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Yazarlara Bilgi

1. Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim
Dernegi Dergisi, Gogiis-Kalp-Damar Anestezi
ve Yogun Bakim Dernegi’nin yayin organidir.

2. Dergi, Gogiis-Kalp-Damar Anestezisi Yogun
Bakim ve Tedavisini igeren alanlarda bilimsel
aragtirmalari, derlemeleri, ilging olgu bildirilerini
ve bilimsel panelleri yayinlar.

3. Dergi 3 ayda bir ¢ikar ve dort sayida bir cilt
tamamlanir.

4. Yazilarin sorumlulugu yazarlara aittir.

5. Tiim yazilar Tiirkce’dir. Ozel kosullarda ingi-
lizce dilinde yayinlama olanagi saglanabilir,

6. Bilimsel yazilarin dergide yer alabilmesi igin
Yayin Kurulu’nun onaymdan ge¢cmesi ve uygun
goriilmesi gerekir. Yayin Kurulu, yaym kosulla-
rina uymayan yazilari, yaymnlamamak, diizelt-
mek lizere yazarina geri vermek, bicimde diizen-
lemek ve diizeltmek ya da kisaltmak yetkisin-
dedir.

7. Yazi kosullar:

a) Yazi, standart daktilo kagitlarina makine ile
yapragin bir yiiziine, iki satir aralikli olarak ya-
zilmali, her sayfasinin iki yaninda 3 cm bogluk
birakilmalidir.

b) Baslik, Tiirkce 6zet, ingilizce ozet, Girig, Ma-
teryal ve Metod, Bulgular, Tartisma (Sonug),
Kaynaklar her bir boliim ayri sayfalardan baglan-
malidir.

¢) Yazarlarin iinvan kullanmaksizin adi (kiigiik

harf), soyad: (biiyiik harf) bagligin altinda ortaya
yazilmalidir.

d) Ilk baslik sayfasinda, dip not ile yazarlarin g6-
rev yeri ve iinvanlart ve yazi ile ilgili bilgi (kon-
grede sunulmus olmasi veya herhangi bir kuru-
mun destegi), yazisma adresi, ev, is telefon, varsa
faks no’su yazilmalidir.

e) Bilimsel caligmalarda konu boliimleri
asagidaki gibi siralanmalidir:

- Tiirkge Ozet (50-150 kelimelik)

- Ingilizce 6zet (ingilizce baghig ile bir arada)
Ozet, ¢alisma veya aragtirmanin amacini ve kul-
lanilan yontemleri kisaca belirtmeli, ana bulgu-
lari, varilan sonucu destekleyecek ol¢iide ayrinti-
larla bildirilmeli, elde edilen sonu¢ agiklan-
malidir.

- Giris, Materyel ve Metod, Bulgular, Tartisma,
Sonug, Kaynaklar

f) Olgu bildirilerin boliimleri asagidaki gibi sira-
lanmalidir.

- Ingilizce Ozet (ingilizce bashig: ile birarada)

- Olgu (veya olgularin) sunumu,

- Tartigma, Kaynaklar

g) Kaynaklar yazi iginde parantez i¢inde numar-
alanmalidir.

h) Kaynaklar asagidaki gibi bir diizende yazil-
malidir:

Makaleler icin:

- (Yazarmn soyad: isim bas harfleri, 2’inci veya
devamindaki yazarlarin isim bas harflerinden
sonra, son yazarin isim bas harfinden sonra): -
(Makalenin adi) - (Derginin Index Medicus’a
gore kisaltilmig ad1 veya tam bashigr) - (Volim
sayis1): Say1 zorunlu degildir) - (Baslangic say-
fas1) - (Yil)

Ornek:

3. Fenel V, Vale GR, Brock GA: Respiration
and cerebral blood flow in metabolic acidosis
and alkalosis in human. J Appl Physiol 27:67,
1967.

Kitap icin:

- (Yazarm soyad: isim bas harfleri, 2’inci veya
devamindaki yazarlarm isim bas harflerinden
sonra), (Kitabin adi), (Baskisi), (Yayinevi),
(Sehir), (Sayfa), (Baski yili).

Ornek:
5. Nunn J: Applied Respiratory Physiology. 2nd
Ed., Butterworths, London, 168, 1977.

Jj) Sekillerin (tablo, resim ve grafikler) no’lar
yazi icinde parantez i¢inde belirtilmelidir. Fo-
tograflar ayr1 bir zarfa konulmali ve arka yiizleri
numarlanmalidir. Sekillerin (tablo, resim, grafik,
fotograf, slayt) alt yazilar1 ayr1 bir sayfaya yazil-
mali ve sira numarasi verilmelidir.

8. Yazilar 2’si orjinal, 2’si de kor (Yazarlarin
isimleri, adresleri ve yapildig1 yer c¢ikarilmig
olarak) olmak iizere 4 niisha yollanmalidir.
9. Yazi ve sekiller yazarlara iade edilmez.

10. Yukarida siralanan kosullara uymayan yazi
kabul edilmez ve eksiklerin tamamlanmasi i¢in
yazarina iade edilir.

11. Yazlar, “Prof. Dr. Hiiseyin Oz. 1. U. Cer-
rahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabi-
lim Dali 34303 Aksaray-Istanbul” adresine
gonderilmelidir.



ICINDEKILER

devam

Kritik Hastalik Polinoropatisi (Olgu Sunumu)

Critical Illness Polyneuropathy (Case Report)
F.IZGI, Y. BICER, N. YAPICI, Y. ALTUNTAS, K. TUTKAVUL,

Z. AYKAC oo

UYELER (devam)

Suna Goren

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji Anabilim Dali, Dog. Dr.
Tayfun Giiler

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji Anabilim Dali, Do¢. Dr.
Beyhan Karamanhoglu

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof. Dr.

Meral Kanbak
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof. Dr.

Oner Siizer

I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Farmakoloji
Anabilim Dali, Prof. Dr.

Belkis Tanriverdi

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof. Dr.
Mehmet Tugrul

I. U. Istanbul Tip Fakiiltesi, Anesteziyolodji
Anabilim Dali, Prof. Dr.

Bu dergi Acid Free (Alkali) kagida basiimaktadir.
This journal is printed on Acid-Free paper




GKD Anest Yog Bak Dern Derg 11(2):48-54, 2005

Karotis Endarterektomi Cerrahisinde Anestezi

Yontemleri

Nihan YAPICI #, Cemil YILMAZ **, Zuhal AYKAC **%*

OZET

Gecgici iskemik atak, geri doniislii iskemik norolojik ye-
tersizlik ve ilerleyici veya tam inme; ileri yaslarda mor-
talite ve morbidite nedenleri arasinda, ilk siralarda
yer almaktadwr. Karotis endarterektomisi, embolik ve
trombotik inme sikligini ve dolayistyla morbidite ve
mortaliteyi azaltmak i¢in yapdan, onleyici bir ameli-
yattir. Bu hastalarda anestezi ve cerrahinin amac, is-
kemik beyin dokusuna O, sunumunun siirdiiriilmest,
inme veya geri doniigiimlii iskemik norolojik hasarla-
rin belirlenmesi ve onlem alinmasudir. Ayrica bu hasta-
larin miyokard infarktiisiine karst korunmasit da
onemli noktalar arasindadur.

Karotis endarterektomisi girisiminde, giiniimiizdeki
uygulamalarda servikal pleksus blokaji ve servikal
epidural anestezinin, genel anesteziye gore daha avan-
tajli oldugu diisiiniilmektedir. Ancak, anestetik yontem
belirlenmesinin anestezist ve cerrahin deneyimine,
ameliyatin tipine ve hastaya bagh oldugu da unuiul-
mamast gereken bir noktadur.

Anahtar kelimeler: karotis endarterektomisi, servikal
pleksus blogu, servikal epidural
anestezi

SUMMARY

Anesthetic Technics For Carotid Endarterectomy
Surgery

Transient ischemic attack, transient neurologic deficit
and progresive or completed stroke are the most pro-
bably causes of mortalitiy and morbidity in elderly. Ca-
rotid endarterectomy is preventive surgery for decrea-
sing embolic and thrombotic stroke incidence, morta-
lity and morbidity. The objectives of the anesthesia and
surgery in these patients are those; to continue main-
taining O, delivery to ischemic brain tissue, to predict
and determine the stroke or transient ischemic neuro-
logic destruction and to take the preventive measures.
Furthermore, prevention of myocardial infarction in
these patients is one of the important end-points.

Recently, cervical plexus blockadge and cervical epi-
dural anesthesia are thought to have more advantages
than general anesthesia in carotid endarterectomy ma-
nagement. However we recommend that the choice of
anesthetic technique should consider the preference of
the surgeon and the experience and expertise of the
anesthesiologist.

Key words: carotid endarterectomy, cervical plexus
block, cervical epidural anaesthesia

KAROTIS ARTER LEZYONLARI

Gegcici iskemik atak, geri doniislii iskemik norolojik
defisit ve ilerleyici veya tam inme, ileri yaslarda
mortalite ve morbidite nedenleri arasinda, ilk siralar-
da yer almaktadir. Olusan serebral iskemi, genellikle
servikokraniyal arterlerin embolizasyonuna baghdir.
Bu emboliler stenotik arter lezyonundan, iilsere ate-

* Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arag-
tirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Sef Yar-
dimcisi, Uzm. Dr.

## Yeditepe Universite Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi, Uzm. Dr.

##% Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Se-
fi, Prof. Dr.
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romat6z plaklardan, kalpten (atrial fibrilasyon, yapay
kalp kapakgiklar1) veya beynin lakiiner infarktlarin-
dan kaynaklanir. A. karotis internanin lezyonlari, se-
rebral embolinin baslica nedenlerinden biridir. Karo-
tis cerrahisinde amac, emboli kaynagini ortadan kal-
dirmakuir (D,

Aterosklerotik damar hastalarinda goriilen inmenin
(strok) % 2-10’u, karotis arterde yerlesen ateroskle-
roza baglanmaktadir. Ingiltere’de 75 yas iizeri her
100 kisiden birinin 6liimiiniin, karotis arter tikanikli-
gna bagh oldugu bildirilmistir (2. Yapilan calisma-
larda karotis arterdeki darligin % 70’in iizerinde ol-
dugu semptomatik olgularda cerrahi girigimin, tibbi
tedaviden daha yararli oldugu gosterilirken, asemp-



N. Yapici ve ark., Karotis Endarterektomi Cerrahisinde Anestezi Yontemleri

tomatik olgularda ise, % 60 ve iizerindeki darliklarda
cerrahinin iistiinliigii gdsterilmistir (1), Karotis endar-
terektomisi (KEA), embolik ve trombotik inme sikli-
gint ve dolayistyla morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin yapilan onleyici bir ameliyattir (1-3), Yapilan ga-
ligmalarda (1);

* ECST (European Carotid Surgery Trial),

* VAST (Veterans Affair Symptomatic Trial),

e NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial),

semptomatik olgularda; karotis arterdeki darlik %
70’in lizerinde ise, cerrahi girigim icin kesin endikas-
yon olarak kabul edilmektedir. Bunun yam sira (®);
1. Semptomatik, tek tarafli % 70 tikaniklik,

2. % 50°den fazla tikaniklik, iilsere plak, medikal te-
daviye ragmen semptom,

3. % 50°den fazla tikaniklik, kars: tarafta tam tika-
miklik,

4. Asemptomatik vakalarda % 60 ve lizerinde tika-
niklik, cerrahi girisim i¢in endikasyon olarak kabul
edilir.

Karotis arter hastalarinda anestezi ve cerrahinin ama-
c1, iskemik beyin dokusuna O, sunumunun saglanma-
st ve stirdiiriilmesi, yeterli serebral perfiizyonun sag-
lanmasi, inme veya geri doniisiimlii iskemik norolojik
hasarlarin belirlenmesi ve bunun i¢in 6nlem alinmasi-
dir. Ayrica, bu hastalarin miyokard infarktiisiine karsi
korunmasi da énemli noktalar arasmdadir (©).

