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Kalp Yetersizliginde Dopaminin Akciger Gaz
Degisimi ve Hemodinamigi Uzerine Etkileri (*)

Zuhal AYKAC (**),Ercitment KOPMAN (##%), Yildirim SEYITHANOGLU (%),

Aydin CAGIL (k)

OZET

Dopamin kalp yetersizliginin tedavisinde inotropik ve va-
zoaktif zellikleri nedeniyle kullamlmaktadir. Bu ¢alismada,
kalp yetersizligi olan 8 hastada (NYHA siuf 3-4) dopaminin
(5 pg/kkg/dk) kan gazlari ve oksimetrik termodiliisyon kateteri
talalarak hemodinami iizerine etkilerini inceledik., Hastalar
yatar pozisyonda ve hava soluyordu. Dopamin inflizyonu so-
nucu arteryel oksijen parsiyel basinai (Pa02) % 17.5, arteryel
oksijen satiirasyon (Sa02) % 4 azalirken, karisik veniz kan
oksijen satiirasyonu (SvO2) % 18, kalp iz (IKH) % 6, ortala-
ma arter basier (OAB) % 11, pulmoner arter basinc (PAB)
Je 24, pulmoner kapiller u¢ basinci (PkUB) % 17, pulmoner
vaskiiler resistans (PVR) % 33 ve kalp indeksi (KI) % 26 artt
(p<0.01). Parsiyel karbondioksit basinci (PCO2), pH, santral
vendz basing (SVB) ve sistemik damar direncinde (SVR) an-
lamh degisim olmadi. Dopamin bilinen hemodinamik etkileri
yamnda Pa0O2'de azalmaya yol acti. Muhtemel mekanizmalar
tartisilds,

Anahtar kelimeler: dopamin, kan gazlari, pulmoner dolagim

SUMMARY

Effects of Dopamine on Pulmonary Gas Exchange and
Hemodynamic

Dopamine used in patients with heart failure because of its
inotropic and vasoactive properties. In 8 patients with heart
failure (NYHA CI 34) blood gasses changes and with the use
of oximetric thermodilution catheter hemodynamic effect of 5
pg/kg/min dopamine has been studied. All patients were at su-
pine position and breathing room air. Following the adminis-
tration of dopamine partial arterial oxygen pressure (Pa02)
and arterial oxygen saturation (Sa02) decreased 17.5 % and
4 % respectively, while mixed venous oxygen saturation
(SvO2) 18 %, heart rate (HR) 6 %, mean arterial pressure
(MAP) 11 %, pulmonary artery pressure (PAP) 24 %, pul-
monary capillary wedge pressure (PcWP) 17 %, pulmonary
vascular resistance (PVR) 33 % and cardiac index (CI) 26 %
increased (p<0.01). There were no significant change in par-
tial carbondioxide pressure (PCOZ2), pH, central venous pres-
sure (CVP) and systemic vascular resistance (SVR).

As a conclusion; besides the known hemodynamic effect of
dopamine it decreases the PaO2. The probable mechanisms
were discussed.

Key words: dopamine, blood gasses, pulmonary circulation

Kalp yetersizliinin tedavisinde inotropik ozelligi
dolayistyla kullanilan dopamin aym zamanda kuv-
vetli vazoaktif bir ilagtir. Dopaminin doza bagl bi-
fazik hemodinamik cevaplara neden olusu ve selek-
tif bolgesel vaskiiler rezistans degisikliklerine yol
agmasi hemodinamik etkileri iizerine pek ¢ok aras-
tirma yapilmasina yol ag¢mistir. Ancak dopaminin
kalp yetersizliginde pulmoner dolasim ve kan gazla-
rina etkisi ile ilgili detayli klinik aragtirmalar si-
nirhdir. Bu ¢alismada kalp yetersizligi olan hasta-

(*) Bu galisma Tiirk Kardiyoloji Derneinin 4 Mayis 1990
tarihinde Istanbul'da yapilan aylik toplantisinda sunulmus-
tur,

(**) istzlnbul Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Merkezi, Dog.Dr.
(***) Istanbul Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Merkezi, Prof.Dr.
(¥##F) Istanbul Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Merkezi, Uzm.Dr.
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larda 5 pg/kg/dk dozunda dopaminin kan gazlari ve
hemodinami tizerine etkilerini inceledik.

MATERYEL ve METOD

Caligma, gegirilmis miyokard infarktiisii veya iskemik kar-
diyomiyopatiden dolayr yetersizlige giren PkUB> 18
mmHg ve NYHA simf 3-4 olan 8 hastada (6 E+2 K) ya-
pildi. Yas smirlart (42-77) idi. Hastalara 24 saat higbir
medikal tedavi uygulanmadi. Biitiin hastalar yatar pozis-
yonda ve atmosfer havasi soluyordu. Her hastanin radiyal
artere konan teflon kaniil ile sistolik (SAB), diyastolik
(DAB), ortalama (OAB) arter basinglar izlendi ve kan
gazlari kontrol edildi. Hastalara lokal anestezi ile internal
jugular venden perkiitan oksimetrik termodiliisyon pul-
moner arler kateteri kondu. Bununla santral venoz (SVB),
pulmoner arter (PAB), pulmoner kapiller u¢ (PkUB) ba-
singlar, kalp debisi (KD), karigik ventz kan oksijen sa-
tirasyonu (SvO2) tayin edildi. Sistemik (SVR) ve pulmo-
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ner vaskiiler resistans (PVR), kalp indeksi (KI) standart
formiillerden kompiiterle (Oximetrix system Abbott) he-
saplandi. Ayrica saatlik idrar takibi yapildi. Kontrol deger-
leri D1 alindiktan sonra 5 pg/kg/dk dozunda dopamin
damla sayici ile verilmeye baslandi. Yaklagik 1 saat i¢inde
hemodinamik etkinligin goriilmesini takiben dl¢iimler tek-
rarlandi (D2), kan gazlarina bakildi.

BULGULAR

Dopamin infiizyonundan 6nce ve sonraki kan gazlar
ve hemodinamik degisikliklerle ilgili istatistik de-
gerlendirme Tablo I ve Sekil 1'de 6zetlendi.

Dopamin ile PaO2'de 80.8+11.8 mmHg'dan
66.6£12.4 mmHg'ya % 17.5, SaO2'de %
95.1%1.2'den % 91.643'e % 4'lik diisiis, SvO2'da %
59.4+13'dan % 68.4+10.8'e % 18'lik artis (p<0.01)
olurken, pH ve PaCO2'de anlamli degisim saptanma-
di.

Tablo I Dopamin'in kan gazlar: ve hemodinami iizerine etkisi

D1 D2 D2-D1
PaO2 X: 80.8 66.6 14.16%*
mmHg SD: 11.8 12.4 8.37
PaCO2 X: 36.2 37.3 L1
mmHg SD: 3.2 55 3.2
pH X: 7.5 7.4 -0.01
- SD: 0.10 0.1 0.02
Sa02 X: 95.1 91.6 -3.5%
% SD: 1.2 3 24
Sv02 X: 59.4 68.4 9.0%
% SD: 13.1 10.8 5.8
KH X: 90.2 95.6 5.4*
vuru/dk SD: 4.2 5.8 38
OAB X: 77.6 86.5 8.9*
mmHg SD: 6.7 9.2 5.1
PAB X: 31.9 39.6 7.7*
mmHg SD: 54 26.7 4.9
PkUB X: 22.2 26.7 4.5%
mmHg SD: 3.0 4.0 4.1
KI X: 2.1 26 0.5*
1/dk/m2 SD: 0.5 0.5 0.4
SVR X: 1637.5 390.5 -247.0
dyn.sn.cm-5 SD: 629.5 538.5 656.6
PVR X: 276.5 367.0 90.5%
dyn.sn.cm-5 SD: 132.8 183.3 68.2

KH'inda 90.244.2 vuru/dk'dan 95.6+5.8 vuru/dk'ya
% 6, OAB'da 77.646.7 mmHg'dan 86.5+9.2
mmHg'ya % 11, PAB'da 31.9+5.4'den 39.6+6.1
mmHg'ya % 24, PkUB'da 22.2+3 mmHg'dan 26.7+4
mmHg'ya % 17, KI'de 2.1+0.5 1t/dk/m2'den 2.6+0.5
It/dk/m2'ye % 26, PVR'da 276.5+132.8 din. sn.
cm-5'den 367+183.3 din. sn. cm-5'e % 33 lik yiik-
selme goriildii (p<0.01). SVB ve SVR da anlamli de-
gisim olmadu.

TARTISMA

Akciger dolagimi iizerine dopaminin etkileri ile ilgili
aragtirmalar geliskilidir. 1961'de Waaler (1) yiiksek
konsantrasyonlarda dopaminin izole kopek akcige-
rinde vazokonstriksiyona yol agthigini, 1969'da Harri-
son @ 30 pg/kg/dk dozunda anestezi altindaki ko-
peklerde PAB'da yiikselmeye neden oldugunu ancak
PVR'da degisiklik yapmadigini bildirdiler. Polumbo
ve ark. @ koroner arter hastalarinda kateterizasyon
sirasinda 2-14 pg/kg/dk dozunda dopamin kullandi-
lar, Istirahat esnasinda PAB yiiksek olmayan hasta-
larda dopamin PVR't degistirmezken, pulmoner hi-
pertansiyonu olanlarda PVR'da artisa neden oldu.
Buna kargin Beregowitch ) konjestif kalp yetersiz-
ligi olan 3 hastada 1-10 pg/kg/dk dozunda dopamin
ile pulmoner vaskiiler diren¢ degisikligi saptamadi.
Bizim olgulannmizda PAB 31.94£5.4 mmHg idi, do-
pamin sonrast % 24 artarak 39.6+6.1 mmHg oldu
(p<0.01). PVR'da 276.5+132.8 din. sn. cm-5 iken
dopamin sonrast % 33 artarak 367+183.3 din. sn.
cm-5 oldu (p<0.01). Bu ¢aligmalardan anlasildig:
gibi dopaminin PAB'mn1 arttirdigt ancak PVR degi-
sikligine yol agip agmadifi tam kesinlik kazanma-
migtir. Klinik ¢aligmalarin sonuglarindaki bu karma-
sa caligilan hasta gruplarinin temeldeki hastaliklari-
nin farklilk ve siddetine bagh olabilir. Insanlarda
pulmoner kan akimi regiile eden pek ¢ok faktor kon-
trol edilemez. Dopaminin pulmoner damar gapina et-
kisini tam anliyabilmek i¢in kalp debisi, pulmoner
kan akimi, intraalveolar basing ve sol atriyal basing
degisikliklerinin 6nlenmesi gerekir. Bu ise ancak de-
neysel hayvan galigmalarinda miimkiindiir. Mentzer
ve atk. ) yaptiklar laboratuar ¢aligmasinda kopek-
lerde bu faktorlerin kontrol altina alinmasindan son-
ra dopaminle PVR'da pulmoner vazokonstriksiyona
baglh olarak % 50 artis meydana geldigini saptadilar.
Higgens ve ark. () dopamin ile goriilen bifazik vas-
kiiler cevaplarin farkli reseptorlere bagl oldugunu,
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pulmoner dolasim dopaminerjik reseptor igermedi-
ginden bunlarin neden oldugu vazodilatasyon ce-
vabinin goriilmedigini gosterdiler. Kaumann ve ark.
(? dopaminin neden oldugu pulmoner vazokonstriik-
siyon cevabinin alfa adrenerjik blokajla (fentolamin)
onlendigini gosterdiler.

