergeklestirildi. Anestezi isofluran % | konsantras-
yonda, 02-N20 % 50-50 ve fentanil ile siirdiiriildii. Sterno-
tomi yapilip perikart agildiktan sonra heparin siilfat 300 U/
kg olacak gekilde (toplam 175 mg) cerrah tarafindan sag
atriuma verildi. Heparin 6ncesi alinan ACT degeri (He-
mochron 801) 83 sn olarak bulundu. Heparinden 5 dk
sonra alinan ACT degeri 285 sn bulundu. Kontrol de-
gerlerinin diisiik gelmesi iizerine toplam 150 mg heparin
farkli flakonlardan ilave edildi (toplam 590 U/kg). ACT
degerinin 354 sn olmasi iizerine hastaya 1000 U AT 111
(Atenativ) verildi. AT Il'ten 15 dk sonra ACT degerinin
395 sn olmasi lizerine kardiyopulmoner "bypass"a (KPB)
baglandi. KPB sirasinda ACT degerleri 450 sn iizerinde
seyretti. Mitral kapak replasmam tamamlandiktan sonra
pompadan ¢ikildi. Aort klemp siiresi 42 dk, KPB siiresi 55
dk oldu. KPB sonrasi ACT degeri ve protamin doz he-
saplamasina gore toplam 200 mg protamin hidroklorid
periferik vendz yoldan 3 dk'da verildi. Kontrol ACT de-
Geri 95 sn bulundu (Tablo I). Operasyon tamamlandiktan
sonra hasta ekstiibe olarak yogun bakim iinitesine alindi.
Hastanin 24 saat siiresince 650 cc drenaji oldu. 2 U tam
kan verildi. Hasta 1 hafta sonra taburcu edildi.

Tablo L. Olgunun ACT degerleri ve uygulanan heparin ve
protamin miktarlar:.

Saat ACT  Heparin TU;}'BIIII heparin  Ist Protamin Direr
s () (Ulkg) “C)  (mg)

845 83 36.5

9:00 17500 318

9:10 285

9:20 5000 U 409

9:25 303

9:35 5000 U 500

940 346

9:50 5000 0 590

955 354

10:05 AT, 1000 0
10:10 390

10:20 395

10:30 450 kli]

10:45 490 315

11:09 499

11:15 496 37

11:25 175
11:35 111 25

11:45 95

KPB% pegildi

KFPB'tan gikilch

OLGU SUNUMU 2

9 giin once giddetli gogiis agris1 dykiisii ile hastanemize
bagvuran 43 yaginda erkek hasta postmiyokard infarktiisii
anjinasi tanisi ile servise yatirildi. Hastanin 6z ve soy geg-
miginde 6zellik yoktu. Fizik inceleme bulgular normaldi.
Laboratuvar bulgularinda biyokimya degerlerinin normal
sinirlarda oldugu gozlendi. EKG'de infero-postero lateral-
de eski miyokard infarktiisii gézlendi. Koroner anjiografi-
de sol ana damar ve 3 damar hastah: saptandi ve diltizem
(3x60 mg), dideral (3x40 mg), monoket (3x40 mg); dri-
sentin (3x1 tb) ve heparin 3x5000 U sc baglandi. Hasta 7
giin bu tedavileri aldiktan sonra koroner "bypass" yapil-
mak iizere operasyona alindi. Operasyondan énceki gece
ve operasyon sabahi heparin dozunu almad.

Hasta 10 mg diazepam ile oral olarak premedike edildi.
Periferik vendz, arterial ve internal juguler venden santral
kaniilasyonlar yapildiktan sonra anestezi indiiksiyonu hip-
nomidat 20 mg, fentanil 0.2 mg, norkuron 6 mg ile ger-
ceklegtirildi. Anesteziye isofluran % | konsantrasyonunda,
02-N20 % 50-50 ve fentanil ile devam edildi. Sternotomi-
den sonra heparin siilfat 300 U/kg olacak sekilde (toplam
29000 U) cerrah tarafindan sag atriuma verildi, Heparin
oncesi alinan ACT degeri 103 sn olarak bulundu. Heparin-
den 5 dk. sonra alinan ACT degerinin 395 sn bulunmasi
tizerine 5000 U heparin ilave edildi. Kontrol ACT degeri
506 sn gelmesi tizerine kardiyopulmoner "bypass"a (KPB)
gegildi. Priming voliime 5000 U heparin koyuldu. Siste-
mik hipotermi uygulandi, aort klempe edildi, potasyumlu
kardiyopleji verildi.

KPB sirasinda alinan ACT degerinin (28°C'de) diigiik gel-
mesi iizerine toplam 15000 U heparin daha ilave edildi
(toplam 515 U/kg) (Tablo II). ACT degerinde yiikselme

Tablo II. Olgunun ACT degerleri, uygulanan heparin ve
protamin miktarlar.