AMELIYAT ONCESI HAZIRLIK

1. Yandag hastaliklarin taninmasi ve miimkiin olan
en iyi diizeyde tedavisi,
2. Kardiyovaskiiler sistem ayrintili incelenerek, anji-
na, onceki miyokard infarktiisii ve hipertansiyon oy-
kiisii alinmali, ameliyat oncesi elektrokardiyografi
(EKG) ve kan basimc1 degerlendirilmeli,
3. Ameliyat oncesi serebral durumunun degerlendi-
rilmesi,
4. Premedikasyon: Anksiyetenin neden olacag: kalp
hiz1 ve tansiyon oynamalarini engelleyecek, ancak agi-
1 sedasyona neden olmayacak ajan se¢imi (tercihen
kisa etkili benzodiazepinlerle hafif premedikasyon),
5. Devam eden ilag tedavilerinin siirdiiriilmesi (anti-
hipertansif, antianjinal ilaglar),
6. Uygun anestetik teknigin secimi:

a) Genel anestezi (GA)

b) Bolgesel anestezi (BA)

7. Monitorizasyon: Bu hastalarda koroner ve perife-
rik damarlar tutuldugu icin kardiyovaskiiler sistem
(KVS) monitorizasyonu iyi yapilmalidir.

Kardiyovaskiiler Sistem Monitorizasyonu

Arter kan basinci: Bu hastalarda arter kan basinci,
invaziv yontemle takip edilmelidir. Invaziv arter mo-
nitdrizasyonu, kan basinci degisikliklerinin takibi ve
tedavinin diizenlenmesi agisindan daha dogru ve hiz-
It sonug verir. Gerekirse, kan gazlari analizi i¢in kan
Ornegi alinabilir.

EKG: 1I. ve V5 derivasyonlar1 iskeminin erken ta-
ninmasinda 6nemli oldugundan 5 kanalli EKG ile ta-
kip daha uygundur.

Santral kateter: Ameliyat Oncesi risk faktorleri fazla
ise takilmalidur.

Serebral Monitorizasyon

KEA’da arter klempe edildigi zaman beynin perfiiz-
yonu ve korunmast ¢ok 6nem tagir. Bunun igin, pek
cok cerrah bolgesel anestezi yontemlerini tercih et-
mektedir. Hasta uyanik oldugu i¢in; biling diizeyi ile
serebral perfiizyonunu takip edilebilmekte, yetersiz
perfiizyon basincina bagli olusan nérolojik bozuk-
luklar hastayla kurulan kooperasyonla kolayca goz-
lemlenebilmektedir (7). Serebral koruma goz 6niinde
bulundurulmasi gereken 6nemli bir konudur. Yeter-
siz perfiizyon basinci bulgulari belirlendigi takdirde
cerrah uyarilarak sant uygulanmasina gecilmelidir
(Tablo I).

GA’da ise, klemp sirasinda eger karotise sant uygu-
lanmamigsa beynin korunmasi daha da ¢ok 6nem ta-
sir. Burada perfiizyonun yeterliligi icin ¢esitli teknik-
ler ve monitorler kullanilir (1.2.8);
* Giidiik (Stump) basinci
* 32 Yollu EEG
» Somatosensoriyal Uyarilmig Potansiyeller
(SUP — SSEP)
* Transkraniyal dopler
* Near infrared spektroskopi
* SjVO, (Juguler Venoz Oksijen Basinci)
¢ Juguler ven Adenozin konsantrasyonu
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Tablo 1. Serebral monitérizasyon yontemleri ve sant kriterleri (18,

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 11(2):48-54, 2005

Sant Kriteri Yanhs Pozitif

Yanhs Negatif

Yorum

Uyanikltk Biling kayb1

Altin Standart

Lokal anestezi ile

Giidiik basinct < 50 mmHg

Ucuz, yaygin

(< 35 mmHg kullamlsa da yanlis % 20-40 % 0-23 Devamli monitdrize edemez,
negativite fazla) < 50 mmHg sant orani fazla.
Transkranial Doppler OSAAH % 60-70 diiser % 4-45 > % 70 diisiis % 10 hastada akustik pencere yok, teknisyen gerekir
kullanilirsa % 17
Xe 133 yikama < 18 mL/100g/dk Bilinmiyor Bilinmiyor Kisitli kullanim, Radyasyon tehlikesi,
Teknisyen gerekir,
Korteks yiizeyel tabakalarda kan akimi 6lger.
EEG o veya P aktivitesinde > % 50 % 5-13 % 5-25 Yorumu deneyim gerektirir, Anestetiklerden etkilenir
azalma, 0 aktivitesinde artma, asimetri Gegirilmis SVO’dan etkilenir
sup Tleti zamaninda > 1 ms uzama Bilinmiyor Bilinmiyor Yorumu deneyim gerektirir, Anestetiklerden etkilenir
Amplitiidte > %50 azalma Gegirilmis SVO’dan etkilenir
Infrared Spekroskopi Serebral O, sat > % 5 azalma Bilinmiyor Bilinmiyor Sinyalin kafa derisi ve kafatasindan kontamine olmasi
Devaml juguler venoz SjvO, < % 50 Bilinmiyor Bilinmiyor Kateter pozisyonunu korumak zor
oksimetre
OSAAH: Orta Serebral Arter Akim Hizi,
Sjv0O,: Juguler Venéz Oksijen Satiirasyonu
Genel anestezi altinda serebral perfiizyonun ANESTEZI YONTEMI

izlenmesi

Giidiik basinci: Tikal arterin proksimalinden dl¢iilen
bu basincin, Willis poligonundaki kollateral perfiiz-
yon basincina esit oldugu diisiiniiliir. Kritik basing
50-60 mmHg olup 6lciilen basing bu degerin altinda
ise sant takilmasi Onerilir. Elektroensefalografi
(EEG), somatosensoriyal uyarilmig potansiyaller
(SUP), serebral kan akiminin “xenon” teknigi ile ol-
¢climii, juguler bulbus vendz oksijen satiirasyonu
(SjVO,) takibi gibi gesitli yontemlerle yapilabilmek-
tedir ©. Ancak, “xenon” teknigi ile yapilan 6l¢iim-
ler, SjVO, ve giidiik basing 6l¢timlerinin, serebral is-
kemi gelisme riski olan hastalarin belirlenmesinde gii-
venilir olmadigim gostermistir. Ayrica, bu yontemler
uygulamasinda ve takibinde deneyimli personel gerek-
tirir ve ameliyathanelerde giinliik uygulamasi zordur ®).

Anlamli izleme 32 yollu EEG ile gercgeklestirilirken,
bu izleme yonteminin degerlendirilmesi ameliyat si-
rasinda karisik ve zaman alicidir ),

Solunum Monitorizasyonu

* Pulse oksimetri

» Kapnograf
« Arter Kan Gazlar takibi ile yapilmalidir.
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Anestezi doktorunun amaci, ameliyat siiresince has-
tanin arter kan basincini normal seviyelerde tutmak,
antikoagiilasyon, normal karbondioksit ve sivi den-
gesini saglamaktir (2), Hiperglisemi iskemik beyne
zarar vereceginden kan seker diizeyini normal sevi-
yede tutmaya 6zen gosterilmelidir.

Genel Anestezi

Genel anestezi serebral metabolizmay1 diisiirerek
beynin oksijen ihtiyacini azaltir. Anestezistlerin ¢o-
gunun tercih ettikleri metoddur (2.10.1D),

Indiiksiyon ajanlari: Ketamin haric hemen tiim
ajanlar indiiksiyonda kullanilabilir. Ketaminin aksi-
ne; barbitiiratlar, propofol, etomidat, benzodiazepin-
ler serebral kan akimini, serebral oksijen tiiketimini
ve intrakranial basmnci diisiiriirler (IKB). Ozellikle
barbitiiratlarda serebral kan akiminda azalma, sereb-
ral oksijen tiiketimini daha fazla azalttig1 icin ¢ok za-
rarli degildir (12). Serebral perfiizyon basinci (SPB =
OAB - IKB) oncelikle ortalama arter basincina bagh
oldugundan, hipotansiyon perfiizyonu bozabilir (10)
(Tablo II).

Opiatlar: Serebral kan akimini, serebral oksijen tii-
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Tablo II. Anestezik ajanlarin serebral koruma mekanizmalari (18),

Serebral Koruma Mekanizmasi

Yan Etkiler Klinik Kullanim

Barbitiiratlar Elektrik aktivite azalir SMO,H azalir Biiyiik dozlar gerekir, solunum Norosiruji SKB azalmasi ve KEA’da
SKA’nin yeniden dagilimi, intrakranyal baskilanmasi, KVS baskilanmasi kiiciik dozlarda kullanim
basing azalir, Ca++ akig1 azalir
Inhalasyon Elektrik aktivite azalir, SMO2H azalir Hipotansiyon Izofluran bircok merkezde tercih edilir

Anestezikleri  SKA’nin yeniden dagilimi sempatik aktivite
azalir Ca akist azalir

Propofol Elektrik aktivite azalir, SMO,H azalir

Miyoklonus, opistotonus, kasilmalar

Ender kullanilir

Etomidat Elektrik aktivite azalir, SMO,H azalir,
SKA’nin yeniden dagilimi serbest yag asit

salimmi azalir

Siirekli infiizyon verilmeli, Adreno
kortikal supresyon, miyoklonik

Infiizyon gerekmektedir

hareketler

SMO,H: Serebral Metabolik Oksijen Hiz
SKA: Serebral Kan Akimi

Ca++: Kalsiyum

KVS: Kardiyo Vaskiiler Sistem

SKB: Serebral Kan Basinct

KEA: Karotis Endarterektomisi

ketimini ve intrakranial basinci indiiksiyon ajanlari-
na gore daha az diistiriirler. Fentanil ve alfentanil sik
kullanilan ajanlardir. Alfentanil indiiksiyonda hipo-
tansiyon yapmamasi i¢in titre ederek verilmelidir.

Kas gevseticiler: Kardiyovaskiiler stabilitesi yiiksek
ajanlar (Cisatracurium, Pancuronium, Vecuronium,
Rocuronium, vb.) tercih edilir.

Volatil ajanlar: Serebral kan akimini arttiran ajanlar
gliniimiizde kullamlmaktadir (2:13),

» Halotan; Kardiyovaskiiler sistem tarafindan tolere
edilemeyen dozlarda kullanildiginda EEG’yi baski-
lar. Serebral oksijen tiiketimini digerlerine gore daha
az baskailar, sant ile beyin perfiizyonunun devam etti-
rildigi durumlarda uygulanabilir. Serebral kan akimi
18-20 mLdak-1100g-!"dan daha diisiikse halotan ve-
rilirken iskemi meydana gelir (2:3).

e Enfluran yiiksek dozlarda ve hipokapni varliginda
epileptik nobetlere neden olabilir, kullanilmamalidir
(2,3),

« izofluran; ile serebral kan akimi 10 mLdak-! 100 g-!
iken dahi iskemi ve norolojik defisit gelismedigi bil-
dirilmistir @, izofluramin 1.0 MAC yogunlugunda,
serebral kan akimin arttirmadig1 gosterilmigtir. Boy-
lece serebral dilatasyona baglh olarak ortaya cikan,
intrakraniyal basing artis1 ve serebral steal gibi prob-
lemler de 6nlenmis olur. KEA’da uygun bir inhalas-
yon ajamdir (2:3),

* Azotprotoksit (N,O); kullanilmamalidir, intrakrani-

yal basincr arttirir ve ¢ok kiiciik hava embolilerinin
bile biiyiimesine neden olur (12),

Genel Anestezinin Avantajlar (9:10,13)

* Hava yolu kontrolii ve PaCO, nin kontrolii saglanur,
¢ PaO, azaldig1 durumlarda FiO, arttirilarak hipoksi
onlenebilir,

* Barbitiiratlar serebral koruyucu etkisinden dolay1
kullanilabilir,

* Genel anestezi serebral metabolizmay: diisiirerek
beynin oksijen ihtiyacini azaltir,

* Hareketsiz hasta ve stressiz cerrah,

» Ameliyat sirasinda hemodinamik miidahale kolaylig1.