Calismamuzda efektif perfiizyon basinci yani (PAB-
PkUB) dopamin kullammindan sonra kontrola gére
anlamli degisim gostermedi. Buna kargin KD'de %
26'hk artisla pulmoner kan akimi artti. Hidrodina-
mik prensipler geregi akim artig1 resistansi arttirir,
Olgularimizda PVR artiginda, PAB'inin artigindan
¢ok Q'nun artigi etkili olabilir. Nitekim PaO2'nin
diigmesine karsin SvO2'nin % 18 artmasi1 KD dola-
yistyla pulmoner kan akimi ve taginan total oksijen
miktarinmn artigina bagh olabilir.

PaO2'deki diisme ise alveolar hipovantilasyon, di-
flizyon bozuklugu, anatomik santlarin artis1 ve/veya
vantilasyon perfiizyon oraninin bozulmasina bagh
olabilir. Alveolar hipovantilasyon bizim hastalari-
mizda s6z konusu degildir. pH ve pCO2 normal si-
nirlar i¢indedir. Diftizyon bozuklugu ise daha ziyade
akcigerin yaygin interstisyel hastaliklarinda egzer-
sizle goriilen bir durumdur. Bu yiizden PaO2'deki
azalma ya artan anatomik santlara ya da VA/Q ora-
nmnt  bozulmasina baglanabilir. Rennote ve ark. )
inert gaz eliminasyonu teknigi ile VA/Q oramini ya-
yilimint inceledikleri ¢alismalarinda dopaminle olu-
san hipoksemiden biiyiik oranda debi artiginin alve-
ollerde ayni bigimde dagilmamasina bagli oldugunu,
dopaminden sonra kalp debisinin % 15'inin VA/
Q<0.1 olan alveollere yéneldigini gosterdiler.

Alindig tarih: 12 Haziran 1992
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Worthley ve ark. ) PAB'da artig, PaO2'de anlamli
azalma, Molley (10 ise PAB'da artis PaO2'de anlamli
degisim olmadigim bildirdiler. Molley'in ¢aligma-
sinda hipoksi olmayisi, hastalarin % 100 O2 soluyor
olmasina baglanabilir. Worthley'in ¢aligmasinda bul-
gulart dopaminle pulmoner vazokonstriiksiyon olug-
mast ve PkUB'in artigina bagli sekonder ddem olu-
sumuyla izah edildi.

Sonu¢ olarak; dopamin infiizyonundan sonra
SvO2'de goriilen artis kalp debisinin artmasina,
PaO2'de goriilen azalma akcigerin iyi ventile olma-
yan bolgelerinde perfiizyonun artmasi ve akciger ici
sant olusumuna baglanabilir,
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Koroner Arter Cerrahisinde Fentanil Anestezisi ile
Fentanil-Propofol ve Alfentanil-Propofol
Anestezilerinin Hemodinamik Kiyaslamasi

A. Hikmet SUER (*), Haluk ESEN (**), Harun TATAR (**¥), M. Serta¢ CICEK (*#:¥)

OZET

Cahgmammzda koroner bypass cerrahisinde uygulanabilecek
ii¢ anestezi yonteminin hemodinamik yonden karsilastrilmasi
amaclanmistir,

Koroner arter cerrahisine gidecek 30 hasta 10 ar kisilik 3 pru-
ba ayrildi, tiim gruplarda indiiksiyonda 0.4 mg/kg diazepam
ve 0.11 mg/kg vekuronyum kullamldi. I. gruba 40 mikro-
gram/kg fentanil bolusunu takiben 20 mikrogram/kg/saat fen-
tanil infiizyonla verildi. I gruba 20 mikrogram/kg fentanil
verilirken aym anda 10 mg/kg/saat'den propofol infiizyonu
baglandi, 15 dakika sonra 3 mg/kg/saat'e diigiilerek devam
edildi, L. gruba 30 mikrogram/kg alfentanil verilirken 1II.
gruptaki doz ayarlamasina uygun propofol infiize edildi. Has-
talarda uyanikken, indiiksiyondan, entiibasyondan, insizyon
ve sternotomiden sonra, kardiyopulmoner bypass cikisinda ve
ameliyat sonunda hemodinamik élciimler yapilds.

Sistolik arter basmer L grupta % 36, IL grupta % 18, IIL.
grupta % 35 diistii. Kalp debisi L grupta % 28, I1. grupta %
16, I1. grupta ise % 26 azaldi. Sol ventrikiil abm is indeksi 1
grupta % 44, I1. grupta % 23, IL grupta % 42 diisme giister-
di.

Diger sonuclarin da degerlendirilmesiyle fentanil+propofol in-

fizzyonu yonteminin hemodinamiyi daha az etkiledigi ve mi-
yokard fonksiyonlarim daha iyi korudugu gozlenmistir.

Anahtar kelimeler: fentanil, alfentanil, propofol, hemodinami

SUMMARY

A Comparison of the Haemodynamic Effects of Fenta-
nyl and Fentanyl+Propofol and Alfentanyl+Propofol in
Patients with Coronary Artery Disease

30 patients undergoing elective coronary artery bypass grafl-
ing (CABG) were randomly divided into 3 groups of 10 pa-
tients each. 0.4 mg/kg diazepam and 0.11 mg/kg vecuronium
were administered at induction in every group. Group I re-
ceived fentanyl 40 microgram/kg as a bolus, followed by an in-
fusion of 20 microgram/kg through the operation. Group 11
received fentanyl 20 microgram/kg as a bolus and a simulta-
neous infusion of propofol 10 mg/kg/h was started and 15 mi-
nutes later the dosage was reduced fo 3 mg/kg/h. Group Il re-
ceieved alfentanyl 30 microgramkg as a bolus and a
simultaneous infusion of propofol was started fo the same
dose asin group IL

Haemodynamic measurements were made beforé induction,
three minutes after completion of several stages: induction, en-
tubation, incision and sternotomy and also after termination
of CPB and at the end of the operation. Cardiac output, heart
rate, systolic and diostolic pressures, pulmonary artery pres-
sure, central venous pressure, pulmonary vascular resistance,
systemic vascular resistance, stroke work index for both right
and left ventricles were measured in all patients. Arterial pres-
sure was reduced by 36 % in group I and 18 % in group II
and 35 % in group III. The cardiac index at induction showed
a decrease of 28 % in group I and 16 % in group Il and 26 %
in group IIL, Left ventricular stroke work index was reduced
by 44 % in group I and 23 % in group II and 42 % in group
118

It was concluded that the second procedure (fentanyl+pro-
pofol) influenced haemodynamia less than others and kepl
myocardial functions better.

Key words: fentanyl, alfentanyl, propofol, haemodynamia
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GIRIS

Agik kalp cerrahisi anestezisi yaygin olarak kullani-
lan yiiksek doz opioid analjeziklere karg: ciddi rakip
olabilecek bir segenek heniiz tam anlamiyla gelisti-
rilmemistir,
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Total intravendz anestezide (TIVA) iyi bir anestezik
ajén, anesteziye rahat girig saglayan, hizli etkili, bi-
rikim yapmayan, etki siiresi kisa ve siiratle metabo-
lize olabilme ozelliklerinde olmalidir. TIVA'nin des-
teklenmesinin nedenlerinden biri de anestezik gaz-
larin hastalarin solunum sistemleri ve tiim ameliyat-
hane personeli iizerindeki bilinen zararh etkilerinden
kaginmaktir,

Bu aragtirmanin amaci agik kalp cerrahisi anestezi-
sinde alternatif yontemler gelistirmek i¢in bazi intra-
vendz ajanlarin hemodinamik etkilerinin karsilagti-
rilmasidir,

MATERYEL ve METOD

Koroner bypass cerrahisine gidecek 30 hasta 10'ar kisilik
3 gruba aynldi. Kardiyak patolojileri ve hipertansiyondan
bagka bir sistemik hastaligi bulunmayan hastalarin ¢ogun-
Tugu ASA 3. simfina dahildi.

I. ve II. gruplarda 6'sar, III. grupta 5 hastanin ventrikii-
lografisinde hafif ya da orta derecede hipokineziler mev-
cuttu. End diastolik basing ortalamasi 11 mmHg olan has-
talar kalsiyum antagonisti ve nitratlardan olusan ilaglarin
ameliyattan bir giin 6ncesine kadar kullanmaya devam el-
tiler.

Tiirk Anest Rean Cem Mecmuasi 21: (S1), 147-152, 1993 -

Tiim gruplarda premedikasyon amaciyla 0.15 mg/kg mor-
fin IM yapildi. Her ii¢ grupta da anestezi indiiksiyonunda
0.4 mg/kg diazem ve 0.11 mg/kg vekiironyum kullanildi.

1. gruba 40 mikrogram/kg fentanil boliisiinii takiben ame-
liyat boyunca 20 mikrogram/kg fentanil infiizyonla veril-
di.

II. gruba 20 mikrogram/kg fentanil verilirken ayni anda 10
mg/kg/saat ten propofol infiizyonu baglandi ve 15 dakika
sonra 3 mg/kg/saat'e diisiilerek operasyon boyunca devam
edildi.

IT1. gruba 30 mikrogram/kg alfentanil verilirken ayni anda
II. gruptaki doza yarlamasina uyan propofol infiizyonu
bagland1 ve ameliyat boyunca devam etti.

Kas gevsemesi her ti¢ grupta da vekiironyum ile idame et-
tirildi.