Saal  ACT Heparin Toplam heparin - Ist  Protamin Digier
s (O (Ulkg) °C)  (mg)

9:00 103

925 29000 305

930 398

9:40 5000, 357

9:45 506

9:55 KPB'% gecildi
10:05 430 28

10:20 380

10:30 5000 401

10:35 360

10:45 10000 515

10:50 375 AT aktivitesi:% 10
11:00 ATHT1000 0
1105 385 Aot klempi kalkt
11:20 445 13 AT N aktivitesi:G 20
11:30 480 35

11:45 485 365

11:50 37

11:55 475

12:05 260
12:15 105

1230 103

AT N aktivitesi:% 67
KPB'tan gikalcdh
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Tablo 111, Heparin rezistansi nedenleri,

1. AT 11l eksikligi ve/veya aktivite azalmasi (Primer veya
sekonder)
2. Preop. heparin tedavisi
3. Preop. nitrogliserin tedavisi
4. Preop. streptokinaz tedavisi
5. Enfektif endokardit
6. Ototransfiizyon uygulanmast
7. Sol ventrikiil anevrizmasi veya trombus varlifit
8. Intraaortik balon uygulamast
9, Neonatal respiratuar distres sendromu
10. Sok
11. Gebelik
12. Tiiketim koagiilopatisi
13. Oral kontraseptif kullanimi

olmamasi lizerine dlgiilen protrombin zamam (PT): 27.5
sn, aktive edilmig parsiyel tromboplastin zamam (aPTT)
240 sn iizerinde (normali 25-47 sn), fibrinojen miktar1 173
mg/dl (normali 144-430 mg/dl), trombin zamam (TT) 60
sn iizerinde (normali 15-21 sn) ve antitrombin III aktivi-
tesi % 10 (normali % 80-120) olarak bulundu. Bunun iize-
rine hastaya AT 111 1000 U verildi. ACT degerinde gide-
rek artma oldugu gozlendi. 20 dk sonraki AT 1T aktivitesi
% 20, PT 25 sn, aPTT 240 sn {izerinde, fibrinojen 184 mg/
dl, TT 60 sn iizerinde bulundu. 40 dk sonraki AT III akti-
vitesinin ise % 67'ye yiikseldigi gozlendi. AT III veril-
dikten sonra ACT degerleri 400 sn iizerinde seyretti. Safen
ven anastomozlart tamamlandiktan sonra (sol internal
mammarian arter + 5'li safen "bypass") KPB'tan ¢ikild
(Aort klemp siiresi 68 dk, KPB siiresi 110 dk). KPB
sonrast ACT degeri ve protamin doz hesaplamasina gore
260 mg protamin hidroklorid periferik vendz yoldan 3
dk'da gidecek sekilde verildi. Kontrol ACT degeri 103 sn
bulundu (Tablo II).

Operasyon tamamlandiktan sonra hasta ekstiibe edilerek
yogun bakim iinitesine alindi. Postoperatif 24 st'lik drenaji
750 cc oldu ve toplam 4 U kan verildi. 10 giin sonra
taburcu edildi.

TARTISMA ‘

)
Acik kalp cerrahisinde KPB sirasinda sistemik anti-
koagiilan ile, koagiilasyonun olusmadan 6nlenmesi
gereklidir. Bu amagla da trombini inhibe edici ve
fibrin jenerasyonunu &nleyici etkisi olan heparin
kullanilmaktadir. Heparinin etkisini monitorize et-
mek icin en yaygin kullanilan yontem ise ACT
dlgiilmesidir (1),

ACT ilk olarak Hill @ tarafindan heparin ve prota-
min dozunu hesaplamak amaci ile KPB sirasinda
kullanilmaya baslanmistir. KPB sirasinda yeterli
antikoagiilasyonun olugmas: igin ACT degerinin
400-480 sn tizerinde tutulmasi gereklidir. 400 sn'nin
altinda yetersiz antikoagiilasyona bagh olarak bazi
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koagiilasyon aktiviteleri ve fibrin formasyonunun
KPB sirasinda devam etmesi ya da fibrinolitik siste-
min aktive olmasi ve bradikinin iiretimi nedeniyle
sirkiilasyonda az miktarda fibrinopeptid-A buluna-
bilir. Bu da filtrelerde mikrotrombusa, dolagimda
fibrin monomerlerinin bulunmasina ve klinik olarak
belirgin fibrinolizise yol agabilir (1.9,

Heparine bagli antikoagiilasyon bazen heparin
rezistansi nedeni ile tam olarak basarilamayabilir.
Eger hastada heparin rezistansindan siiphelenilirse,
uygulanan heparin dozu ve kalitesi (etkinligi), he-
parin konsantrasyonu ve heparin monitorizasyonu-
nu etkileyen faktorlerin yeniden gézden gegirilmesi
gereklidir (), Birgok hastalikta ve medikal durumda
heparin rezistansinin olustugu bildirilmisse de (Tab-
lo III), bu konuda ¢ok az sayida yayin vardir ve
hepsi de olgu sunumu seklindedir (2:5-10),