Genel Anestezinin Dezavantajlar1 10:13)

* Serebral monitdrizasyon gereklidir,

» Koroner hastalarinda izofloran, koroner steal sen-
dromuna neden olabilir,

* Bulanti, kusma goriilebilir (kullanilan anestezik
ajan, ameliyat siiresi ve kisisel faktorlere gore; %
0.41 ile % 4.18 arasinda degisir (14),

* GA altinda daha fazla hipotansiyon atagi izlenir.

Bolgesel Anestezi
1. Lokal Infiltrasyon

2. Servikal Epidural Anestezi
3. Derin Servikal Pleksus Blogu
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Mastoid Cikinii

Siernokicidomastoid
Kasi

Chassaignac
Tiiberkiifii

Hrikoid
Kikirdok

Kilavikula

e —

Sekil 1. Derin Servikal Pleksus Blogunda lokal anestezik uy-
gulanacak bolgenin belirlenmesi (Sematik Gosterim) (David
LB. Atlas of Regional Anesthesia: Second Edition. 1999, pp:
184).

4. Yiizeyel Servikal Pleksus Blogu
Servikal Epidural Anestezi

Oturur, yan veya yiiziikoyun yatar pozisyonda uygu-
lanabilir. C4_; veya C;-T aralifindan Crawford ve-
ya Tuohy ignesi ile uygulanabilir. Kateter yerlestiri-
lebilir (2 cm.’den fazla ilerletilmemelidir). Kateterin
ucunun bulundugu seviyeye gore, C5_4 arali§imi kap-
sayacak sekilde, lokal anestezik + analjezik ajan uy-
gulanir. Tiim bolgesel anestezi yontemlerinde oldugu
gibi, cerrahi basladig1 donemde hafif sedasyon uygu-
lanmas1 gerekir (1.2), Teknik olarak uygulamasi zor-
dur, tecriibe gerektirir. Cok ciddi komplikasyonlara
yol agabilir (7);

 Hipotansiyon, bradikardi

 Epidural hematom

» Norolojik defisit (hematom veya ignenin medulla
spinalisi travmatize etmesi sonucu)

* Solunum yetersizligi (% 1 vakada entiibasyon gere-
kebilir)

* Dura perforasyonu
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Sekil 2. Derin Servikal Pleksus Blogunda lokal anestezik uy-
gulanacak bolgenin belirlenmesi.

N, Aurikiiloris

N, Transvers
Servikalis
Sternokieidomasieid
Host

N. Suprokiovikuioris

WA\
Kiavikula

Sekil 3. Yiizeyel Servikal Pleksus Blogunda lokal anestezik uy-
gulanacak bolgenin belirlenmesi (David LB. Atlas of Regional
Anesthesia: Second Edition. 1999, pp:185).

Derin Servikal Pleksus Blogu

Teknik olarak uygulanmasi zordur. Genellikle yiize-
yel servikal pleksus bloguyla beraber uygulanir.
C,_4 lincii servikal kokler bloke edilir. Deneyimli el-
lerde bile basar1 sans1 % 80’dir.

Servikal pleksus blokaji i¢in hastanin basi operasyon
yapilacak tarafin aksi tarafina cevrilerek, hafif eks-
tansiyona getirilir. Bu lateral yaklagimda, 6. servikal
vertebranin on-yan tiiberkiilii (Chaissaignac tiiberkii-
lii) ve mastoid cikint1 baslica isaret noktalar1 olur
(Sekil 1, 2). 2., 3., ve 4. vertebralarin yan c¢ikintilari-
na yakin servikal pleksuslara, uzun etkili lokal anes-
tezik, karotis, vertebral arter ve internal juguler ven
travmatize edilmeden enjekte edilir. Servikal pleksu-
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sun yiizeyel dallar1 i¢in, sternokleidomastoid kasin
arka kenar1 boyunca subkutan ve subfasiyal bolgeye
de lokal anestezik infiltrasyonu yapilmalidir (Sekil 3).

Komplikasyonlar (2,4.8,15,16)

 Vertebral arter ponksiyonu veya yiiksek seviyedeki
blok sonrasi1 artmig vaskiiler absorbsiyon (uyusukluk,
heceleri karigtirmak, ani biling kaybi ve konviilzyon)
 Subaraknoid veya subdural enjeksiyon

* Frenik sinir felci (solunum problemi olan hastalar-
da durumu daha da agirlagtirabilir)

 Lokal hematom

« Ses kisiklig1 (rekiirrent laringeal sinir tutulumu ile),
* Yutma giicliigii

« Stellat gangliyon blogu

» Horner sendromu

Yiizeyel Servikal Pleksus Blogu

Tek basina yeterli cerrahi anestezi saglayamadigi
icin derin servikal pleksus bloguyla beraber uygula-
nir. Teknik olarak uygulamasi kolaydir. Sternokle-
idomastoid kasin arka kenarindan, troid kikirdak iist
seviyesinden kaudal ve kraniyal yone dogru uygula-
nir (Sekil 3).

Bolgesel Anestezinin Avantajlar: (2,4.8,15,16)

 Norolojik bulgular yakindan takip edilebilir,

* GA’ye gore daha ucuzdur,

« Serebral perfiizyon daha az etkilenir (hipotansiyon
olmadig1 i¢in),

¢ Solunum problemi olan hastalar da tercih edilir,

Bolgesel Anestezinin Dezavantajlar (2:4,8,15,16)

» Uzayan operasyonlarda hasta sikilabilir,

« Teknige ait komplikasyonlar,

» Bazan GA’ye ge¢mek gerekebilir (% 1-3) (D
« Bilin¢ kayb1

» Hava yolunda tikkanma

* Klostrofobi

* Grand mal epileptik kriz

Karotis endarterektomisinde, serebral perfiizyonun
korunmast ve miyokard iskemisinden kaginmak,
morbidite ve mortalite icin dnemlidir. Prough ve ark.
(I7), perioperatif inme sikligin1 % 1-10 arasinda bul-

muglardir. Merkezimizde ameliyat sonrasi donemde
genel anestezi uygulanan hastalarda daha fazla ol-
mak iizere toplam 225 hastada % 3.1 oraninda inme
meydana gelmistir (18,

Riles ve ark. 13) tarafindan perioperatif miyokard in-
farktiisti siklig1 % 0-35 arasinda gosterilmistir. Bazi
aragtirmacilar norolojik sekellerin ameliyat sonrasi
donemde hipertansiyon gelisen hastalarda ii¢ kat da-
ha fazla oldugunu belirtirken, digerleri ise hipertan-
sif ve normotansif hastalar arasinda fark bulamamig-
tir (19), Ameliyat sonrasi kardiyak komplikasyonlarin
ise, ilk 24 saat iginde goriildiigii bildirilmektedir ).
McCleary ve ark. (29, ameliyat sirasinda kan basin-
cin1 LA tekniginde daha yiiksek bulmus fakat ameli-
yat sonrast hemodinamik instabilitenin anestetik tek-
nikten bagimsiz oldugu kanisina varmislardir. Pro-
ugh ve ark. (1), hem genel, hem de bolgesel aneste-
zide kan basincindaki degisimleri, klemp sirasinda
siniis karotikusdaki baroreseptorlerin aktive olma-
masi, klempin alinmasiyla yeniden aktive olmasina
baglamigtir. Bowyer ve ark. 21, 489 hastalik serile-
rinde GA grubunda ameliyat sonrast dénemde vazo-
aktif ila¢ kullanimini daha fazla oldugunu bildirmis-
tir.

Hastanemizdeki uygulamalarimizda (125 hastaya ge-
nel anestezi, 84 hastaya servikal pleksus blokaji, 15
hastaya servikal epidural anestezi) hemodinamik
bulgular, servikal pleksus blokaji ve servikal epidu-
ral anestezi uygulanan hastalarda, genel anestezi uy-
gulananlara gore daha stabil seyretti. Genel anestezi
verilen hastalarda saglikli norolojik degerlendirilme
yapilamadigindan, norolojik degisiklikler ancak
ameliyat sonrast donemde gozlemlenebildi. Servikal
epidural anestezi uygulanmasi; servikal pleksus blo-
kajina gore, ameliyat siiresince daha az ilag dozu uy-
gulama ve gerektiginde doz tekrarlama gibi avantaj-
lara sahiptir (18). Bunun yani sira sempatik blokaj ile
miyokard iskemi riskini azaltabilmektedir (7-20),

Genel anestezi uygulamasi; daha fazla sant gerekme-
si, daha uzun kros klemp ve ameliyat siiresi, ameliyat
sonrast inme sikligmin fazla olmasi gibi, olumsuz-
luklara sahiptir 9. Sant, cerrahi sirasinda koruma
saglamasinin yani sira potansiyel bir risk tasimakta-
dir. Arteriyel santlar, intimal diseksiyon, hava embo-
lisi, tromboemboli, trombiis olusumu ve cerrahi ala-
nin tikanmasina yol agabilir ®). Genel anestezi ko-
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sullarinda, serebral perfiizyonun yeterliligi saglikli
degerlendirilememekte ve genel anesteziden etkile-
nebilecek giidiik basincina bakilarak sant uygulan-
makta (®), dolayisiyla sant uygulamasima bagl, ame-
liyat sonrasi inme sikliginda artig olabilmektedir.

Bolgesel anestezi uygulanan hastalarin, hastanede ve
yogun bakimda kalis siireleri daha kisadir (4:18),

Sonug olarak, karotis endarterektomisi girisiminde,
gliniimiizdeki uygulamalarda servikal pleksus bloka-
j1 ve servikal epidural anestezinin, genel anesteziye
gore daha avantajli oldugu diisiiniilmektedir. Ancak,
anestetik yontem belirlenmesinin anestezist ve cerra-
hin deneyimine, operasyonun tipine ve hastaya bagl
oldugu da unutulmamasi gereken bir noktadir.
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Spinal Kord Iskemi-Reperfiizyon Hasarinda
N-Asetilsistein ve Metilprednizolon
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Ali E. DEMIRBAG e

OZET

Bu prospektif ¢calismada, 25 dakika spinal kord iskemi
ve reperfiizyona maruz kalan tavsanlarda N-asetilsis-
tein, metilprednizolon ve bu ikisinin kombinasyonunun
histopatolojik ve nérolojik iyilesme iizerine etkileri
arastirildu.

Otuz bir tavsan randomize olarak bes gruba ayridu.
Aortik kros-klemp uygulanmayan Grup 1’e (Sham
kontrol ) ve diger gruplara 20 mLkg'sa™! serum fizyo-
lojik cerrahi islem sirasinda verildi. Grup 2’ye (Iskemi-
reperfiizyon) herhangi bir medikasyon wygulanmada.
Grup 3’e infrarenal aortikkrosklemp oncesi 100 mgkg-
1 N-asetilsistein, Grup 4’e 30 mgkg! metilprednizolon,
Grup 5’e N-asetilsistein ve metilprednizolon wygulandu.
Postoperatif 24. saatte alt ekstremite motor fonksiyon-
lart Tarlov skalasu ile degerlendirildi. Histopatolojik
inceleme i¢in lumbosakral spinal kord érnekleri alindu.