Hemodinamik dl¢iimlerin zamanlamasi:

1. Kontrol: Hasta uyanikken

2. Indiiksiyon: flaglarin verilmesinden 3 dak. sonra

3. Entiibasyon: Entiibasyona 3 dak. sonra

4. Insizyon: ilk cilt kesisinden 3 dak. sonra

5. Sternotomi: Sternotomiden 3 dak. sonra

6. Pompa Sonrasi: Kardiyopulmoner bypass'dan ¢ikilip
parametreler stabil hale gelir gelmez.

7. Operasyon Sonu: Hasta ameliyat masasim terketmeden
birkag dakika dnce.

Tablo 1. Kalp atim hiz, sistolik arter basinci, santral vendz basing, pulmoner arter basici ortalamalarinin gruplara gore ve olgiim

dinemlerine gire dagilim ve istatistiksel degerlendirme

Kalp Atim Hiz

Sistolik Arter Basinci

L Grup IL Grup II1. Grup L. Grup IL Grup I Grup
Kontrol 70.3+17 66.8+6.7 68413 14449.5 140+14 15513
indiiksiyon 60423 61.743.9 56+13* 92421* 114420 100+21*
Entiibasyon 55+11% 60.4+8.8 58+8 95+17% 107+£11%* 98+13*
insizyon 52+12% 64.1£7.7 59.5+6 105+15% 121£16* 105+14%
Sternotomi 53+11* 65.449.5 60+£7.9 114+12% 12716 114+18*
Pompa S. 723412 70.4+7.7 85+9.6% 98+14* 93+12%* 105+16%
Op. Sonu 78.6x14% 73,311 80411 106+13* 100£12% 118+12%
Kontrol Indiik.
Farki (%) -14.60 % -7.80 % -17.90 % -36.30 % -18.50 % -35.40 %
Santral Venoz Basing Pulmoner Arter Basinci

I. Grup IL. Grup 1. Grup L Grup IL. Grup IIL Grup
Kontrol 3.842.3 2.3+1.9 2.740.8 9.543.3 8.3+3.3 1344.3
indiiksiyon 4.742.5 3.34£22 3.2%1.6 7.312.2 9.543.7 1242.9
Entiibasyon 4.3£2.3 3.442 4% 3.840.8 61.5 8.7+3.8 1042.5
insizyon 442 1 2.62.1 3.240.8 T£1.5 8.643 9.842.6
Sternotomi 43422 2.6+2.1 2.6+0.8 7.31.9 7.342.1 1043.7
Pompa S. 33422 2.412.1 2.3t1.6 8.8+2.7 7.443.1 10+4.4
Op. Sonu 3423 3.642.5 2.742.1 7.7£0.8 8.842.7 1043.1
Kontrol Indiik.
Farki (%) d 21.90 % 4380 % 18.70 % -22.80 % 15.60 % -9.60 %

(*) p<0.01 konirole gére anlamic
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Calisma sirasinda monitorize edilen parametreler:

1. Kalp hiz1 ve elektrokardiografi (EKG)

2. Sistolik, ortalama ve diyastolik arter basinglar
3. Pulmoner arter basinci

4. Pulmoner kapiller "wedge" basinct (PKWB)
5. Santral vendz basing

6. Kalp debisi

Hesapla bulunan parametreler:

1. Kardiyak indeks

2. Atim indeksi

3. Atim voliimii

4. Sistemik vaskiiler rezistans (SVR)
5. Pulmoner vaskiiler rezistans (PVR)
6. Sag ventrikiil atim igindeksi

7. Koroner perfiizyon basinci

Sonuglar bilgisayarda Microstat programi yardimiyla de-
gerlendirildi. iki ortalama aras1 farkin anlamliligs testi ile
her agama kendi grubunun kontrol degeri ile kargilagtiril-
di ve p<0.01 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Bulgular Tablo LII ve IIT de gosterilmistir (Grafik
1,2,3,4).

TARTISMA

Bu ¢aligmada amacimiz agik kalp cerrahisinde uygu-
lanabilecek, myokard iizerinde en az depresif etkili,
hemodinamik stabiliteyi en iyi saglayabilecek anes-
tezi uygulamalart bulmakti. Fentanil ve alfentanil
dozlan segilirken ekipotent analjezik ve anestezik
doz degerleri gz oniinde bulunduruldu.

Kalp cerrahisinde kas gevsetici olarak pankuronyum
siklikla kullanilmasina ragmen vagolitik etkisi olan
pankuronyumun kalp hizi ve arter basinct iizerindeki
etkilerinden sakinmak amaciyla vekuronyumu tercih
ettik.

Calismamizda fentanilin tek bagina kullamildigi I.
grup ile alfentanil+poropfol'iin kullanildig: III. grup-
ta kalp atim hiz1 degisiklikleri daha belirgin olmusg-
tur. Meinhausen ve ark. ile Van Aken ve ark. fenta-
nil'in varhiginda propofolle indiiksiyon sirasinda
KAH, arter basinci ve kalp debisinde belirgin azal-
ma oldugunu bildirmistir -8,

Sun ve ark. 2.5 mg/kg propofolle indiiksiyonu taki-
ben KAH'da % 5.5 azalma saptarken diger baz1 ya-
yinlarda kalp hizinda hafif artiglar ya da istatistiksel

Tablo II. Pulmoner kapiller "wedge" basinci, kalp debisi, kardiyak indeks ve koroner perfiizyon basinci ortalamalarimin gruplara
gire ve dlgiim dimemlerine gire dagilimi ve istatistiksel degerlendirme

Pulmoner Kapiller "Wedge" Basinc

Kardiak Debi

1. Grup IL Grup 1L Grup I, Grup 1L, Grup 1L Grup
Kontrol 2.7+2.4 3.4+1 4.3%+1.2 52+1.2 5.1+£0.7 5.1+£0.8
indiiksiyon 2.542.3 4.14£2.3 4.8+1.9 3.84+0.4% 4.310.7* 4.0£0.6*
Entiibasyon 1.5+0.8 37121 4.1+1.8 3.440.5% 4,1+0.6* 4.0£1.1%*
Insizyon 1.7+0.8 3.6+1.5 4.842.1 3.340.6* 3.9+0.4* 3.740.4%
Sternotomi 1.7+1 3.0£1.5 4.8+1.9 3.0+0.4% 3.610.4* 4.0£1
Pompa S. 3.1+1.8 3.442.2 4,121 3.840.6% 4.5£0.7 4.94+0.5
Op. Sonu 1.7£1.2 3.341.9 4.8+2.4 4.240.7 4.4+0.9 5.1£0.3
Kontrol Indiik.
Farki (%) -6.30 % 20.10 % 11.50 % -28.40 % -16.10 % -22.20 %
Kardiak indeks Koroner Perfiizyon Basinc
L. Grup II. Grup III. Grup L. Grup II. Grup IIL. Grup
Kontrol 3.040.6 2.740.3 21102 66112 7348 T1+13
Indiiksiyon 2.240.4* 2.240.3* 2.240.6* 46:14* 61£12 43+15*
Entiibasyon 1.940.3# 2.140.2% 2.0£0.1%* 46£10% 57+8%* 49+16*
insizyon 1.940.3* 2.010.2% 2.240.6* 53+8.8% 7144 56%15%
Sternotomi L.74£0.2% 1.940.1* 2.240.4* 5948.9 7448 58422
Pompa S. 2.310.3* 2.240.3 2.740.3 48+11* 46:£8% 51+13*
Op. Sonu 2.440.3 2.310.4 2.840.2 55¢13 51t7* 5247%
Kontrol Indiik.
Farki (%) -28 % -15.70 % -26.60 % -30.80 % -16.40 % -39 %
(*) p<0.01 kontrole gire anlami
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Tablo I1I. Pulmoner kapiller "wedge" basinci, kalp debisi, kardiyak indeks ve koroner perfiizyon basiner ortalamalarimin gruplara
gire ve dlciim dénemlerine gore dagilimi ve istatistiksel degerlendirme

Pulmoner Vaskiiler Rezistans

Sistemik Vaskiiler Rezistans

I. Grup 1L Grup II1. Grup L. Grup IL. Grup L. Grup
Kontrol 123443 76450 145444 11424200 15394333 14924287
indiiksiyon 12218 101448 160£72 11964284 15051344 12194292
Entiibasyon 128431 102:+44 122449 14154342 14754332 13654439
Insizyon 160452 113£45% 107+42 16824409 18254284* 1590+317
Sternotomi 177+62 95435 122486 1979+424* 1975+355%* 1580+475
Pompa S. 142442 75438 103439 12971241 1123:+244% 11174366
Op. Sonu 139448 103£31* 90419 13314369 12431301 11364221
Kontrol Indiik. -
Farki (%) -0.80 % 31.80 % 9.50 % -17 % -2.30 % -18.30:
Sol ventrikiil Atim i indeksi Sag Ventrikiil Atim is indeksi
L. Grup II. Grup IIL Grup I. Grup II:Grup III. Grup
Kontrol 56x12 5213 6216 3.4£1.1 3.842 6.7£2.9
Indiiksiyon 3149* 40+16* 36+14* 1.320.9 3.6+1.6 4.8+2.3%
Entiibasyon 2944* 36+7.6* 34+6* 0.7£1.2 2.9+1.4 3.3+1.9%
insizyon 35+7.7 3846.5 3546* 1.6£1.5 3.0£1.3 1.742%
Sternotomi 3446.3% 3548% 41+14% 1.5%1.5 2.240.8 3.41£2.4%
Pompa S. 26+5.2% 2840% 29+6* 2.3+1.4 2.6+1.1 2.6£2.1*
Op. Sonu 30+9* 2948% 3642.2* 2.0£1.4 2.7+0.7 3.0£1.3*%
Kontrol indiik.
Farki (%) -44.80 % -23.80 % -42.10 % -61.80 % -6.40 % -27.70 %
(*) p<0.0] kontrole gére anlamit
KALP HIZI SiSTOLiK ARTER BASINCLARI
Vuru/Dak.
100 00 | /L ————1—1—1
a0’ 140 - -7- =
a0 120 A r—
/ 100 +
40
4 z 3.GRUP = 3.GRUP
A // Z o 2.GRUP e 2.GRUP
0¥ — v : : : : +— 1L.GRUP 40— v - ; : ; +—" 1.GRUP
KONTR [iNDUK.[ENTOR.| iNS1Z. | STER. |PoM.s.| opE.s. KONTR.|iNDUK. [ENTOB.| INSiZ. | STER, |POM.S.| OPE.S.
3.GRUP| 68 56 58 59 a0 85 oo J.GRUP | 155 | 100 8 105 L4 | 105 | 118
2.GRUP| 87 82 80 64 65 70 73 2.GRUP | 140 14 107 121 127 3 100
1.GRUP| 70 an 55 52 53 72 78 LGRUP | 144 a2 a5 105 L4 a8 108
1.GRUF: FENTANIL 1.GRUP: FENTANIL
2.GRUP: FENTANIL + PROPOFOL 2.CRUP: FENTANIL + PROPOFOL
3.GRUP: ALFENTANIL + PROPOFOL 3.GRUP: ALFENTANIL + FROFOFOL
Grafik 1. Grafik 2.

anlami olmayan degisiklikler gozlenmistir (147,

Caligmamizda sistemik arter basincindaki en biiyiik
azalma I. ve III. grupta indiiksiyonda gozlenirken, IL.
grupta kardiyopulmoner bypass sonrasinda rastlan-
migtir.

Santral venoz basing da tiim gruplarda indiiksiyonla
birlikte hafif bir yiikselme gozlenmistir. Gogiisiin
acilmasiyla birlikte Santral Venoz Basing (SVB) es-
ki degerine donmektedir.
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Pulmoner kapiller "wedge" basinci ylikselmesi sol
ventrikiil yiiklenmesinin énemli belirtilerinden bir-
dir. Gruplarda PKWB'nin stabil seyretmesi uygula-
nan anestezi yontemlerinin lehine kabul edilmelidir.