Heparin rezistansinin mekanizmasi ise henliz tam
olarak bilinmiyorsa da AT IIl'teki degisiklik, sayi-
sinda azalma veya aktivitesindeki azalmanin heparin
rezistansina aracilik ettigi tahmin edilmektedir (4-6.11,12),
AT 1II, karaciger parankim hiicreleri tarafindan
sentezlenen bir‘plazma proteinidir ve serin proteaz-
larin inhibitérii olarak iglev goriir. Tiim pihtilasma
enzimleri serin proteazlari oldugu icin AT III tara-
findan inaktive olurlar. Konjenital AT III eksikligi
ilk kez 1965 yilinda Egeberg (I? tarafindan tanim-
lanmistir. 1/5000-1/10000 oraninda goriilen ve oto-
zomal olarak iletilen bu hastahi@in klinik tanisi nis-
peten geng yastaki (15-40 yag) bir hastada staz,
travma, gebelik, dogum kontrol hapt kullanimi,
sepsis, malignite gibi risk faktorleri altinda bir venoz
tromboz gelistiginde veya trombozla ilgili giiclii bir
aile oykiisii varlifinda ya da yaygin tromboz tedavisi
sirasinda belirgin bir heparin rezistanst goriilmesi du-
rumunda klinisyenin siiphelenmesi ile koyulabilir (19),

Alternatif bir mekanizmaya gore ise; aktif koagiilas-
yon sirasinda devam eden trombosit agregasyonu
sonucu trombosit faktor 4'tin salindigr ve bunun he-
parini notralize ederek heparine cevabini azalttif
ileri siiriilmektedir (7)., Ayrica heparinin plazma
proteinlerine baglanmas ile dagilhim voliimiiniin et-
kilendigi ve heparine rezistans olustugu diisiiniil-
mektedir (1),

Heparin rezistansi saptanan olgularda KPB'a gegmek
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igin heparin ilavesi ile ACT'yi arttirmak genellikle
yeterli olabilmektedir. ACT'yi 400 sn veya iizerinde
tutmak i¢in 600 U/kg dozuna kadar heparin gereke-
bildigi belirtilmektedir ('2), AT III iceren taze don-
mus plazma verilmesinin AT tiiketimini diizelterek
ACT'yi uygun seviyeye vyiikseltebilecegi bildiril-
mektedir (). Heparin rezistansinda AT III kullanimi
ile ilgili yayin ise bulunmamaktadir.

L. olgumuzda KPB 6ncesi donemde toplam 32500 U
(589 U/kg) heparin uygulamamiza ragmen ACT'yi
yeterli diizeye gikaramayinca 1000 U AT III uy-
guladik. 15 dk sonra ACT'nin 495 sn olmast iizerine
KPB'a gecildi ve pompa siiresince ACT 450 sn
lizerinde seyretti, ilave heparin gereksinimi olmadi.
Bu hastada AT III seviyesine veya aktivitesine
bakamadik, fakat KPB 6ncesi gozledigimiz heparin
rezistansimin AT IIl'iin primer veya sckonder ek-
sikligine bagh olabilecegini diisiindiik.

2. olgumuz da KPB sirasinda gozledigimiz heparin
rezistanst ise preoperatif dénemde uygulanan hepa-
rin tedavisine bagli olabilir, AT III aktivitesinin de
¢ok diisiik olmasi, preoperatif heparin uygulamasina
bagh sekonder olabilecegi gibi, konjenital AT III

eksiklifine bagh primer de olabilir (olgumuzda sol
ventrikiil anevrizmast veya trombus yoktu). Preope-
ratif heparin uygulanan olgularda AT 1II yari 6mrii-
niin % 25 azaldif, ayrica intravenoz veya subkiitan
heparin uygulamasi siwasinda ise plazma AT III
seviyesinin % 17-33 azaldigi gosterilmistir (1,
Uygulanan 1000 U Atenativ ile AT III aktivitesinin
% 10'dan % 67'ya kadar yiikseldigi, ACT degerinin
de artarak 30 dk sonra 480 sn iizerine ¢iktifi goz-
lenmigtir. AT III verilmesinden sonra KPB sonuna
kadar ilave heparin gereksinimi olmamustur.

KPB sirasinda yetersiz antikoagiilasyon olmasi, he-
mostatik sistemin diisiik seviyede aktive olmasina,
trombosit ve koagiilasyon faktorlerinin tiiketimine
yol agmaktadir ), Bu da postoperatif dénemde ka-
nama ile kendini gostermektedir. Bizim olgularimiz-
da postoperatif donemde asir1 kanama gozlenme-
mistir,

Sonug olarak; potansiyel komplikasyonlari minima-
lize etmek igin, heparin rezistansinin olasi durumla-
rina kargt uyanik olunmasi, KPB 6ncesi ve sirasinda
yeterli heparin antikoagiilasyonunun iyi arastiril-
masi, heparin rezistansi saptanan olgularda ise AT

GOGUS-KALP-DAMAR ANESTEZI VE YOGUN BAKIM DERNEGI DERGISI
ABONE FORMU '

3-( ___________________________
ADI VE SOYADI :
UNVANI :

EV ADRESI :

IS ADRESI
TEL. : EV:
FAKS 3

IS:

BERGIYI; [] EV ADRESIME, [] IS ADRESIME iSTIYORUM.

87




IIT uygulamasinin diigiintilmesi gerektigi sonucuna
varilmistir.
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