Grup 2 (Tarlov skoru: 1.7+0.9), Grup 3 (Tarlov skoru:
2.5+1.0) ve Grup 4°de (Tarlov skoru: 2+0.8) postopera-
tive 24. saatte ciddi alt ekstremite motor fonksiyon
kaybu gelisti. Grup 5°de motor fonksiyonlarda tama ya-
kwn tyilesme kaydedildi, (Tarlov skoru: 3.3+0.8). Tar-
lov ve patolojik skorlar arasinda anlamly negatif kore-

lasyon bulundu, (rho: -0.596, p: 0.001).

Sonug olarak, N-asetilsistein ve metilprednizolon kom-
binasyonu tavsan modelinde spinal kord iskemik hasa-
rumn onlenmesinde tek, tek wygulamadan daha etkili-

dir.

Anahtar kelimeler: torakoabdominal aortik cerrahi,
paralizi

SUMMARY

The Effects of N-acetylcystein and Methylprednisolo-
ne on Spinal Cord Ischemia-Reperfusion

In this prospective study we examined the effects of N-
acetylcystein, methylprednisolone and combination of
both on histopathological changes and neurological re-
covery in rabbits subjected to 25 minutes spinal cord
ischemia followed by reperfusion.

Thirty-one male rabbits were divided into five groups.
Group 1 functioned as sham-control group (without
aortic cross-clemp). Physiologic saline (20 mllkg1h-1)
was infused in all groups. Only physiologic saline in
Group 2 (Ischemia-reperfusion), N-acetylcystein (100
mgkg) in Group 3, methylprednisolone (30 mgkg) in
Group 4, N-acetylcystein and methylprednisolone in
Group 5 were administered before infrarenal aortic
krosclemp. The motor functions of lower limbs were
evaluated in each animal at 24th postoperative hours
according to Tarlov scale. Spinal cord samples were
evaluated for histopathological changes.

Group 2 (Tarlov score: 1.7+0.9), Group 3 (Tarlov sco-
re: 2.5+1.0) and Group 4 (Tarlov score: 2+0.8,) resul-
ted with significant loss of motor function. Group 4
showed an almost near complete recovery of motor
Junction (Tarlov score: 3.3+0.8). There was a signifi-
cant negative correlation between the Tarlov and pai-
hologic scores, (rho: -0.596, p: 0.001).

These results show that N-acetylcystein and methy-
Iprednisolone combination improved ischemia-reperfu-
sion injury after aortic occlusion in the rabbit model
better than individual administration.

Key words: thoracoabdominal aortic aneurysms,
paralysis
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GIRIS

Anestezi ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemelere rag-
men, torakoabdominal aort cerrahisi sonrasi paraple-
ji ve paraparezi gelisme insidanst halen % 5 ile 40
arasindadir (D. Aort cerrahisi sirasinda ve sonrasinda
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gelisen spinal kord hasari, iskeminin siiresi ve dere-
cesi, spinal kord kan akiminin kesintiye ugramasi ve
reperfiizyon hasari ile iliskilidir @. Klinik ve deney-
sel calismalar biiyiik aortik cerrahilerde, spinal kor-
dun korunmasinda ¢oklu bir yaklagimin gerekli oldu-
gunu ortaya koymustur (). Spinal kord hasarmi
azaltmak i¢in, cerrahi ve spinal kord kan akimini
saglamaya yonelik tedbirlerin yaninda, spinal kordun
iskemiye dayanikliligimni arttiran koruyucu farmako-
lojik ajanlar da denenmektedir 3.

Iskemiye bagli hasarin ¢ogunlugu reperfiizyon done-
minde olmakta ve reaktif oksijen maddeleri doku ha-
sarindan sorumlu tutulmaktadir. N-asetilsistein
(NAS) bir serbest oksijen radikali tutucusudur, vazo-
dilatordiir, mikrosirkiilasyonu iyilestirir ve antiagre-
gandir. Metilprednizolon (MP) spinal kord travma-
sinda etkisi gosterilmis 6énemli bir antioksidandir (9.

Bu calismada, tavsanlarda, spinal kord iskemi-reper-
fiizyon modelinde, NAS ve MP kombinasyonunun
histopatolojik ve norolojik etkilerini arastirdik.

MATERYAL ve METOD

Ankara Universitesi, Veterinerlik Fakiiltesi Etik Kurul
onay! alindiktan sonra, 31 adet, agirliklar1 ortalama
2.3+0.7 kg. olan beyaz Yeni Zelanda tavsani ¢calismaya da-
hil edildi. Denekler bir hafta 6ncesinden deneysel cerrahi
laboratuvarina getirilerek standart giinliik beslenme uygu-
landi. Intramuskuler 5 mgkg-! ksilazin (Ronkum, Bayer)
ve 50 mgkg-1 ketamin (Ketalar, Pfizer) ile yeterli anestezi
saglandiktan sonra, kulak venine idame sivis1 ve ilag veril-
mesi icin, kulak arterine siirekli basin¢ monitorizasyonu
(Datex S-5) icin 24 G kaniil yerlestirildi. Sistemik arter ba-
sici ve kalp atim hizi (KAH) deneyin baglangicinda, aor-
tik kros-klemp konduktan 10 dakika sonra ve reperfiizyon-
dan 10 dakika sonra kaydedildi. Rektal 1s1 battaniye ve 1s1-
tict pedlerle 38°C’de tutuldu. Aortik krosklemp 6ncesi 100
Ukg-1 heparin uygulandi. Cilt povidone iodine ile temiz-
lendi, sol yan insizyonla retroperitoneal olarak infrarenal
aorta ortaya ¢ikarildi. “Bulldog” arter klempi renal arterin
hemen altindan aortaya yerlestirildi. Yirmi bes dakikalik
aortik krosklemp sonrasi insizyon kanama kontroliiniin ar-
dindan kapatildi.

Denekler rasgele bes gruba ayrildi (n=6). Biitiin gruplara
20 mLkg!sa"! % 0.9 sodyum kloriir cerrahi siiresince ve-
rildi. Grup 1 (Sham kontrol)’e anestezi uygulamasi sonrasi
benzer cerrahi islem krosklemp uygulanmadan gerceklesti-
rildi. Grup 2’ye (iskemi reperfiizyon) krosklemp oncesi
herhangi bir ek medikasyon uygulanmadi. Grup 3’e iv 100
mgkg-! NAS, Grup 4’e iv 30 mgkg! MP, Grup 5’¢ ayni
dozlarda iv NAS ve MP kros-klempten 20 dakika 6nce ve-
rildi.
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Postoperatif 24. saatte, tedavi protokoliinii bilmeyen bir
gozlemci tarafindan deneklerin alt ekstremite motor fonk-
siyonlar1 “Tarlov skalasina” gore degerlendirildi ) (Tablo
I). Tarlov skorlamasinin ardindan denekler ksilazin ve ke-
tamin anestezisi sonrasi intrakardiyak izotonik sodyum
kloriir ve formalin infiizyonu ile sakrifiye edildi. Spinal
kordun lumbosakral boliimii laminektomi sonrasi ¢ikartildi
ve % 10 formaldehit soliisyonuna konuldu. Lumbosakral
segmentler 5 parcaya ayrildi. Her bir parcadan 1 mm. do-
ku blogu alindi. Bloklar parafin icine gomiildii. Dort pm
kalligindaki kesitler Hematoksilen-Eosin ile boyand1 ve
151k mikroskobunda incelendi. Kullanilan ilaclardan haberi
olmayan bir patolog tarafindan gri cevherdeki histopatolo-
jik degisiklikler degerlendirildi ve su sekilde skorlandi: O:
normal noron, 1: gri cevherde 1-5 eozinofilik noron, 2: gri
cevherde 5-10 eozinofilik noron, 3: gri cevherde 10°dan
fazla eozinofilik noron, 4: gri cevherde iicte birinden az en-
farkt alani, 5: gri cevherin tigte biri ile yarist arasi enfarkt
alani, 6: gri cevherin yarisindan fazla enfarkt alani. Her bir
denek icin biitiin kesitlerdeki skorlarin ortalamasi alindi.

Istatistiksel analiz “SPSS for Windows” istatistik progra-
minin 10.0 versiyonu kullanilarak yapildi. Parametrik veri-
ler “One Way Anova”, non-parametrik veriler “Kruskal
Wallis” testi ile karsilastirildi. P<0.05 ise, farkin hangi
gruplardan kaynaklandig: “Post Hoc Multiple Comparison
Test” kullanilarak belirlendi. Her bir grup icindeki verile-
rin korelasyonlar1 “Pierson ve Spierman Korelasyon” test-
leri ile degerlendirildi. Grup icindeki ii¢ degisik ol¢timiin
karsilagtirlmasinda “ANOVA with Repeated Measurement
Test” kullanildi. P<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar arasinda viicut agirlik ortalamalart ag¢isindan
fark yoktu. Gruplarin aortik kros-klemp oncesi, sira-
st ve sonrasindaki KAH ve arter kan basinglari
(AKB) Tablo II’de goriilmektedir. Ortalama arter ba-
sinc1 (OAB) ve KAH’de gruplar arasinda fark bulun-
madi. Operasyon boyunca deneklerde normotermi
saglandi. Anestezi sonrasi hipotansiyon ve solunum
durmast gelisen bir denek disinda digerleri islemi iyi
tolere etti ve 24. saatte alt ekstremite motor fonksi-
yonlarinin degerlendirme zamaninda iyi durum-
daydilar.

Grup 1 (Sham kontrol)’daki tavsanlar postoperatif
24. saatin sonunda normaldi (Tarlov skoru 4+0.0).
Yirmi bes dakikalik aortik kros-klemp Grup 2°de (is-
kemi reperfiizyon) ciddi alt ekstremite motor kayb1
ile sonugland1 (Tarlov skoru 1.7+0.9, p<0.01, sham
kontrol grubu ile karsilastirildiginda). Grup 3’de
NAS (Tarlov skoru 2.5+1.0, p:0.04, sham kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda) ve Grup 4’de MP (Tar-
lov skoru 2+0.8, p:0.01, sham kontrol grubuna goére)
on tedavisi pleji gelismesini onleyemedi, fakat iske-
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Tablo 1. Tarlov skalasi.

Tarlov Skoru Motor Fonksiyon

0 « Spastik parapleji, alt ekstremitelerde hareket
yok

1 « Spastik parapleji, alt ekstremitelerde hareket az

2 « Alt ekstremitelerde hareket iyi, fakat ayakta
duramiyor

3  Ayakta durabiliyor, fakat normal yiiriiyemiyor

4 » Tam iyilesme

Tablo II. Gruplarin ortalama arter kan basinc ve kalp atim
hizlar1 (Ort£SD).

Bazal Kros-klemp Reperfiizyon

Grup I (SK) OAB 65+2.2 57+3.2 55+1.8
KAH  18246.7 174+6.7 180+7.8
Grup 2 (I/R) OAB  71.56.3 67.7£6.1 58.8+4.0
KAH 180.0+10.2 148.1£5.9 161.0+6.6
Grup 3 OAB  61.943.1 57.5+2.2 60.8+4.5
KAH 182.5+8.6 158.0£11.6  185.8+13.1
Grup 4 OAB  78.3£3.7 73.8+4.3 61.2+£3.9
KAH 194.747.6  167.245.3 198.7+9.6
Grup 5 OAB  76.0£5.0 74.4+4.2 64.1+3.3

KAH 186.0+18.2 190.6£13.6  193.3+13.6

SK: Sham kontrol, IIR: Iskemi reperfiizyon, OAB: Ortalama arter
basincar, mmHg, KAH: Kalp atim hizi, anmdak-!