Kalp debisi ve indeksi her ii¢ grupta da istatistiksel
olarak anlamli derecede diigmesine ragmen en az et-
kilenme II. grupta gerceklesmistir. Caligmamiza
ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hastalari dahil
etmis olmamizin da kardiyak debinin daha fazla et-
kilenmesinde rolii vardir.
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KALP DEBiSi
L/Dak.

KONTR.JiNDOK

3.GRUP | 5.1 4 4 3.7 4 4.9 6.1
2.GRUP| 5.1 4.3 4.1 3.9 a6 4.5 4.4
1.GRUP | 5.2 3.8 3.4 3.3 3 3.8 4.2
1.GRUP: FENTANIL

2.GRUP: FENTARIL + PROPOFOL
3.GRUF: ALFENTANIL + PROFOFOL

KORONER PERFUZYON BASINCLARI

3.GRUP
2.GRUP
L.GRUP

T T T T r T T
KONTR.|INDUK.|[ENTOB. INSIZ. | STER. |POM.S.|OPE.S.

3.CRUP| 71 43 49 56 a8 51 52
2.GRUP | 73 a1 o7 kil 74 48 51
1.GRUP | 88 46 46 63 58 48 55

1.GRUF: FENTANIL
2.GRUP; FENTANIL + PROPOFOL
3.GRUP: ALFENTANIL + PROPOFOL

srafik 3.

Indiiksiyonda kg.'a 1.5 ila 2.5 mg propofoliin kulla-
nildig1 bazi galigmalarda sistemik vaskiiler rezistans
% 6 - 30 arasinda azalmistir 236100 Bizim aragtir-
mamizdaki azalmalar % 2-20 arasinda, ancak istatis-
tiksel yonden anlamli degildi.

Koroner arter cerrahisi sirasinda yeterli miyokardi-
yal oksijen dengesinin siirdiiriilmesi esasdir. Kalp
isindeki artma bir riskdir ve myokardiyal oksijen ge-
reksinimi koroner stenozun distalinde iyi karsilan-
malidir. Yoksa iskemi ve hatta enfarktiisle sonugla-
nabilir.

Sol ventrikiil atim is indeksinde 1. ve III. gruplarda
% 40'1n lizerinde, II. grupta ise % 24 civarinda bir
azalma saptadik.

Vermeyen'in aragtirmasinda da sol ventrikiil atim is
indeksinde % 20-25 arasinda bir azalma ortaya ¢ik-
mis ve miyokardiyal oksijen destegi yeterli tutuldu-
gui icin bu durum olumlu sekilde ele alinarak propo-
fol+fentanil kombine anestezisinin koroner arter by-
pass ameliyatalrt icin iyi bir anestezik profile sahip
oldugu savunulmustur ),

Koroner perfiizyon basinci, diyastolik basingtan sol
ventrikiil dolma basincinin (veya PKWB) cikaril-
mas1 ile hesaplanmaktadir. Aragtirmamizda koroner
perfiizyon basincindaki en az diigme II. grupta sap-
tanmistir,

Stephan ve ark. na gore propofol tek basina koroner
arter hastalarinda miyokardin bélgesel oksijen ge-
‘reksinim ve debisinde bazi dengesizliklere neden ol-

Grafik 4,

abilmesine ragmen propofol+fentanil kombinasyonu
otonomik sempatik yanit1 fentanilin tek bagina uygu-
lanmasinda oldugundan daha iyi bloke edebilmekte-
dir. Propofol, uygun bir analjezik ile kombine edildi-
ginde ve yeterli anestezi derinligi saglandifinda ko-
roner arter bypass cerrahisi uygulanacak hastalarda
yararli bir ilagtir ),

Sonug olarak, her {i¢ yontem de agik kalp cerrahisi
anestezisi i¢in yeterli olmakla birlikte, kan basinglari
ve kalp debisinin daha az diistiigii, koroner perfiiz-
yon basincinin daha iyi korundugu ve hemodinamik
stabilitenin daha kolay saglandig1 g6zéniine alinirsa
propofol+fentanil kombinasyonu koroner bypass
cerrahisi i¢in olduk¢a uygun bir anestezi yéntemidir.
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Acik Kalp Cerrahisinde Pipekuronyum Bromid'in

Hemodinamik Etkileri

Amg ARIBOGAN (¥), Ugur ORAL (**), Geylan ISIK (***), Hasan AKMAN (¥##),
Okan BALCIOGLU (**+*), Hayri OZBEK (*), Yasemin KOCAOQGLU (¥###4)

OZET

Cahgmamizda agik kalp cerrahisinde pipekuronyumun kar-
diyovaskiiler hemodinami tizerine efkilerini vekuronyum ile
kargilagtirmal olarak deferlendirmeyi amacladik.

Calisma kapsamina kalp kapak replasmam uygulanan 20
hasta alindi, Olgular onar kisilik iki gruba ayrldi. Her iki
grupta da yiiksek doz fentanil (75-100 meg/kg) uygulands,
Kas gevsetici olaralk; L grupta pipekuronyum (70 meg/kg), IL.
grupta vekuronyum (100 meg/kg) kullamldi. Olgularda kalp
atm hiz (IKAH), ortalama arter basinci (OAB), pulmoner ka-
piller wedge basing (PKWB), santral venoz basing (SVB), kar-
diyak output (CO), kardiyak indeks (Ci), sistemik (SVR) ve
pulmoner vaskiiler rezistans (PVR) degerlendirildi, Hemo-
dinamik parametrelerin olgiim zamanlary; endiiksiyondan
once, endiiksiyondan hemen sonra, kas gevsetici uypulama-
sindan 3 ve 5 dakika sonra, intiibasyondan 3 ve 5 dakika son-
ra olarak belirlendi. Hastalarmmzin hemodinamik paramet-
relerinin deferlendirmesinde, iki grup arasmda indiiksiyon
oncesi defierlerle diger olciimler arasinda hichir asamada
onemli bir fark saptanmadi (p>0.05 ve p>0.001). Sonug ola-
rak, acik kalp cerrahisinde hemodinamik stabilite saglamasi
agisndan pipekuronyum kullanummn iyi bir secenek olacagn
kanisima varilch,

Anahtar kelimeler: agik kalp cerrahisi, pipekuronyum, *elu-
ronyum, fentanil

SUMMARY

Evaluation of Hemodynamic Effects of Pipecuronium
During Open Heart Surgery

This study was designed to compare the cardiovascular effects
of pipecuronium bromide to vecuronium when combined
with high dose fentanyl in patients during open heart surgery.
Twenty patients were divided info two groups, 10 patients
each. High dose fentanyl (75-100 microgram/kg) was adminis-
trated in both groups. And pipecuronium (70 microgram/kg)
in group I, vecuronium (100 microgram/kg) in group II were
used for neuromuscular blockage. Hemodynamic parameters
were heart rate, mean arterial pressure, pulmonary capillary
wedge pressure, central venous pressure, cardiac index, sys-
temic vascular resistance, pulmonary vascular resistance.
These parameters obtained at six points; prior to induction,
following the induction, 3 and 5 minutes after the complete ad-
ministration of pipecuronium and vecuronium, 3 and 5 min-
utes after intubation. There were no statistical differences in
hemodynamic changes associated with either pipecuronium
or vecuronium, And we concluded that pipecuronium could
be preferred as a muscle relaxant for open heart surgery be-
cause of its stable hemodynamic effects,

Key words: open heart surgery, pipecuronium, vecuronium,
fentanyl

GIRIS

Agik kalp cerrahisinde uygulanacak anestezik ajan
ve kas gevseticinin kardiovaskiiler etkilerinin mini-
mal olmasi gerekmektedir (¢:12:10) Giiniimiizde bu
amagcla bir ¢ok arastirma yapilmaktadir. Son yillarda
klinik uygulamaya giren pipekuronyum bromid, bis-

(*) Cukurova Univ. Tip Fak. Anest. ve Rean. Anabilim
Dal, Uz.Dr.
(**) Cukurova Univ, Tip Fak. Anest. ve Rean. Anabilim
Dali, Prof.Dr.
(***) Cukurova Univ. Tip Fak. Anest. ve Rean. Anabilim
Dali, Dog.Dr.
(%) Cukurova Univ. Tip Fak. Anest. ve Rean. Anabilim
Dal1, Yard.Dog.Dr.
(¥*#*k#) Cukurova Univ. Tip Fak. Anest. ve Rean. Anabilim
Dali, Aras.Gor.

kuaterner amonyum yapisinda olan nondepolarizan
bir kas gevseticidir (1:289:13,19.2021),

Gahigmamizda kalp kapak replasmani uygulanan
hastalarda pipekuronyumun kardiyovaskiiler hemo-
dinami iizerine etkilerini vekuronyum ile karsilastir-
mali olarak degerlendirmeyi amagladik.

MATERYEL ve METOD

Caligma kapsamina kalp kapak replasmani uygulanan 20
hasta alindi. Hastalarimizin demografik bilgileri Tablo
I'de, olgularin cerrahi girisim tiirlerine gére dagilimi Tablo
II'de gosterildi.

Hastalarimiz onar kigilik iki gruba ayrildi: Her iki grupta
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Tablo I. Olgulara ait demografik bilgiler

L. Grup (n=10)+ IL Grp (n=10)++

Yas (yil) 30+2.8 3244.2
Viicut Yiizey Alant (m2) 1.65+2 1.7343
Cinsiyet (E/K) 317 5/5

+: Pipekuronyum uygulanan hastalar
++: Vekuronyum uygulanan hastalar

Tablo IL. Olgularin ameliyat tiirlerine gire dagilim

Olgu Sayisi
I. Grup II. Grp
MEKR* 4 6
AKR** 4 3
MKR+AKR 2 1
Toplam 10 10

*: Mitral kapak replasmam, **; Aort kapak replasmani uygula-
nan hastalar

anestezi yilksek doz fentanil ile (75-100 meg/kg) saglandi.
Kas gevsetici olarak; 1. grupta pipekuronyum (70 meg/kg),
1I. grupta ise vekuronyum (100 mcg/kg) kullanildi.

Tiim olgulara ameliyattan 45 dakika 6nce IM morfin siilfat
(0.1 mg/kg) ile premedikasyon uygulandi. Ameliyat odasi-
na alinan tiim olgularda sirasiyla;

1. EKG monitrii,

2. Radial artere perkiitan kaniil,

3. Sag vena jugularis interna yolu ile santral vendz katete-
rizasyon, ayrica pulmoner arter kateteri yerlestirildi,

4. Noromuskiiler blogun degerlendirilmesi amaciyla ulnar
sinir periferik sinir stimiilatér yardimi ile 10 saniyede bir
supramaksimal diizeyde dértlii uyarildi (TOF) ve bag par-
magmn verdigi adduktor yamt ile degerlendirilerek noro-
muskiiler monittrizasyon saglandi. Supramaksimal uyara-
na yamt alinamamasi hali % 95 supresyon kabul edildi.