Resim 1. Iskemi reperfiizyon grubundan bir denekten alinms
kesit, (Tarlov skor: 0, Patolojik skor: 4). Eozinofilik sitoplaz-
ma ve sitoplazma kayb1 mevcut.

mi reperfiizyon grubuna gore daha iyi Tarlov skorla-
11 elde edildi. NAS ve MP kombinasyonu ile Grup
5’de (Tarlov skoru 3.3+0.8, p:0.017, iskemi reper-
flizyon grubu ile karsilastirildiginda) motor fonksi-
yonlarda tama yakin iyilesme kaydedildi (Grafik 1).

TarlovSkoru
4.5 sk
4 *
3.5
3 # *
25
2
1.5
7
0.5
0
Sham <R NAS MP NAS+MP

Grafik 1. Gruplarin Tarlov skorlar1 (Ort+SD).

Sham:Grupl, IIR: Iskemi reperfiizyon, Grup2, NAS: Grup3, MP:
Grup4, NAS+MP: Grup5

* p<0.05 Grup 1 ile karsilastirildiginda

¥ p<0.05 Grup 2 ile karsilastirnldiginda

Patolojik Skor
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1.5 W Patolojik Skor

]
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Grafik 2. Gruplarim patolojik skorlar1 (Ort+SD).
Sham:Grupl, I/R: Iskemi reperfiizyon, Grup2, NAS: Grup3, MP:
Grup4, NAS+MP: Grup5

Resim 2. Grup 5’den bir denekten (Tarlov skoru: 4, Patolojik
skor: 0) alinmis kesit, gri cevherde normal motor noronlar
goriiliiyor.

Histopatolojik skor ortalamalari gruplar arasinda
fark gostermemesine ragmen, kros-klemp uygulanan
gruplarda en iyi patolojik skor Grup 5’de NAS ve
MP uygulamasindan sonra elde edildi, (Patolojik
skor: 0.6%0.8). Tarlov skorlart ile patolojik skorlar
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arasinda negatif korelasyon bulundu, (rho:-0.596,
p: 0.004) (Grafik 2). Parapleji gelisen iskemi reper-
flizyon grubu deneklerin gri cevherinde eozinofilik
sitoplazma ve sitoplazma kaybi belirlendi (Resim 1).
Motor fonksiyon kaybi gelismeyen deneklerin gri
cevheri normaldi (Resim 2).

TARTISMA

Torakoabdominal aortik cerrahi sonrasi gelisen pa-
rapleji dramatik bir komplikasyondur. Etyoloji, pero-
peratif hipotansiyon, beyin omurilik sivi basincinin
artmasi, kritik interkostal veya lumbar damarlarin
yetersizligi, lipid peroksidasyonu ve aortik patoloji-
nin genisligi gibi progresif gelisen birbirinden ba-
&ims1z pek cok faktore baghdir (©. Erken nérolojik
komplikasyonlar spinal kord hipoperfiizyonunun di-
rek bir sonucudur ve hipoksik hasara sekonderdir.
Gec komplikasyonlar (1-21 giin) ise, reperfiizyon hi-
peremisine ve rejyonel hipoperfiizyon ile serbest ra-
dikal olusumu sonucu olusan kord 6demine baglan-
mugtir (7:8),

Spinal kord iskemik hasarimin patalojisinde gri mad-
dedeki noral 6liim ve hasar 6nemlidir. Bu calismada,
gri maddedeki histopatolojik degisiklikler eozinofi-
lik noéronlarin sayisina gore skorlanmistir. Aortik
kros-klemp uygulanan gruplar arasinda istatistiksel
fark bulunmamasina ragmen, en iyi patolojik skora
NAS ve MP kombinasyonu ile ulagilmistir. Tarlov ve
patolojik skorlar arasinda anlamli negatif korelasyon
bulunmustur, (rho:-0.536, p: 0.004).

Fiziksel, metabolik ve immiinolojik komponentleri
olan reperfiizyon hasar spinal kord patolojisinin ge-
lismesinde 6nemli bir etyolojik faktordiir ). Iskemi-
reperfiizyon hasarmin patofizyolojisi tam olarak an-
lagilmamis olmasina ragmen, masif reaktif oksijen
radikallerinin olusumu reperfiizyon hasarini ortaya
cikarmaktadir (9. Iskemik hiicresel hasar1 azaltmak
icin serbest radikal oksijen tutucularin arayisi devam
etmektedir (10),

NAS, “thiol” igeren bir bilesiktir ve uzun yillardir
kronik bronsgitin tedavisinde kullanilmaktadir.
NAS’nin miyokard, akciger, beyin ve kas iskemi re-

perfiizyon hasarim 6nledigi gosterilmigtir -11-15),

Literatiirde NAS ile ilgili tedavi protokol dozu, iske-
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mik olaydan 6nce mi, sonra mi1 verilmesi gerektigi ve
sadece organm mi, yoksa sistemik tedavi mi olmasi
gerektigi konusunda fikir birligi yoktur. Calismamiz-
da 100 mgkg-! dozda NAS’yi iskemi 6ncesinde uy-
guladik. Tek bagina NAS uygulamasi ile iskemi re-
perfiizyon grubuna gore anlamli farklilik elde ede-
medik.

Weinbroun ve ark. (16), spesifik rat modelinde, NAS
ile akcigerlerde oOnkosullandirma ¢aligsmasinda,
NAS’1n iki yonlii (doku glutatyon artiginin yani sira
glutatyon bagimsiz NAS aktivitesi) bir koruma me-
kanizmas1 oldugunu gostermistir. NAS ile akciger-
lerde onkosullandirma reperfiizyon hasarmi dozdan
bagimsiz bir sekilde onlemektedir ve 150 mgkg!
NAS akcigerlerde en etkili dozdur sonucuna varmis-
lardir. Koch ve ark. (15 250 mgkg-! NAS’1n tavsan-
larda polimorfoniiklear 16kosit oksidatif aktiviteyi
baskiladigim1 gostermisgtir. Yiiksek dozda uygulan-
masi NAS nin koruyucu antioksidan etkisini baskila-
yabilmektedir (1),

Reperfiizyon doneminde hiicrenin tekrar oksijenlen-
mesi fazla miktarda serbest oksijen radikali olusma-
sina bu da hiicre zarinda lipit peroksidasyona neden
olmaktadir. Hiicre zar1 yapisinin bozulmast ve fonk-
siyon kaybi hiicre 6liimii ile sonuglanmaktadir (17-19),
Inflamatuar cevap ve aktive olan notrofiller de ser-
best radikallerin olusmasina neden olmaktadir (18-20),
Malonildealdehit, lipit peroksidasyonunun ana {irii-
niidiir 21, Iskemi- reperfiizyonun spinal kord doku-
sunda siiperoksitdismutaz, adenozindeaminaz, mye-
loperoksidaz gibi enzim aktivitelerini arttirdigi gos-
terilmistir (22), Iskemi reperfiizyon hasarinda proinf-
lamatuar sitokinlerin aktivitesi artmakta, bu da in-
duklenebilir Nitrik Oksit Sentetaz (iNOS) seviyesin-
de artisa yol acarak oksidatif stres kosullarinda fazla
miktarda nitrik oksit (NO) iiretimine sebep olmakta-
dir. NAS, iNOS proteini aktivasyonunu inhibe et-
mektedir (23),

Calismamizda, kisitlayici faktor olarak iskemi reper-
fiizyonda enzim aktivitelerindeki artis1 ve antioksi-
dan NAS’nin bu artis1 azaltmadaki etkisini gostere-
medik. Bu calismanin arkasindan ayni protokolu kul-
lanarak yaptigimiz 200 mgkg-! NAS ve 10 pgrkg-!
Metilen mavisinin (MM) spinal kord korunmasinda
etkisini aragtirdigimiz ¢alismada, spinal kord iskemi-
sinden 24 saat sonra spinal kord dokusundaki MDA



U. Karadeniz ve ark., Spinal Kord Iskemi-Reperfiizyon Hasarinda N-Asetilsistein ve Metilprednizolon

artisinin NAS ve MM verilmesi ile azaldiginm gordiik
[kontrol grubu: 30.4 + 0.76, MM grubu: 17.52 £ 0.87
nmol g-! (p<0.001), NAS grubu: 21.57 + 1.28 nmol
gl (p<0.001)]. Ayrica, plazma ve doku nitrik oksit
(NO) seviyeleri NAS ve MM verilen grupta kontrol
grubuna gore daha diisiik bulundu (24.25),

Glutatyon biitiin hayvan hiicrelerinde bulunan endo-
jen bir antioksidandir. Serbest radikallerle reaksiyo-
na girer ve hiicreyi korur. Artmis oksidatif strese kar-
st rediiklenmis glutatyon seviyesinin artmasi serbest
radikallere kars1 kompanzasyon mekanizmasinin bir
sonucudur (26-28)_ fskemi-reperfiizyon spinal kordda
glutatyon peroksidaz seviyesinde Onemli azalma
olusturmugtur (22), Bu calismadan sonra gergeklestir-
digimiz diger arastirmada aortik kros-klempten 24
saat sonra spinal kord dokusundaki glutatyon azal-
masinin NAS ve MM verilen grupta daha az oldugu-
nu gordiik (ortalama spinal doku glutatyon seviyesi,
kontrol grubu: 1.41+0.05 and NAS grubu: 1.73£0.10
pmol g1, (p<0.001), MM grubu:2.00 + 0.80 pmol g1,
(p<0.001) (24.25),

Pek cok calisma, glukukortikoidlerin noral sistem
travmalarimin akut fazinda koruyucu etkisinin oldu-
gunu desteklemektedir. Metilprednizolon bir gluku-
kortikoiddir ve travmatik spinal kord hasarinda noro-
lojik fonksiyonlarin iyilestirilmesinde etkili oldugu
kanitlanmug tek ajandir 29, Son zamanlarda MP nin
iskemik spinal kordda hiicre 6liimiinii azaltti1 goste-
rilmistir (30-33), Bagka bir ¢calismada, okliizyondan 4
saat 6nce uygulanan 30 mgkg-! MP, spinal kord iske-
mik hasarini azaltmigtir G4,

Bu calismada, literatiirle benzer dozda MP ilavesi ile
spinal kord iskemi-reperfiizyon hasarinda sinerjistik
etki elde edecegimizi diisiinerek NAS ve MP’yi be-
raber uyguladik. Sonug olarak NAS ve MP kombi-
nasyonunu spinal kord iskemik hasariin 6nlenme-
sinde tek, tek uygulamadan daha etkili bulduk.
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Intraabdominal Sepsis Modelinde Serum ve
Dokulardaki Cinko ve Bakir Diizeyleri
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OZET

Bu ¢alismada intraabdominal sepsis olusturulan ko-
baylarda, sepsisin ge¢ doneminde (24 saat sonra) se-
rum ile dokulardaki bakuwr (Cu) ve ¢inko (Zn) diizeyle-
ri, sepsis olusturulmayan kontrol grubu ile karsilasti-
ridv. Ayrica, serum ve dokulardaki Cu ve Zn diizeyle-
ri arasindaki korelasyon arastirids.

Kurk adet kobay rasgele 2 gruba ayrildu (n:20). Sepsis
grubuna, ketamin hidrokloriirle intramiiskiiler sedas-
yon yapuldi. Laparotomi wygulanan kobaylarda ¢cekum
baglanarak perfore edildi ve batin kapatildi. Yirmi
dort saat sonra kalpten ponksiyonla kan alindv, sakri-
fiye edilen kobaylarin kalp, akciger, karaciger, bob-
rekleri ¢ikarddi. Kontrol grubundaki hayvanlara ise,
hicbir cerrahi girisim yapimadi. Kalpten ponksiyonla
kan alindi, sakrifiye edildikten sonra kalp, akciger,
karaciger ve bobrek ¢ikariddi. Alinan serum ve doku
orneklerinde bakir ve ¢inko diizeyleri ol¢iildii.

Sepsis grubunda, serum, akciger, kalp ve bobrekteki
Cu diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksek (p<0.001),
karaciger Cu diizeyi ise, diisiik bulundu (p<0.001).
Sepsis grubunun serum, akciger, karaciger, kalp ve
bobrek Zn diizeyi ise, kontrol grubuna gore diisiik ola-
rak bulundu (p<0.001). Serum Cu diizeyi ile akciger
(r=0.93, p<0.001), kalp (r=0.96, p<0.001) ve bobrek
(r=0.94, p<0.001) Cu diizeyleri arasinda pozitif, kara-
ciger (r= -0.92, p<0.001) Cu diizeyi arasinda negatif
korelasyon bulundu. Serum Zn diizeyi ile akciger
(r=0.92, p<0.001), karaciger (r=0.94, p<0.001), kalp
(r=0.90, p<0.001) ve bobrek (r=0.83, p<0.001) Zn dii-
zeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugu bulundu.

Sonug olarak, kobaylarda olusturulan intraabdominal
sepsis modelinde, serum ve dokulardan 24. saatte elde
edilen Cu ve Zn degerleri, sepsis olmayan kontrol gru-
bundaki degerlerden anlamly olarak farkl bulundu.
Intraabdominal sepsisde serum Cu ve Zn diizeylerinin
takibinin, sepsis kliniginin takibi acisindan yararl ola-
bilicegi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: sepsis, eser elementler, bakur, ¢inko
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SUMMARY

Serum and Tissue Copper and Zinc Levels in Intraab-
dominal Sepsis Model

The current study, we aimed to compare tissue and se-
rum copper (Cu) and zinc (Zn) levels in guinea pig
which were at the late phase (after the 24 hours) of int-
raabdominal sepsis with the control subjects without
sepsis. Also, we further investigated the correlation
between serum and tissue Cu and Zn levels.

Forty Guniea pigs were randomly divided into two gro-
ups (n:20). In sepsis group, following sedation with int-
ramuscularly administered ketamine HCl, laparotomy
was performed under aseptic conditions. Caecum was
ligated and perforated, than the abdomen was closed.
In control group, no surgical procedure was performed.
Twenty-four hours later, blood samples were taken by
cardiac puncture and all animals were sacrified. Lung,
liver, heart and kidney were extracted for serum and
tissue Cu and Zn measurements in both groups.

In sepsis group, serum, lung, heart and kidney Cu le-
vels were higher than control group (p<0.001), whereas
liver Cu levels were lower (p<0.001). In sepsis group se-
rum, lung, liver, and kidney Zn levels were lower than
the group 11 (p<0.001). There was positive correlation
between, serum Cu and lung (r=0.93, p<0.001), heart
(r=0.96, p<0.001), kidney (r=0.94, p<0.001), however,
the correlation was negative between serum Cu and li-
ver Cu (r=-0.92, p<0.001) levels. Also, the correlation
between serum Zn levels and lung (r=0.92, p<0.001), li-
ver (r=0.94, p<0.001), heart (r=0.90, p<0.001), kidney
(r=0.83, p<0.001) Zn levels was positive.

To conclude, in intraabdominal sepsis model in guinea
pig, serum and tissue Cu levels after 24 hours of sepsis
were found to be higher the subjects in control group
without sepsis. However, serum and Zn levels were lo-
wer in sepsis group at the 24 hours of sepsis when com-
pared with the conirol subjects. Also, serum Cu and Zn
levels follow-up may be helpfull in surviallance of sep-
sis prognosis.

Key words: sepsis, trace elements, copper, zinc

GIRIS

Sepsis, kullanilan antibiyotiklere kars: direng gelisi-
minin artmasi ile tedavisi daha da zorlasan bir sorun
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olmaya devam etmektedir (1), Sepsis patogenezinde,
endotelyal hiicre hasarinin 6nemli rol oynadig diisii-
niilerek, bu hasar1 onleyici veya azaltic1 tedavi yon-
temleri gelistirilmeye caligilmaktadir (2-3). Eser ele-
mentlerin hiicre membraninin yapisinda yer almalari
ve hiicre fonksiyonlarmin siirdiiriilmesinde 6nemli
rol oynamalari nedeniyle giiniimiizde, sepsis tedavi-
sindeki etkinlikleri iizerinde durulmaktadir (4:5.6),

Bakir (Cu) ve cinko (Zn) sepsis patogenezinde rolii
arastirilan 6nemli iki eser elementtir. Yapilan calis-
malarda sepsiste bakir ve c¢inko diizeylerinde serum
ve dokularda degisiklikler meydana geldigi saptan-
mistir (), Bakar cesitli oksidatif enzimlerin yapisinda
yer alirken, ¢inko ise hiicre membraninda katalitik ve
diizenleyici rol oynayan enzimlerin yapisinda yer
alarak membran yapisinin korunmasinda etkili olur
®), Ayrica, ¢inkonun immiin sistemde de etkili oldu-
&u bildirilmigtir 3:9), Dokular ve serumdaki Cu ve Zn
diizeylerinin izlenmesinin de yarar saglayabilecegini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda, intraabdominal sepsis modeli olustu-
rulan kobaylarda, sepsisin ge¢ doneminde (24 saat
sonra) (10) serum ile dokulardaki (akciger, karaciger,
kalp, bobrek) bakir ve cinko diizeyleri sepsis olma-
yan kontrol grubu ile karsilastirildi. Ayrica, serum ve
dokulardaki Cu ve Zn korelasyonlar1 arastirildi.

MATERYAL ve METOD

Caligma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Hayvan Laboratuarinda, uzman veteriner ve biyologlarin
gozetiminde, fakiiltenin etik kurulunun izni ile, 250-300 gr.
agirhigindaki toplam 40 adet erkek kobay tizerinde yapildi.
Hayvanlar rasgele 2 gruba ayrild1 (n:20). Sepsis grubuna
ketamin hidrokloriir (Ketalar, Eczacibagi, Tiirkiye) ile (50
mg kg, intramiiskiiler) sedasyon yapildiktan sonra batimn
orta hattina 2 mL, % 2'lik lidokain (Aritmal, Biosel; Tiirki-
ye) ile lokal anestezi uygulandi. Batina 2.5 cm.'lik cilt ke-
sisi sonrast, cilt alti, fasya, kas ve periton tabakalar gegile-
rek girildi. Barsaklar eksplore edilerek ¢ekum bulundu.
Cekumun fekaloid ile dolmasi saglandi ve ilio-¢ekal valvin
2 cm altindan 2.0 ipek siitiir ile cekum baglandi. Cekum 18
G igne ile bir kez perfore edildikten sonra batin i¢ine yer-
lestirildi. Batin tek kat halinde dikilerek kapatildi. Bu grup-
taki tiim kobaylara 3 mL 100 gr-! % 0.9 NaCl subkutandz
olarak enjekte edildi. Hayvanlar 1sitilarak kafeslerine ko-
nuldu. Yirmi dort saat sonra (intraabdominal sepsisin ge¢
doneminde) 10:11), sepsis grubundaki kobaylara tekrar ay-
n1 doz ketamin ile sedasyon uygulandi. Bakir ve ¢inko dii-
zeyleri i¢in kalpten ponksiyon ile 3 mL kan alindi. Doku-
lardaki (kalp, akciger, karaciger, bobrek) Cu ve Zn diizeyi-
ni belirlemek icin hayvanlar intramiiskiiler 100 mg tiyo-
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pental sodium ile sakrifiye edildiler. Daha sonra akciger,
karaciger, kalp ve bobrekler ¢ikarildi.

Kontrol grubundaki kobaylara ise, hicbir cerrahi girisim
yapilmadi. Hayvanlara ketamin hidrokloriir (50 mg kg1,
intramiiskiiler) ile sedasyon uygulandi. Bunu takiben bakir
ve c¢inko diizeyi belirlemek icin kalpten ponksiyon ile 3
mL kan alindi. Kobaylar 100 mg intramiiskiiler tiyopental
sodyum ile sakrifiye edilerek kalp, akciger, karaciger ve
bobrek dokulari ¢ikarildi.

Tiim kan 6rnekleri kuru tiip icine alind1 ve 3 000 devirle
santrifiij edildi. Elde edilen serumlar ependorflara konuldu.
Doku o6rnekleri ise, serum fizyolojik ile yikanarak hangi
hayvana ait oldugunu belirlemek amaciyla isaretlendi.
Tiim serum ve doku ornekleri ol¢lim yapilana kadar -
80°C'da derin dondurucuda saklandi.

Plazma ile doku orneklerinde bakir ve ¢inko dl¢iim tek-
nigi

Dondurulmus olan doku ve serum &rneklerinden Cu ve Zn
analizi i¢in 1 gr’lik ornekler hazirlandi. Orneklere
HNO3/HCI (1:1 v/v) asit ilave edildi ve 100°C'de 2 saat
bekletildi. Ornekler tamamiyla eritildi ve toplami 5 mL
olacak sekilde sulandirilarak olgiime hazir hale getirildi.
Cu ve Zn diizeyleri atomik absorbsiyon spektrofotometre-
si (Shimadzu AA-680, JAPAN) ile olciildii. Element 0l-
¢limleri i¢in standart stok soliisyondan Zn i¢in 0.5 ve 1, Cu
icin 1 ve 2 ng mL-1'lik standart ¢ozeltiler hazirlandi. Kont-
rol i¢in distile su hazirlandi. Cihazda her elemente 6zel dal-
ga boyunda 151k veren HCL (Hallow Cathod Lamb) kulla-
nild1. Bu sartlarda kontrol ve standart ¢ozeltiler cihaza ve-
rilerek Cu ve Zn i¢in kalibrasyon grafikleri ¢izildikten son-
ra her elementin 6l¢iimii yapildi. Doku element diizeyleri g
dL-1, serum element diizeyleri ise pg dL-! olarak ifade
edildi (12),

Verilerin istastistiki olarak degerlendirilmesi Istanbul Uni-
versitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dali tarafindan yapilmistir. Veriler tablolarda ortala-
madzstandart sapma (Ort.£SD) olarak ifade edildiler. Grup-
lar aras1 karsilagtirmada t-testi kullanildi. Gruplar ici kore-
lasyonda Pearson korelasyon testi kullanildi. P<0.05 ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Sepsis grubunun serum, akciger, kalp ve bobrekteki
Cu diizeylerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugu saptandi (p<0.001). Sepsis grubunun karaci-
ger Cu diizeyi ise, kontrol grubuna gore diisiik bulun-
du (p<0.001) (Tablo I). Sepsis grubunun serum, ak-
ciger, karaciger, kalp ve bobrek Zn diizeyi ise, kont-
rol grubuna gore diisikk bulundu (Tablo II)
(p<0.001).

Serum Cu diizeyi ile dokulardaki Cu diizeyi arasin-
daki korelasyona bakildiginda; serum, akciger Cu
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Tablo I. Gruplarin plazma ve dokulardaki bakir (Cu) diizey-
leri.

Sepsis Grubu Kontrol Grubu

Plazma Cu (pg dL-1) 11348.6 48+6%*

Akciger Cu (g dL-1) 2.840.3 1.440.2%
Karaciger Cu (g dL-1) 22+3.5 51+5.6%
Kalp Cu (g dL-1) 5843.8 2143.3%
Bobrek Cu (g dL-1) 15.3+1.3 6.9+1.1%

*p<0.001 Gruplar arast karsilastirma.

Tablo II. Gruplarin plazma ve dokulardaki cinko (Zn) diizey-
leri.

Sepsis Grubu Kontrol Grubu
Plazma Zn (pg dL-1) 50.447.2 10948.6*
Akciger Zn (g dL-1) 33437 58.543.9%
Karaciger Zn (g dL-1) 152422 41.543.3%*
Kalp Zn (g dL-1) 2.4+0.4 5.240.6%
Bébrek Zn (g dL-!) 243427 45.347.6%

*p<0.001 Gruplar arasi karsilagtirma.

diizeyi arasinda r=0.93 (p<0.001), kalp Cu diizeyi
arasinda r=0.96 (p<0.001), bobrek Cu diizeyi arasin-
da r=0.94'lik (p<0.001) pozitif korelasyon varken,
karaciger Cu diizeyi arasinda r= -0.92 (p<0.001) ne-
gatif korelasyon oldugu saptandi (Tabloda gosteril-
memistir).