Monitérizasyonu gergeklestirilen hastalarin hemodinamik
parametreleri;

1. Kalp atim hizi (KAH),

2. Ortalama arter basinc: (OAB)

3. Pulmoner kapiller wedge basing (PKWB)

4. Santral ventz basing (SVB)

5. Termodiliisyon teknigi ile olgiilen kardiyak output
(CO),

6. Kardiyak indeks (CI),

7. Sistemik (SVR) ve pulmoner vaskiiler rezistans (PVR)
degerleri saptandi.

Calismamizda hemodinamik parametrelerin dl¢iim zaman-
lari da;
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I. indiiksiyondan énce,

I1. indiiksiyondan hemen sonra,

III. Kas gevsetici uygulamasindan 3 dakika sonra,
IV. Kas gevsetici uygulamasindan 5 dakika sonra
V. Intiibasyondan 3 dakika sonra

VI. Intiibasyondan 5 dakika sonra olarak belirlendi.

Tiim hastalarin anestezi indiiksiyonu IV etomidat (0.3 mg/
kg) + fentanil (5 meg/kg) ile gergeklestirildi ve hemodina-
mik parametreler kaydedildi. Hastalarda anestezi fentanil
infiizyonu (75-100 meg/kg/saat) ile siirdiiriildii. Olgular %
100 Oz ile ventile edilerek, kontrol adduktor cevap alin-
diktan sonra kas gevsetici olarak I, grupta pipekuronyum
(70 meg/kg) ve 1. grupta vekuronyum (100 mcg/kg) uy-
gulandi. Maske ve % 100 Oz2 ile ventilasyona devam edi-
len hastalarda kas gevsetici uygulamasindan 3. ve 5. daki-
kalarda hemodinamik parametreler tekrarlandi. Bag par-
magin adduktor cevabinda % 95 supresyon belirlendiginde
entiibasyon gergeklestirildi ve kas gevsetici uygulamasin-
dan intiibasyona kadar gegen siire (intiibasyon siiresi) kay-
dedildi. intiibasyonu takiben 3. ve 5. dakikalarda hemodi-
namik parametreler yeniden degerlendirildi. Olgiimleri ta-
mamlanan hastalarda cerrahi girigime izin verildi. '

Elde edilen bulgular "Student's t testi" ile istatistiksel ola-
rak degerlendirildi ve verilerin kargilagtirilmasinda p<0.05
ve p<0.001 olmasimin tnemli farkin gostergeleri oldugu
kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda iki grup arasinda ortalama yas ve vii-
cut yiizey alam agisindan istatistiksel olarak énemli
bir fark saptanmadi (p>0.05). Her iki grupta intii-
basyon siireleri; pipekuronyum grubunda bu siirenin
ortalama 3.1%1.2 dakika, vekuronyum grubunda ise
2.74+0.8 dakika olarak saptandi. Iki grup arasindaki
fark da istatistiksel olarak Onemsiz bulundu
(p>0.05). Hastalarin ortalama intiibasyon siireleri
Tablo III'de gdsterildi.

Hastalarimizin ortalama kalp atim hizi (KAH), orta-
lama arter basinci (OAB), pulmoner kapiller wedge
(PKWB) ve santral vendz basing (SVB) degerleri
Tablo IV'de; kardiyak output (CO), kardiyak indeks
(CI), sistemik (SVR) ve pulmoner vaskiiler rezistans
(PVR) degerleri Tablo V'de gosterildi.

Hastalarimizin  hemodinamik parametrelerinin de-
gerlendirmesinde; iki grup arasinda indiiksiyon 6n-

Tablo III. Gruplarin ortalama intiibasyon siireleri

L Grup CIL Grp

intiibasyon zamam (dakika) 3.141.2 2.7+0.8-
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Tablo IV. Gruplarin ortalama kalp atim iz, ortalama arter basinci, pulmoner kapiller wedge ve santral veniz basing dejerleri

KAH 0OAB PKWB SVB
(atim/dak) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
Ol¢iim zamanlari L. Gr. IL. Gr. L Gr. IL. Gr. L. Gr. II. Gr. L. Gr. IL. Gr.
ind. énce 85.248.1 83.746.7 65.3£6.2 67.314.1 12.140.5 11.1+0.3 6.1£1.2  6.3+0.2
ind. hemen sonra 79.3+5.8 80.5%6.5 67.3454 64.547.2 9.9+1.1  10.1+£0.53 5.5+0.1  6.4+l1.1
Kas gev. uyg. 3 dak. sonra 81.245.7 85.1%6.7 71.44£72 75.316.4 11.2+1.1  8.3+0.7 6.6£0.3  6.240.1
Kas gev. uyg. 5 dak. sonra 83.247.5 84.247.9 69.3£6.2 66.5+4.7 8.9+£1.7 9.6+£1.2 5102 58403
intiibasyondan 3 dak. sonra 78.5£7.4 81.145.6 72.546.2 72.546.5 9.3+1.8  9.1+0.8 57+0.1 5.6%1.2
intiibasyondan 5 dak. sonra 79.316.5 82.5+4.7 743453 74.7434 10£0.8  9.210.6 5.540.1  5.6%1.3
Tablo V. Gruplarm kardiyak output, kardiyak indeks, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans degerleri
KO Ki SVR PVR
(L/dak) (L/dak/m2) (dyn.sn.cm-5) (dyn.sn.cm-5)
Olgiim zamanlari’ L.Gr. ILGr 1.Gr. ILGr 1.Gr.  ILGr L.Gr. ILGr.
ind. 6nce 42402 4.3+0.3 24403 23106 1323£2.1  1326%1.1 124423 121+2.2
ind. hemen sonra 45206 4.4+0.1 2.510.1  2.6+0.2 1423+1.2 1324425 126422 119+2.1
Kas gev. uyg. 3 dak. sonra 4.440.1  4.5204 2.1+0.1  2.0310.2 140314 1353+1.1 121426 119+2.2
Kas gev. uyg. 3 dak. sonra 4,510..2 4.5+0.4 25:0.1 23209 1373122 1353+1.1 119+1.1 12113
intiibasyondan 3 dak. sonra 45£0.2  4.440.1 24407 28102 1398+2.9 1361+2.6 122+2.1  119£2.0
intiibasyondan 5 dak. sonra 4.4£0.1  4.3+0.8 27201 2.440.6 1363£1.6  1351+2.1 121+£2.5  123£1.3

cesi degerlerle diger olgtimler arasinda 6nemli bir
fark saptanmad: (p>0.05 ve p>0.001).

TARTISMA

Agik kalp cerrahisinde hemodinamik stabilite ve
myokard performansinin  korunmasinda segilecek

anestezik ajan ve noromuskiiler bloker ¢ok énem-
lidir ®:16),

Nondepolarizan kas gevseticilerin kardiovaskiiler
yan etkileri otonom sinir sistemi iizerindeki etkile-
rine, histamin ve diger vazoaktif substanslarin salini-
mina baglidir ©©). Uzun yillardir klinik kullanimda
olan pankuronyumun kalp ritmi iizerindeki olumsuz
etkisi bilinmektedir. Bu olumsuz etki ajanin;

a. Muskarinik reseptorleri blokaji nedeniyle otono-
mik dengenin adrenerjik tarafa kaymasi,
b. Olasi bir indirekt sempatomimetik etki,

c. Rolatif olarak AV nodunun siniis nodundan daha
fazla inhibisyonuna baglidir. Daha ¢ok ventrikiiler
veya nodal tasikardiye sebep olur 18), Yeni kas gev-
seticilerin gelistirilmesindeki temel neden bu yan et-
kilerin ortadan kaldirilmasini saglamaktir, Istenme-
yen etkilerin 6nlenmesi ¢ogu kez ilaglarin molekiiler
diizeydeki yapisal degisiklikleri ile miimkiin olmak-
tadir G:9),

Yeni ajanlardan vekuronyum ise pankuronyumun bir
monokuaterner analogudur. Ancak pankuronyumun
aksine kardiyak muskarinik reseptorler ve norepinef-
rin "reuptake" mekanizmasma etkisi yoktur (S‘II’).
Son yillarda kullanima giren pipekuronyum da pan-
kuronyumun bir biskuaterner analogudur, pankuron-
yumdan 1.7-3 kat daha potent oldugu da bilinmekte-
dir (12:6,10.13,1821) " Ancak molekiiler yapisinda ki
farkhilik nedeniyle pipekuronyum da vekuronyum
gibi muskarinik reseptérleri bloke etmemektedir. Bu
nedenle kalp ritmi iizerinde olumsuz etkisi olmadigi
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bildirilmistir 6141517 Bizde galigmamizda kalp
atim hizlar agisindan iki grup arasinda hicbir aga-
mada 6nemli bir degisiklige rastlamadik.

Ote yandan ¢alismamizda iki grup arasinda hemo-
dinamik parametrelerde (OAB, PKWB, SVB, CO,
CI, SVR, PVR) higbir dlgiimde onemli bir fark sap-
tamadik. Basta ) 0.2 mg/kg dozda vekuronyumun
kalp hizi, ortalama arter basinci ve serum histamin
seviyesini degistirmedigini saptamistir. Gerek veku-
ronyum gerekse pipekuronyumun histamin salini-
mina etkilerinin olmamasinin kardiovaskiiler stabi-
lite agisindan avantaj oldugu éne siiriilebilir 3:68).

Yapilan gesitli calismalarda pipekuronyumun panku-
ronyum gibi tagikardiye sebep olmadig, arteriyel
kan basinci, santral vendz basing, pulmoner kapiller
ug basing ve kardiyak indekste onemli degisiklikler
yapmadigi bildirilmigtir (1:9:17:2021)_ Acik kalp cer-
rahisinde de pipekuronyum kullamimu ile ilgili ya-
yinlar giin gectikge artmaktadir. Tassony (7) ve ar-
kadaslar1 koroner arter cerrahisinde pipekuronyu-
mun sagladigi hemodinamik stabilite nedeniyle pan-
kuronyuma tistiinliigii iizerinde durmaktadur.

Ote yandan Starr (%) ve arkadaglarinin, agik kalp
cerrahisinde pipekuronyumun hemodinamik etkileri-
ni vekuronyumunki ile kargilagtirdiklart ¢alismada;
pankuronyum uygulanan hastalarda kalp hizinda (%
22), ortalama arter basincinda (% 10), kardiyak in-
deksde (% 16), ve "rate pressure product”da (% 35)
oramnda 6nemli artiglar saptarken, pipekuronyum
uygulanan grupta onemli bir degisiklik goriilme-
mistir.

Uzun etkili kas gevsetici kullaniminda arzu edilme-
yen bir husus ta intiibasyon siiresinin uzamasidir ),
Pipekuronyum uygulamasinda ideal intiibasyonun
kosullart i¢in gerekli intiibasyon siiresinin vekuron-
yuma benzedigi ve ortalama 3 dakika (70 mcg/kg
dozda) oldugu bildirilmigtir 719, Bizde ¢aligma-
mizda gruplar arasinda entiibasyon siireleri agisin-
dan énemli bir fark saptamadik. Bu bulgununda agik
kalp cerrahisinde pipekuronyum kullaniminda ko-
laylik saglayacag diistincesindeyiz.