Serum Zn diizeyi ile dokulardaki Zn diizeyi arasinda-
ki korelasyona bakildiginda; serum, akciger Zn diize-
yi arasinda r=0.92 (p<0.001), karaciger Zn diizeyi
arasinda r=0.94 (p<0.001), kalp Zn diizeyi arasinda
r=0.90 (p<0.001), bobrek Zn diizeyi arasinda r=0.83
(p<0.001) pozitif korelasyon oldugu bulundu.

TARTISMA

Cu ve Zn'nin dokulardaki ve serumdaki degisiklikle-
rini bilmenin sepsis tanistyla tedavi edilmekte olan
olgularin takibinde yarar saglayabilecegini diisiin-
mekteyiz. Bu nedenle, ¢calismamizda, intraabdominal
sepsis modeli olusturulan kobaylarda, sepsisin ge¢
doneminde (sepsis olusturulduktan 24 saat sonra) se-
rum ile dokularda bakir ve ¢inko diizeyleri arasinda-
ki degisikliklerin kontrol grubundaki kobaylar ile
karsilagtirtlmasint serum ve ¢esitli dokular arasinda-
ki Cu ve Zn korelasyonunu arastirmayi amacladik.
Calismaya baglamadan 6nce yaptigimiz kaynak arag-
tirmasinda sepsiste serum ve doku eser elementleri

arasindaki korelasyonu ortaya koyan ve sepsis mode-
li olusturma agisindan ¢aligmamiza bire bir benzeyen
herhangi bir kaynaga rastlamadik. Gosling ve ark.
(13), yanik olgularinda 1-3 hafta sonrasinda serum Cu
ve Zn diizeylerinde azalma oldugunu bildirmistir.
Shanbhogue ve ark. ), acil abdominal cerrahi gegi-
ren 15 olgunun serumlarindaki Cu ve Zn diizeylerini
elektif abdominal cerrahi gegiren 15 olgunun diizey-
leri ile karsilagtirmis ve Cu diizeylerinde fark bula-
mamakla birlikte, acil cerrahi geciren olgularda cer-
rahiyi takiben Zn diizeylerinde azalma oldugunu tes-
pit etmistir. Srinivas ve ark. (14), bakteriyel enfeksi-
yon gecirmekte olan 53 olgunun serumlarinda enfek-
siyonu takiben birkac giin icinde Zn diizeylerinin
diistiigiinii ve Cu diizeyinin ise arttigin1 ve bu degi-
sikliklerin haftalar boyunca kaldigini gézlemlemistir.

Calismamizda, serum akciger, bobrek ve kalpdeki
Cu diizeylerinde artig, Zn diizeylerinde ise diisme
saptadik. Karacigerde ise, Cu ve Zn diizeyinde azal-
ma saptadik. Yukarida soz edilen ¢alismalar, her ne
kadar bizim ¢alismamizdan gere¢ ve yontem olarak
farkli ¢calismalar da olsalar 24 saat ve daha gec¢ do-
nemlerde Cu ve Zn 6l¢iimii yapilmig olmasi nedeniy-
le bir benzerlik s6z konusudur ve serum Zn degerle-
ri agisindan verilerimiz ile uyumludur (4,13,14).

Calismamizdaki serum Cu diizeyi ise Srinivas ve ark
(49'nin ¢aligmast ile uyumlu (1), Shanbhogue ve ark.
“4.13nin calismalar ile de uyumsuzdur. Bu uyum-
suzlugun nedeninin ise, onceki ¢aligmalarin insan ¢a-
lismasi olmas1 (4:13) ve sepsis modellerinde farklilik-
lar olmasina baglamaktayiz.

Bakirin inflamasyonda bir¢cok enzimin ve akut faz re-
aktantlarinin yapisinda yer aldigi bilinmektedir.
Ozellikle karacigerde depolanan ve yiiksek miktarda
bakir baglayan bir a2 globiilin olan seruloplazminin
inflamasyonun erken donemlerinden itibaren arttig1
gosterilmistir (15-17), Calismamizda karaciger doku-
sundaki bakir diizeyini diisiik bulduk. Bunun nedeni-
nin, énceden yapilmis ¢aligmalarda gosterildigi gibi
(15-17) akut inflamasyonda yapisinda karacigerden
aldig1 bakir1 bulunduran seruloplazminin ve oksidatif
enzimlerin artmasi oldugunu diistinmekteyiz.

Elde ettigimiz veriler bize, serum ve akciger, kalp,

bobrek Cu diizeyleri ile pozitif, karaciger Cu diizeyi
ile de negatif korelasyon, serum ve akciger, karaci-
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ger, kalp ve bobrek Zn diizeyleri arasinda ise pozitif
korelasyonlar oldugunu gostermigtir. Sonug olarak
intraabdominal sepsiste, serumdaki Cu ve Zn diizey-
leri akciger, karaciger (Cu haric), kalp ve bobrekteki
Cu ve Zn diizeyleri hakkinda bilgi verebilir. Bu de-
gerlerin serumda takibi de dokulardaki 6l¢iimlerine
gore daha az invaziv ve kolay yontemlerdir. Boylece
sepsis tanist konmus olgularda, dokulardaki memb-
ran hasarmin siddeti ve oksidatif enzimlerin etkisi
hakkinda kolaylikla bilgi sahibi olabilecegimizi dii-
siinmekteyiz. Yine de bu konuda daha genis serili,
klinik, randomize ve ¢ift kor caligsmalara ihtiya¢ ol-
dugu goriisiindeyiz.
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Interpleural Analgesia in Adult Cardiac Surgery

Istn DEMIRBAS *, Zeynep KAYHAN **, Elif A. AKPEK #**

SUMMARY

Objective: The aim of the present study was to assess
the effect of interpleural analgesia on hemodynamic
and pulmonary status in adult cardiac surgery
patients, and to compare the efficacy of unilateral and
bilateral techniques.

Methods: Thirty adult patients scheduled for cardiac
surgery were studied in two groups. In group 1, a uni-
lateral interpleural catheter was placed and 25 mL of
bupivacaine 0.25% was given. In group 2, bilateral
interpleural catheters were placed and bupivacaine 1.5
mgkg-1 in 50 mL was divided in a volume of 25 mL per
side. The same analgesic regimen was repeated at vis-
its every 8 h from the time of extubation until the fourth
postoperative day. Hemodynamic variables, arterial
blood gas analyses and postoperative pain scores
before and 30 min after interpleural bupivacaine
administration. Pre- and post-treatment bedside pul-
monary function tests were performed once a day.

Results: Demographic characteristics were similar
between groups. Hemodynamic parameters did not dif-
fer in any of the time measurements. Pain scores
decreased significantly after each treatment in both
groups and they were similar in patients with uni- and
bilateral techniques. Pulmonary functions were also
comparable in both groups (p>0.05).

Conclusions: Interpleural analgesia might be a safe
and effective method of pain management after car-
diac surgery. No difference was obtained with uni- ver-
sus bilateral techniques.

Key words: surgery, cardiac, analgesia; interpleural

Anahtar kelimeler: cerrahi, kalp, analjezi, interplevral

INTRODUCTION

Severe pain caused by thoracic and upper abdominal
surgery can predispose patients to pulmonary com-
plications leading to atelectasis and pneumonia with
increased morbidity and mortality. Effective pain
management after major surgery does not only

* Department of Anesthesiology, Baskent University Faculty of
Medicine, Specialist

*# Department of Anesthesiology, Baskent University Faculty of
Medicine, Professor

##% Department of Anesthesiology, Baskent University Faculty of
Medicine, Assistant Professor

increase patient comfort and allow early extubation
and mobilization, but also improves pulmonary sta-
tus (1.2),

Effective postoperative pain control is crucial in car-
diac patients, who are at higher risk of postoperative
morbidity and mortality than other groups. Pain after
cardiac surgery alters the hemodynamic status, leads
to increased oxygen requirements, and increases the
risk of myocardial ischaemia. In the past, methods of
postoperative pain management for cardiac surgery
were limited to parenteral opioids, but today a vari-
ety of regional analgesia techniques are being used
with success (1. Interpleural analgesia was intro-
duced in 1986 by Reiestad and Stromskag ) for
patients having renal surgery, breast surgery and
cholecystectomy with subcostal incisions. In this
study, we assessed the value of interpleural analgesia
for postoperative pain control in adult cardiac
surgery patients by investigating its effect on hemo-
dynamic and pulmonary status and compared the
efficacy of unilateral and bilateral methods.

METHODS

Patients and the study design. We obtained Ethics
Committee approval and the informed consent of 30 adult
patients (ASA III) scheduled for cardiac surgery. None of
the patients had a history of previous lung disease or aller-
gy to local analgesics, and none were taking drugs that
could affect pulmonary function tests. All patients were
informed about Numerical Rating Scale (NRS) (O=none,
10=maximum pain) as the pain assessment scale and bed-
side pulmonary function tests (PFT) during preoperative
visit.

The investigation was a prospective study, and the patients
were assigned to one of two groups according to uninten-
tional opening of pleural cavity at surgery. Group 1
patients (n=15) had the pleura of only one side opened dur-
ing sternotomy, and in these individuals a unilateral inter-
pleural catheter was placed. In group 2 (n=15) the pleura of
both sides was opened, and bilateral interpleural catheters
was placed in these patients.

Anesthetic Management. Patients were given 10 mg
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diazepam PO the night before surgery, and then received
morphine 1 mg kg1 IM and famotidine 40 mg PO one hour
before surgery as premedication. Anesthesia was induced
with thiopental sodium (Pentothal®) 3-4 mg kg-!, suc-
cinylcholine (Lyshenon®) 1 mg kg-! and fentanyl (Fen-
tanyl®) 4-5 pg kg1, all given intravenously. Maintenance
was provided with isoflurane (Forane ®), O,/air, vecuroni-
um (Norcuron®) and fentanyl infusion 10 pg kg-! h-1.

At the beginning of cardiopulmonary bypass (CPB) addi-
tional doses of thiopental, vecuronium, fentanyl, as well as
dehydrobenzyperidol and methylprednisolone were admin-
istered to the pump reservoir. Standard surgical technique
and methods of myocardial protection were used, accord-
ing to whether the operation was coronary artery bypass
grafting or valvular surgery.

Once CPB was terminated and bleeding was controlled, the
surgeon percutenously inserted either a unilateral or bilat-
eral interpleural catheters under direct vision. An intravas-
cular catheter (Cavafix®, Braun Medical S.A.) was used
and inserted through the sixth intercostal space, 3-4 cm lat-
eral to the sternotomy incision, and at the superior border
of the rib. The tip of the catheter was directed towards the
apex of the lung, and the catheter was sutured to the skin.

Analgesic protocol. At the end of surgery, the chest tube
was clamped and the analgesic protocol was started before
the patients were taken to the cardiovascular intensive care
unit (ICU). Patients in group 1 received 25 mL of 0.25 %
bupivacaine (Marcaine®) (62.5 mg) via the catheter, and
those in group 2 received bupivacaine 1.5 mg kg! diluted
with 50 mL of normal saline, and 25 mL was given through
each catheter.