Alindig tarih: 1 Aralik 1992
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Sonug olarak; agik kalp cerrahisinde hemodinamik
stabilite saglamasi agisindan pipekuronyum kullani-
minin iyi bir segenek olacagt kanisina varildi.
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Kardiyak Cerrahide Ventilasyon Modunun Asit-Baz
Dengesi Hemodinami ve Kan Elektrolitleri Uzerine
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OZET

Genel anestezide IPPV uygulanan hastalarda; belirli solunum
frekanst (8-15 soluk/dk) ve voliimii (TV=7-15 ml/kg) cofu
anestezist tarafindan onerilmektedir. Bizce bu simrlar ¢ok ge-
nis oldufundan, giivenilirlik derecesini giiphe ile kargihyoruz.
Bu nedenle asit-baz, hemodinami ve elekirolit dengesini boz-
mayan, daha dar siirh ve giivenilir bir ventilasyon modunu
aragtirmay amagladik.

Calgmamuzda; genel anestezi alinda agik kalp cerrahisi gegi-
recek 30 hasta, 10'ar olguluk grup seklinde normo, hipo ve hi-
perventilasyon olarak kabul ettigimiz 10 ml, 8 ml ve 12 ml/kg
tidal voliim ve sabit bir frekansla (12 soluk/dk) ventile edildi.
Bu ventilasyon modiariyla hastalarm kardiyopulmoner by-
pass'a girinceye kadar, gesitli zaman araliklariyla kan basng-
lart ve kalp atim hizi monitorden izlendi. Aym zamanda kan
pH-gaz analiz ve elektrolit (Na,K) degerinin {ayini icin arteri-
yel kan drnekleri alind,

Segilen ventilasyon modlary; saptadifimuz parametrelerin de-
gerlerinde onemli bir degisiklige neden olmadig sonucuna va-
rilmasina ragmen, acik kalp cerrahisi anestezisinde sik arte-
riyel kan gazlari analizi ve elektrolit tayini vazgecilmez oldugu
bir kez daha vurgulanmgtir,

Anahtar kemileler: Anestezi teknigi: Genel anestezi, IPPV,
Operasyon: Agik kalp cerrahisi, Parametreler: Asit-baz den-
gesi, Arteriyel kan basinci, Elektrolit

SUMMARY

The Effect of Ventilation Volume on Acid-Base Status,
Hemodynamic and Blood Electrolyte Values in Cardiac
Surgery

Most of the anesthetists suggest a certain range for tidal vo-
lume [TV=7-15 ml/kg) and respiratory rate (8-15 breath/min)
for the patients ventilated in IPPV mode under general anes-
thesia. For the offered ranges are too wide, the reliability
seems to be uncertain. Because of these facts, we tried to seek
for the more suitable ventilation mode which does not signifi-
canfly alter acid-base balance, hemodynamic and elecirolyte
stability.

30 patients undergoing elective cardiac surgery under general
anesthesia were studied. 3 different groups, 10 patients each,
were ventilated with a tidal volume of 8ml, 10ml and 12 ml/kg
as hypo-normo-and hyperventilation by a constant respirato-
ry rate (12 breath/min) respectively. Blood pressure and heart
rate were monitored confinously until the institution of cardio-
pulmonary bypass. Blood gas analysis and electrolytes (Na
and K) were measured during this period.

Although no significant difference was observed in measure-
ment of all parameters of the three groups, our study empha-
sizes the inevitability of meticulous follow-up of blood gas
analysis and electrolytes measurement il the start of cardio-
pulmonary bypass in open heart surgery.

Key words: Anesthetic technique: General anaesthesia, IPPV,
Operation: Open heart surgery, Parameters: Acid-base stat-
us, Hemodynamic, Electrolyte

GIRIS

Anestezide uygulanan ajan ve yontemler, cerrahi gi-
rigim tiirii ve siiresine gore segilmektedir (), Aneste-
zik ajanlarin negatif inotropik etkisi; direkt olmasi

(*) G.U.T.F. Anesteziyoloji Anabilim Dali, Uzm. Dr.
() G.U.T.F. Anesteziyoloji Anabilim Dali, Yard. Dog. Dr.
(***) G.U.T.F. Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Dog. Dr.
(**#+¥) G.U.T.F. Anesteziyoloji Anabilim Dali Bagkani, Prof. Dr

yamisira, preload ve afterload'ta meydana getirdikleri
degisikliklere baglidir 23, Kardiyovaskiiler sistem-
de olugan hemodinamik degisikliklerin ortaya ¢ik-
masi, kullanilan ajanlarin baro-ve kemorefleks yol-
lar iizerine olan etkilerinden dolayidir ),

Genel anestezi uygulamalarinda geligebilen respira-

tuar alkaloz ve asidoza bagl kompanzatuar olarak
da metabolik asidoz ve alkaloz meydana geldigi bi-
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linmektedir ). Bu degisiklikler hemodinami, elek-
trolit ve kardiyak fonksiyonlara ters yonde etki ede-
bilirler. Bunlar diizeltilmeden devam edilirse disrit-
mi, sok ve kardiyak arreste yol agabilirler (6-10),

Genel anestezide kontrollii yapay solutma (IPPV)
uygulamalarinda, fizyolojik 6lii mesafesinin (VD)
soluk voliimii (VT)'niin % 50'si oraninda bazen de
daha fazla arttig1 (normal VD/VT=% 30) bilinmek-
tedir '), Bu degisiklikler hemodinami, elektrolit ve
kardiyak fonksiyonlara ters yonde etki edebilirler.
Bunlar diizeltiimeden devam edilirse distritmi, sok
ve kardiyak arreste yol agabilirler (6-10),

Dolayisiyla hastanin genel durumu, yatig pozisyonu
ve ameliyat tiiriine gére, respiratorii uygun bir gekil-
de ayarlamak gerekir, Ancak bazi anestezistler
VT=>7 ml/kg, bazilar1 10 ml/kg, frekans 12 soluk/
dk, diger bazilan ise 10-15 ml/kg, frekanst da 8-15
soluk/dk olarak belirtmis olup, boylece anestezi sii-
resince PCO2 degerinin 20-35 mmHg arasinda kald:-
g1 bildirmiglerdir (12:13),

Galismamizda solutma frekansini sabit tutmak sure-
tiyle 8 ml, 10 ml ve 12 mi/kg olarak VT ile mekanik
ventilasyonu, 10'ar hasta 3 grup iizerinden uygulan-
di. Hastalar kardiyopulmoner by-pass'a girinceye ka-
dar belirli araliklarla kan pH ve gaz analizleri, arte-
riyel kan basinci ve elektrolitleri (Na, K) tayin edil-
di.

Caligmamizin esas hedefi; secilen her grup icin fark-
It VT uygulamasina bagh respiratuar degisiklikleri
ve bunlarin metabolik yamitlan ile birlikte arteriyel
kan Ibasmm, kalp atim hiz1 ve elektrolitler ilizerine et-
kilerini inceleyip degerlendirmektedir.

MATERYAL ve METOD

Yaglar1 14-67 arasinda degisen, agik kalp ameliyati uygu-
lanacak 30 hasta secildi. Hastalar ventilasyonun solutma
voliimiine (VT) gore 10'ar olguluk rastgele segilmis 3 gru-
ba ayrildi. Biitiin hastalar ameliyat aksami 10 mg diaze-
pam peroral, ameliyathaneye alinmadan 45-60 dk once de
10 mg diazepam IM olarak uygulandi. Anestezi indiiksi-
yonu 0.1 mg/kg morfin HCI, 4 mg/kg tiyopental-Na ve 0.1
mg/kg pankuronyum bromid 1V olarak yapildi. 2'ser da-
kikalik preoksijenasyondan sonra orotrakeal intiibasyon
gergeklestirilip, anesteziye N20/O2 (3:3 1) ve enfluran
(1.5-0.6 % vol.) ile devam edildi. Tiim olgularin mekanik
ventilasyonu igin solutma frekans: (12/dk) ve tepe basinc
(max.20 cm H20) sabit tutulmas: ile birlikte, her gruba
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gore soluk voliimii 10 ml/kg ile "Normoventilasyon”, 8
ml/kg ile "Hipoventilasyon" ve 12 ml/kg "Hiperventilas-
yon" grubu kabul edilerek, respiratir ayarlandi (Dameka-
MCM 801. Denmark).

Sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinc
(SAB, DAB, OAB) ile kalp atim hizi (KAH) monitérden
izlendi (Datascop 2000 A. USA). Alinan arteriyel kan or-
neklerinden pH ve gaz analizleri (Instrumentation Labora-
tory 1306 pH/Blood Gas Analyser-Italy) ile Na ve K de-
ferleri (Beckman Klina Flame-Germany) saptand.

Calismamizdaki hemodinamik ve kan pH-gaz analizleri
anestezi indiiksiyonundan 6nce (A=Kontrol), indiiksiyon-
dan 5 dk (B), 10 dk (C), 15 dk (D) sonra ve kardiyopulmo-
ner bypass'a girmeden once (E), monitérden ve analiz ci-
hazindan izlenip kaydedildi. Na ve K degerleri ise A ve D
zaman araliklarinda alinan kan érneklerinden tayin edildi.

Elde edilen veriler Student-t testi ile degerlendirilip, her
grubun kendi i¢inde kontrol degeri (A) gore p<0.05 an-
lamli, p<0.01 ¢ok anlaml ve p<0.001 gok ileri diizeyde
anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin genel 6zellikleri yéniinden, gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptan-
mad (Tablo 1),

Kan pH ve gaz analiz degerleri (Grafik 1); biitiin
gruplarda PO2 ve paralelinde seyreden O2 sat.% de-
gerleri (B,C,D, ve E) kontrol degerine (A) goére ok
ileri diizeyde anlamli bir artis belirlendi (p<0.001).

PCO2 degerleri incelendiginde; normoventilasyon
grubunda, C, D, ve E degerleri A degerine gore an-
lamli ve ¢ok anlamli bir diisiis ile seyrederken
(p<0.05, p<0.01), hiperventilasyon grubunda B, @
D ve E degerlerinde, A degerine gore gok ve ¢ok ile-
ri diizeyde anlamli bir diisme saptamakla birlikte
(p<0.01, p<0.001), bu diisiis HCO3 degerine ozel-
likle C ve D zaman araliklarinda anlamli ve ¢ok an-
lamli bir gekilde yansimigtir (p<0.05, p<0.01). Hipo-
ventilasyon grubundaki PCO2'nin B, C, D ve E de-
gerleri A degerine gére anlamli bir farklilik go-
riilmedi,

Yukarida sozii edilen parametrelerin disindaki kalan-
larin degerlerinde tiim zaman araliklarinda kontrol
degerine gire anlamli bir degisiklik saptanmamakla
birlikte, diizeltilmeyi gerektirecek anlamli metabolik
bir degisiklige de neden olmadi.
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Tablo 1. Gruplarin genel dzellikleri [ (Ort£SD), (DG) ]

Grup Normoventilasyon Hipoventilasyon Hiperventilasyon r
Genel Ozellik (VT=10 ml/kg) (VT=8 ml/kg (VT=12 mlkg
(n=10) (n=10) (n=10)
Cins (E/K) 82 6/4 6/4 s
Yas (yil) 42.1+6.488 34+16.090 41.6+£12.167 FY
(22.67) (14-63) (26-58)
Kilo (kg) 65.248.599 57.6+10.362 62.2+10.282 FY
(50-78) (46-83) (49-81)
Boy (m) 1.658+0.058 1.62610.602 1.640£0.057 FY
(1.58-1.74) (1.53-1.72) (1.53£1.71)
Viicut Yiizeyi (m2) 1.702+0.129 1.605£0.137 1.677+0.134 FY
(1.49-1.90) (1.42-1.90) (1.44-1.85)
Hb (gr/100 ml) 12.88+1.334 13.62+£2.177 12.37+1.278 FY
(11.2-15) (10.7-16.4) (9.8-13.5)
Htk (%) 40.0743.722 39.543+5.796 36.67+4.138 RY
(35-45.5 (32.5-50) (29.8-44)
FY=Fark yok DG=Degisim genisligi
Anestezile Ajan/ I<ardiyalk iklige rastlanmadi,
et Yéntemler 4| performans |— g
11 TARTISMA
- IHlernoclinami §-H-
A anash I ¥ ‘ Genel anestezi altinda pulmoner gaz aligverisi (ok-
: T BE ! 1 sijenasyon ve CO2 eliminasyonu) bozulmaktadir. Bu
: I ; G i .
I Dogeadidor :‘\ P bozulma primer olarak gogiis cidarinin sekil ve hare-
cereora x ws_az g . a
o e e e o per fiizyon . ket degisikliklerine ve bundan da sekonder olarak in-
T [ : spiratuar gaz dagilim degisikliklere baglt olup, re-
S 3 Fenal . gional ventilasyon/perfiizyon orani (V/Q) degismek-
Elgtsiresitie x| perfizyon [ tedir. Diisiik V/Q olunca oksijenasyon kotiilesir ve
Sekil 1. “shunt” voliimii artar, yiiksek V/Q olunca da CO2

Na ve K'un A ve D degerleri arasinda - her grubun
kendi icinde - anlamli bir farklilik belirlenmedi
(Grafik 2).

Arteriyel kan basinci ve kalp atim hiz1 degerleri in-
celendiginde (Grafik 3); SAB degisiklikleri normo-
ventilasyon grubunda yalmiz B ve E degerlerinde A
degerine gore c¢ok anlamli bir diigme goriildii
(p<0.01).

Hipoventilasyon grubunda B, C, D ve E degerlerin-
de, A degerine gére anlamli bir diigme goriildii
(p<0.05). Hiperventilasyon grubundaki KAH'nda
yalniz C ve D degerlerinde A degerine gore anlamli
bir yiikselme saptandi (p<0.05). Bunlarin digindaki
kalan parametrelerin degerlerinde anlamli bir degi-

eliminasyonu etkilenir. Bu V/Q oranindaki dengesiz-

likler acilmig toraksta daha da siddetlenmektedir
(14,15)

Organizmanmin normal fonksiyonlarini siirdiirebil-
mesi+igin i¢ ortamin pH'simi belirli sinirlar icerisinde
tutmasi gerekmektedir. Bu ortamin asidoz veya alka-
loz yoniine dogru kaymasi halinde, organizmanin
fonksiyonlar: arasindaki denge bozulmaya baslar, bu
durumun devaminda ve belirli bir diizey ve siireden
sonra ciddi tehlikeler ortaya ¢ikmaktadir.

Kabul edilebilir pO2 ve pCO2 elde etmek i¢in uygu-
lanan ventilasyon ve oksijenasyon, selliiler diizeyde
yeterli oksijen transport ve dagitimini garanti etmez.
PH <7.37 veya >7.43 olunca asidemik veya alkale-
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Grafik 1.

mik durum, PCO2 >43 mmHg veya <37 mmllg
olunca da respiratuar asidoz veya alkaloz stz konusu
olmaktadir ©),

Asit baz dengesinin bozukluklari; 6zellikle pH degi-
sikligi ciddi (pH<7.1 veya >7.6) ise kalp ve beyin
gibi vital organ fonksiyonlarinda ileri derecede dii-
zensizlikler gozlenmektedir (16:17),

Yapilan ¢alismalarda (!1:18) beyin kan dolagimi; per-
fiizyon basinci, damar direnci ve kan vizkozitesine
baghdir. Saglam damarli insanlarda 60-150 mmHg
arasindaki perfiizyon basinglarinda damar direnci
uyum saglar, dolayisiyla beyin kan dolagimi sabit
kalir. Bununla birlikte kimyasal, metabolik ve bazen
de noral faktorler, beyin kan dolagimini etkilerler.
Beyin damarlarimi etkileyen kimyasal faktérlerden
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en onemlisi; PCO2 ile ilgili olarak ekstraselliiler siv-
ida H* konsantrasyonun degismesiyle olmaktadir.
Be-yin kan dolagimi; PCO2 40'tan 20 mmHg'ye dii-
since 1/2 oramnda azalir, buna karsilik 40'tan 80
mmHg'ye ¢ikinca ise iki katina ¢ikar. Beyin ortala-
ma O2 tiiketimi hiperventilasyonla degismez, ancak
azalmg beyin kan dolagmmi sonucu, kanda bulunan
O2'nin beyin tarafindan tiiketimi artacagindan do-
lay1, beyin venoz Oz satiirasyonu da diiger, fakat bu
diismeye ragmen beyin igin gerekli O2 miktart kritik
degerin iistiinde kalmaktadir. Buna kargin hipoventi-
lasyonla beyin kan dolagim: artmasina ragmen, bey-
nin O2 tiiketimi azalmaktadur,

Acgik kalp cerrahisi uygulanacak hastalarda 6zellikle
anestezi indiiksiyonundan kardiyopulmoner by-
pass'a gecinceye dek uygulanan. anestezik ajan ve
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yontemler, asit-baz ve elektrolit dengesinin (Sekil
1), bir taraftan kendi aralarinda karsihkli etkilesim
halinde, diger taraftan bunlardaki herhangi bir bo-
zukluk- primer veya sekonder olarak- kardiyak per-
formans, hemodinamik fonksiyonlar, serebral ve re-

nal perfiizyonun bozulmasina neden olmaktadir (19-
21)

Anestezide kullanilan ajanlarin, bir ¢ok hayati orga-
nin yam sira ozellikle kardiyovaskiiler sistem iize-
rine negatif etkileri oldugu ¢ogu aragtirmaci tara-
findan belirtilmigtir ?2-30), Fakat bu ajanlarin far-
makokinetik ve farmakodinamik ozelliklerini bilip
uygun doz ve uygulamm teknigini segmekle; olasi
negatif etkileri minimale indirgenmektedir 31:32),

Calismamizda uygulanan anestezik ajanlar anestezi
indiiksiyon ve idamesinde, grup farki bakmaksizin
yukarida belirtildigi gibi standart bir sekilde uygu-
lanmig olup, bunlarin pozitif veya negatif etkilerin-
den -¢alisma amaci olmadigindan- bahsetmek gerek-
memektedir.

Asit-baz dengesinin bozukluklari ¢:19.33) genellikle
metabolik ve respiratuar olmak tizere iki esas tipe
ayrilmaktadir, Metabolik asidoz ve alkaloz; kan bi-

karbonat konsantrasyonun primer bozukluklari ile
karakterize iken, repiratuar kaynakli olanlar ise
PCO2 degisiklikleri ile ilgilidir (PCO2'de 1 mmHg
yiikselme veya diisme, serum HCO3'te 0.4 mEq/It
bir artma veya 0.2 mEg/It bir azalma meydana ge-
lir). Ayrica bunlarin renal kompanzasyonu saatlar ve
hatta giinler sonra basladigi i¢in s6z konusu degildir.
Respiratuar asidozu meydana getiren temel olay
CO2 retansiyonudur. Buna bagli olarak H2CO3 kon-
santrasyonu artmakta, dolayisiyla PCO2/HCO3 orant
arttikga H' konsantrasyonu ekstra ve intraselliiler
stvida artmaktadir (pH diiser). Genel anestezi uygu-
lamalarinda gelisebilen CO2 retansiyonu, en ¢ok so-
lutma sikhifi ve voliimiin azalmasina baghdir. Bu
durum kanin oksijen satiirasyonun diismesine, do-
layistyla doku hipoksisine yol agmakta, ve organiz-
ma bu durumu kompanze etmek icin ekstraseliiller
sektor ve plazmada HCO3 konsantrasyonunu arttir-
maktadir. Respiratuar alkaloz ise en sik olarak me-
kanik ventilasyonla yapilan hiperventilasyon sonucu
olugmaktadir. Burada temel olay; solunumla normal-
den fazla CO2 atllimidir. Bu hal H2CO3'in azalma-
sina neden olur, boylece H2CO3/HCO3 oran1 H2CO3
aleyhine bozulur ve goreceli bir HCO3 fazlahig:
meydana gelmesi ile ekstraselliiler sivida HT kon-
santrasyonu azalir (pH yiikselir). Ayrica buna hafif
hipokalemi ve hiperkloremi de eslik edebilir.

Yapilan galigmalar 3% gostermektedir ki; intrasel-
liller pH (pHi) degeri, ekstraselliiler pH (pHe) tara-
findan etkilenmektedir. Ekstraseliiller metabolik asi-
dozun 6.9 (HCO3-=7 mmol/It)'a kadar diismesi, pHi
hemen hemen degismez. Buna karsilik ekstraselliiler
respiratuar asidozun 7.1'e (PCO2=70 mmHg) diisme-
sinden itibaren, pHi diismeye baglar. Respiratuar ve-
ya metabolik olmas:i fark etmeksizin, ekstraselliiler
alkaloz hemen pHi yiikselmesine neden olmaktadir.
Ayrica metabolik bozukluklarin respiratuar kompan-
zasyonu, respiratuar bozukluklarin metabolik kom-
panzasyonundan daha hizli ve kolay bir sekilde ol-
maktadir, Bundan anlasiliyor ki; canli hiicre respira-
tuar asit baz dengesinin sapmalarina metabolik olan-
lardakine gore daha duyarli olmasi yaninda hiicre al-
kaloza kars1 asidozdan daha az korunmaktadir,

Caligmamizdaki tiim gruplarda, PO2 ve O2 Sat.'da
goriilen normaldan fazla degerler, uygulanan FiO2
(=0.5) yiiksek olmasindan dolayi, dogal olarak karsi-
lanmaktadir (12),
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Grafik 3.

Anestezide uygulanan ventilasyon nomogramlari;
soluk voliimii (VT) ve frekans: iizerine kurulmusg
olup, esas olarak PCO2 degerlerine gore uyarlanmig-
tir. Fakat daha dnce belirtildigi gibi ¢ogu anestezis-
tler VT=>7 ml/kg, digerleri ise 10 veya 10-15 ml/kg,
soluk frekansi da genellikle 8-15/dk arasinda olmasi-
ni1 onermektedirler. Buradaki amag; IPPV altinda
PCO2 degeri 20-35 mmHg arasinda tutmaktir (12:13),
Hatta serebral yonden de orta dereceli respiratuar al-
kaloz, hafif respiratuar asidozdan daha yararh oldu-
gu bildirilmektedir (11,

Nitekim ¢aligmamizda VT=10£2 ml/kg ve frekans
12 soluk/dk ile uygulanan ventilasyon ayarlamasin-
da; biitiin gruplarda PCO2 degeri ortalama 30 (25-
35) mmHg, standart sapmalari ise hi¢ bir zaman <25
veya >50 mmHg olmamustir ve literatiirde 6nerilen
degerlerin normal sinirlarina uymaktadir. Bunlarin
disindaki kan pH ve gaz analiz degerlerinde -gerek
respiratuar gereckse metabolik olarak- degisik boyut-
ta sapmalara ragmen, klinik yénden her ii¢ grupta
kritik degerleri asmayan ve ayrica bir tedavi veya
onlem gerektirmeyen diizeylerde (1135 kaldigi go-
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rillmiistiir.

Hipoksik durumlarda pH'da olusan bir degisiklik, ar-
teriyel kan basinci azalmasinin temel belirleyicisidir
(36.37), Ancak pH'daki diisme genel olarak, tansiyon-
daki diismeden sonra meydana gelmekle beraber, bu
iki faktoriin birbirine bagli olmadigr bircok aragtir-
maci tarafindan savunulmaktadir 38-39:40),

Smith ve ark. ) ile Wildenthal ve ark. 42 fareler
tizerinde yaptiklart deneylerde, metabolik asidoz
olusturarak kalp atim hizi, kardiyak output, kan ba-
sinci ile hepatik ve renal kan akimlarinda anlamli bir
azalma tespit etmislerdir.

Kittle ve ark. “3) képeklerde meydana getirdikleri
metabolik asidozun kardiyak output ve kalp atim hi-
zinda bir diisme olusturdugunu, ancak kan basinci
degisikliklerinin labil oldugunu bildirmislerdir.

Jeffrey ve ark., (*4) miyokardiyal performans; intra-
selliiler pH degisikliklerine karst duyarh oldugu, ve
bu durumun erken iskemide bozuk sistolik perfor-
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mans i¢in bir neden olarak yeterli olup olmadigi,
ayrica erken ve kisa stireli iskemi sirasinda diastolik
fonksiyonun intraselliiler asidoza bagli olabilecegi
belirtilmistir. Sechzer ve ark. (3); PCO2 arttikga sis-
tolik ve diastolik kan basinci ile kalp atim hizinda
ilerleyici bir artis oldugu bildirmislerdir.

Yukarida adi gecen kaynaklarda; pH ile hemodina-
mik fonksiyonlar arasindaki iligki ve karsilikli etki-
lesimler farkli yonlerde aragtiilmigtir. Caligma-
mizda belirlenen normal kan pH ve gaz analiz de-
gerlerine uygun olarak, arteriyel kan basinci ve kalp
atim hizi, yine de her ii¢ grupta 6nemli olmayan de-
gisikliklere ragmen, klinik yonden normal sirlar
icinde kaldigr goriilmiistiir.

Calisan kalpte miyokard hiicrelerinin istirahat potan-
siyeli, yaklasik olarak -90 mV'tur. Bu aksiyon potan-
siyeli; transmembrandz dagihm gosteren elektrolit-
ler ozellikle Na ve K tarafindan belirlenir. Klinik
olarak Ca degerlerindeki sapmalarin sebep oldugu
disritmiler ise, K sapmalarindakinden daha azdir.
Hipernatreminin (210 mEq/It gibi) bir ritm bozuklu-
guna neden olmadigi bildirilmistir, siddetli hipo-

natremi de belirgin hipernatremiye benzer etkiye sa-
hiptir (46:47),

Ekstraselliiler pH ve K'un ¢ok yakin bir iliski iginde
olup (12:35.46.48) yallagik olarak pH degerinde 0.1'lik
bir diisme veya yiikselme, serum K+ degerinin 0.5
mEq/lt artma veya azalmasina yol agar. pH'min se-
bep oldugu disritmiler, K* konsantrasyonundaki de-
gisimden 6tiirii olabilmekte ve belirli sinirlari agmasi
halinde, belki de disritmiden en fazla sorumlu olan
elektrolittir, Miyokard hiicrelerin permeabilitesi di-
rekt olarak ekstraselliiler K* konsantrasyonuna bagh
olup, gerek hipo-, gerekse hiperkalemi kardiyak dis-
ritmiye ve hatta asistoliye sebep olmaktadirlar,

Papadopoulus ve ark. ) yapay solunum ile hiper-
ventilasyon uyguladiklarindan dolay respiratuar al-
kalozlu hastalarda; plazma Na ve K degerinde belir-
gin bir degisiklik olmadigini bildirmislerdir.

Poole-Wilson ve Cameron ©%; miyokard hiicreleri-
nin K igerigi ve konsantrasyonunun, respiratuar ve
metabolik asidoz sirasinda ekstraselliiler pH'nin diis-
mesiyle dogru orantili olarak azaldigi, ancak arala-
rindaki bu iligskinin zayif oldugunu gostermislerdir,

Caligmamizin kan pH ve gaz analiz degerleri normal
sinirlar i¢inde kalan degisikliklere uygun olarak, tiim
gruplarinda Na ve K degerleri énemsiz bir farklilik
gostermesi ile literatiirle uyumluluk halinde oldugu
belirlenmisgtir.

SONUC

Genel anestezide IPPV uygulanan hastalarda soluk
voliimii (VT=7-15 ml/kg) ve frekans: (8-15 soluk/
dk) genis sinirlar i¢inde tutulmasi nedeniyle respira-
tuar asidoz veya alkaloz olasiligi biiyiiktiir. Bu ne-
denle, ¢alismamizda daha dar ve giivenilir sinirlar
iginde olmasi igin solutma frekans: sabit olmak iize-
re 12 soluk/dk, soluk voliimii ise -gruba gore- 1042
ml/dk olarak respiratér ayarlandi. Bu ventilasyon
tarzi ile, grup tipi fark etmeksizin, kan pH ve gaz
analiz degerleri normal sayilabilecek sinirlar iginde
kaldigi, ayrica bunlarin kan basinci, kalp atim hizi
ve elektrolit (Na,K) degerlerine olan etkileri de be-
lirgin bir sekilde goriilmedigi sonucuna varildi. Fa-
kat bu giivenilir sonuca ragmen, ozellikle agik kalp
cerrahisinde ve anestezinin kritik vakalarinda belirli
araliklarla ve gerektiginde, kan pH ve gaz analizi ya-

pilmasi vazgegilmez oldugu diisiincesindeyiz.
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Acik Kalp Cerrahisinde Uygulanan Hipotermi ve
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OZET

Acik kalp cerrahisinde kardiyak arrest amaciyla kullamilan
kardiyopleji soliisyonu ve hipoterminin serum, idrar potas-
yum degerleri ve aghk kan sekeri (AKS) iizerine olan etkileri-
ni incelemek amaciyla bir calisma yapilmstir,

Koroner arter bypass cerrahisine alinan 20 kisilik hasta gru-
bunda ortalama 32°C'lik (minimum 27°C . maksimum
34°C) dek hipotermi ile 16 mEq/L potasyum iceren serum
kardiyoplejik kullamlarak kardiyak arrest saglanmg; -4°C
de eksternal sofutma devam ederken 18 mEq/L potasyum ic-
eren, her biri 400 cc olan souk kan kardiyoplejikleri 20 dk
ara ile uygulanmistir. Serum potasyum deferleri perfiizyon
oncesi, kardiyopleji sonrasi, en diisiik 1s1 ve en yiiksek isiya
ulagildifn donemlerde alinmighr, Ayni donemlerdeki AKS ve
total operasyon donemindeki idrar potasyumu icin kan ve
idrar ornekleri caligilins, sonuglar "student's (" testi kullan-
larak degerlendirilmistir,

Perfiizyon oncesi ve kardiyopleji sonrasi serum potasyum de-
gerleri arasmdaki fark istatistiksel yonden anlaml olup kar-
diyopleji sonrast serum potasyum degerleri yiiksek bulundu
(p<0.05). En diigiik 1s1 derecesi ile AKS arasinda bir iligki bu-
lunamad. Hipotermideki AKS ile giris serum potasyum de-
gerleri arasmda ve uygulanan kardiyopleji miktar ile total
idrar potasyum degerleri arasinda negatif korelasyon gorii-
liirken; ayni durum en diigiik 1s1 ile idrar voliimii arasinda da
goriildii. Hipotermideki AKS ile ismma icin gececek total siire
arasinda da negatif korelasyon vardi. Kardiyopleji soliisyo-
nundaki potasyumun serum potasyum diizeylerini etkiledigi
sonucuna ulagilmigtr, Hipotermi ve yiiksek konsantrasyonda
potasyum iceren kardiyopleji soliisyonunun enzimatik sistem-
lere etkileri ve bunlarmn indirek gostergesi aghik kan gekeri ilig-
kisini gostermek icin ileri calismalar yapilmasi gerektigi inan-
cndayiz.

Anahtar kelimeler: acik kalp cerrahisi, hipotermi, potasyum,
kardiyopleji, aclik kan sekeri

SUMMARY

The Metabolic Effects of Hypothermia and Cardiople-
gia on Blood Glucose Values, Plasma and Urine Potas-
sium Levels

A study is planned in order to see the metabolic effects of hy-
pothermia and cardioplegia by following up both the blood
glucose values and plasma - urine K+ parameters,

Twenty patients who will undergo coronary artery bypass
greft surgery were scheduled for this study and total infrave-
nous anesthesia was applied. Fentanyl and pancuronium was
used both for induction and for maintenance, The mean hypo-
thermia was 32°C (min 27°C max 34°C), The external hypo-
thermia was applied by -4°C cold saline. Serum cardioplegia
had 16 mEq/L. K and blood cardioplagia had 18 mEg/L Kt
inside. The blood samples were taken for plasma K* and glu-
cose values at the begining of the operation, at the min and,
max temperatures, Total urine and urine K* measurements
were also done. The datas were compared by student's { test.

The plasma values were considerably high after the cardiop-
legic solution was applied (p<0.05). There wasn't any correla-
tion both between min, temperature and blood glucose levels,
but there was a negatif correlation between starting K* values
and blood glucose values of the min, temperature; and
amount of applied cardioplegia and urine K+,

As aresult it is conlcuded that K in cardioplegic solution in-
creases the plasma K* values. As for metabolic changes we
believe that further studies should be done during hypotermia
and cross clamp.

Key words: open cardiac surgery, hypothermia, potassium
cardioplegia, plasma glucose levels
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Agik kalp cerrahisinde myokardi korumak amaciyla
uygulanan hipotermi ve potasyum igeren kardiyople-
jik soliisyonlarin aghk kan sekeri {izerine olan etkile-
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