Analgesic protocol was continued in the ICU after each
patient had been extubated on the basis of acceptable
hemodynamic and respiratory parameters. The same inter-
pleural therapy was repeated every 8 h from the time of
extubation until the fourth postoperative day, by which
time all catheters were withdrawn. Local anaesthetic solu-
tion was given with the patient lying in the supine position,
and the chest tube was clamped for 15 min at each treat-
ment in order to minimize drug loss. Patients received
additional IM meperidine and IM/oral NSAIDs per request
during this period. All patients were followed up until their
interpleural catheters were withdrawn. This was done
either at the time of chest tube removal to prevent the risk
of pneumothorax or at the latest, on the fourth postopera-
tive day to avoid risk of infection.

Parameters recorded: At each visit every 8 hour, systolic
and diastolic blood pressures (SBP, DBP), heart rate (HR),
arterial blood gases and pain assessment scores with NRS
(0=no pain, 10=maximum pain) were recorded before and
30 min after bupivacaine administration.

Pre- and post-treatment PFT’s were carried out once daily
by the same anesthesiologist in both groups using the MIR
tester (Medical International Research, Spirobank®).
Forced vital capacity (FVC), forced expiratory volume
(FEV1), FEV1/FVC, tidal Volume (TV), and vital capaci-
ty (VC) were recorded with the patient in sitting position;
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Table 1. Patients’ and surgical characteristics.

Group 1 Group 2

(unilateral) (bilateral)
N 15 15
Age (yr) 573+89 55.0+£105
Gender (M/F) 11/4 10/5
Weight (kg) 757+9.1 750+ 11.8
Height (cm) 166.2+74 164.9£9.2
CABG / valve surgery 14 /1 14/1

Duration of CPB (min)
Duration of surgery (min)

68.5+21.6 56.7+9.5
279.7 £58.4 268.7 +£43.8
Duration of intubation in ICU (h) 104 +4.3 11.0 £ 3.9
ICU stay (h) 5534234 59.1+£21.0
Duration of pleural catheterization (h) 80.4 £ 16.6  83.8 +10.9

Data are presented as mean £ SD or number.
CABG: Coronary Artery Bypass Graft, CPB: Cardiopulmonary
Bypass, ICU: Intensive Care Unit.

and the best measurement of three attempts was recorded.

Any complications or side effects, additional analgesic
requirements during the treatment period, and duration of
ICU stay were noted and catheters were sent for microbio-
logical evaluation after removal.

Statistical analysis: Data are presented as mean + SD.
Patient characteristics, and duration of CPB, mechanical
ventilation and ICU stay were compared with one-way
ANOVA. The Wilcoxon signed rank test was used to com-
pare pre- and post-treatment results, and to compare the
measurements repeated over time and Mann-Whitney U
test was used for comparison of measurements between
groups. p<0.05 was considered as significant.

RESULTS

Patients' data and surgical characteristics were simi-
lar in two groups (Table I). Left internal mammarian
artery and saphenous vein were harvested for graft-
ing.

Each patient received a total of 11 postoperative vis-
its. Baseline PFT values before surgery were similar
in two groups (Table II). Comparisons of PFT’s
before and after bupivacaine treatment within the
groups revealed significantly lower TV in group 1
and higher FEV1, FVC, VC in group 2 on the first
day (all, p< 0.05). Comparison of PFT values
between groups revealed significant differences in
FEV1 and VC measurements only on day 3.

Pain scores were significantly lower in bupivacaine
post-treatment measurements in both groups at all
visits (p< 0.05), however, comparisons between the
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Table II. Pulmonary function tests.

Group 1

Group 2

Before Treatment

After Treatment

Before Treatment After Treatment

FEV (L) Preop 3.2+£0.7 - 30+ 1.1 -
Day 1 1.3£0.7 14£0.7 1.0+ 04 1.0 £ 0.3#
Day 2 1.3£0.5 1.3£0.5 1.0£0.6 1.0£03
Day 3 1.5+£05 1.5£05 09+03 1.0£03
FEV1 (L) Preop 28107 - 2709 -
Day 1 1.2£0.6 1.3£0.6 0.8+03 09+£03#
Day 2 1.1£0.5 1.1£05 09+04 0.8£0.2
Day 3 1.3£0.5 14+0.5 0.8+02 0.8+0.2*
FEV,/FVC Preop 852+ 105 - 86.1 £8.2 -
Day 1 89.6 £7.6 86.5+£9.9 86.2 £ 10.8 86.2 £ 14.0
Day 2 87.1 £10.7 86.9 £ 12.3 87.6£11.9 87.1£10.2
Day 3 90.0 £ 8.0 87.1 £13.0 85.8 £ 13.1 83.9+133
TV (L) Preop 1.1£13 - 0.6+0.2 -
Day 1 0.6+05 05+04# 03+02 03+0.2
Day 2 04+03 0.7£0.8 0.2+£0.1 02£0.1
Day 3 0.7+£05 0.5+£0.2 04+03 04+0.2
VC (L) Preop 32107 - 3.1+£1.0 -
Day 1 1.6 £0.6 1.6 £0.7 1.0£03 1.3£05#
Day 2 1.5£0.5 1.4£05 1.1£0.3 12+05
Day 3 1.6£0.5 1.6 £0.4 1.1£04 1.0£03*

Data are presented as mean * SD.

FEV: Forced expiratory volume, FEV1: Forced expiratory volume in one second, TV : Tidal volume, VC': Vital capacity.

# p< 0.05 within groups.
* p< 0.05 between groups.

groups demonstrated similar scores at all time mea-
surements as well as pre- and post-treatment ones
(Table III). Total parenteral analgesic requirements
during observation period were 14.5 mg/kg meperi-
dine and 1 g metamizole in group 1; 11.8 mg/kg
meperidine, 2 g metamizole in Group 2 (p> 0.05).

There were not any significant differences in arterial
blood gas analysis or in respect to hemodynamic
parameters between or within the groups (Table IV).

All but three interpleural catheters were sent for
microbiological analysis and the cultures revealed no
growth. Two patients in group 2 experienced pain
and burning sensation during administration of bupi-
vacaine through the interpleural catheter. There were
no other complications related to the drug or the
technique.

DISCUSSION

This prospective study examined the hemodynamic

and pulmonary effects and analgesic efficacy of
interpleural analgesia in 30 cardiac surgical patients.
Use of regional analgesic techniques after cardiac
surgery is gaining popularity due to the advantages
of early extubation and mobilization, better pul-
monary function and reduced opioid analgesic
requirements (). Thoracic epidural analgesia, admin-
istration of intrathecal opioids or intercostal blocks
have all been investigated and each method has its
own advantages and disadvantages. Intravenous opi-
oids often produce side effects such as nausea, vom-
iting and sedation, and also negatively affect pul-
monary function. Thoracic epidural technique carries
the risks of hypotension with sympathetic blockade,
epidural hematoma formation with heparinization,
motor paralysis and spinal cord infarction. Use of
intrathecal opioids can cause considerable hemody-
namic changes, nausea and vomiting. Interpleural
technique is the rarely used alternative method for
pain management in cardiac surgery patients. The
proposed mechanism of analgesic action is that the
distribution of local anaesthetic in the pleural cavity
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Table III. Pain Scores According to Numerical Rating Scale.
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Table IV. Hemodynamic and respiratory parameters.

Visits Group 1 Group 2 Grup 1 Grup 1

Day 1 Before treatment 42+2.6 35+24 Before After Before After
After treatment 1.5+ 1.6* 0.9 £ 1.3% Treatment Treatment | Treatment Treatment

Day 2 Before treatment 44+£20 3.6+2.6 SBP (mmHg)  130.7£7.5 125.7£5.8 | 128.846.9 123.3£7.3
After treatment 1.1+1.8% 0.6 +0.9% DBP (mmHg) 73.4#3.1 69.5+2.7 | 71.842.4 69.4+3.4

HR (bpm) 972439 952447 | 934427 91.543.1

Day 3 Before treatment 39+£2.1 42+28 Sa0, (%) 94.3£0.9  94.8+0.7 942404 95.1£0.9

After treatment 1.3+ 1.9% 1.0 £ 1.3% pO, (mmHg)  85.6£12.0 74.9£13.0 | 80.5+4.9 81.2+3.3

Data are presented as mean * SD.
* p< 0.05 compared to NRS before treatment.
p> 0.05 between groups.

and deposition especially on the paravertebral area
provide the diffusion through the pleura and effect
the intercostal nerves 4. Baxter et al (2) showed that
continuous intercostal analgesia diminished pain
scores but had no effect on pulmonary function test
results. Mehta and co-workers () stated that inter-
pleural analgesia is safe and effective, and is associ-
ated with minimal risk of complications.

The potential problems that can occur due to this
technique include pneumothorax, bronchopleural fis-
tula, lung laceration, Horner's syndrome and sys-
temic toxicity of the local anaesthetic. None of these
complications were observed in our study. Surgeons
placed the catheters under direct vision, that prevent-
ed lung injury, intravascular injection, or misdirec-
tion of the catheter tip (5-7). Use of interpleural anal-
gesia is associated with low risk of problems with
heparinization ® and no spinal, epidural or central
effect ). However, the potential cardiac effects of
local anesthetics, including myocardial depression
and decreased coronary perfusion pressure, should
always be kept in mind when this method is used in
cardiac surgery cases (1. We encountered no major
hemodynamic changes with either uni- or bilateral
interpleural catheters. The observed variations in
systolic and diastolic blood pressures, and heart rate
were reductions of no more than 10 % below base-
line values, and thus were not clinically significant.

There is controversy over the impact of interpleural
analgesia on pulmonary function. In accordance with
other studies, we found that this method offered no
clinical advantage in terms of pulmonary function
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pCO, (mmHg) 41.3+0.5 40.0+4.3 414425  39.7£2.9

Data are presented as mean £ SD.

SBP: Systolic Blood Pressure, DBP: Diastolic Blood Pressure,
HR: Heart Rate, SaO,: Peripheral oxygen saturation, pO,: Parti-
al oxygen pressure, pCO,: Partial carbon dioxide pressure.

(2,10-15), Studies have suggested that this finding of
no marked improvement in pulmonary function may
be related to the sitting position during postoperative
follow-up. This posture causes the local anesthetic to
deposit caudally on the diaphragm and block the
phrenic nerve leading to diaphragmatic dysfunction
and abdominal wall weakness by the effects on inter-
costal nerves (13:14.16.17)_Tn our study, neither of the
two groups' PFT results returned to preoperative val-
ues by day 3.

To date most investigations of interpleural analgesia
have involved only the unilateral technique. The con-
troversial views on the bilateral use of interpleural
catheters led us to investigate the efficacy and com-
plications of uni- versus bilateral interpleural analge-
sia. Reports on the bilateral technique have not
revealed any higher risk in terms of clinically or radi-
ologically detected complications, but they have also
shown no advantage in terms of PFT results, gas
exchange or lung volume (2:18), In the absence of any
demonstrated benefits, the greater risks of pulmonary
dysfunction via phrenic nerve blockade and cardiac
dysfunction via sympathetic blockade make bilateral
catheter use the less attractive of the two options.

The major drawback to using interpleural analgesia
for thoracic or cardiac surgery cases is the presence
of chest tubes placed for drainage. Loss of local
anaesthetic through chest tubes is the main cause of
insufficient analgesia in these patients (1:4-7,12,17.19-
21), Research has shown that patients whose chest
tubes are not clamped for interpleural treatment lose
30-40 % of the administered dose in four hours, with
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the majority of solution being lost in the first five
minutes (12.21), Some investigations have shown that
clamping the tubes for 5 to 30 minutes decreases the
frequency of insufficient pain relief (1.6.7.22), but oth-
ers have indicated that neither pain scores nor lung
volumes are reduced by clamping the drainage tubes
(14)_ Apart from losses via the chest tube, other caus-
es of insufficient analgesia in these patients are the
dilution of the administered local anesthetic with
residual irrigating fluids and/or blood (1.5-7:19), and
binding of the drug to plasma proteins in case of
hemothorax (1.0). In contrast, there is a risk of
increased local anesthetic absorption through the
injured lung (©),

We found that pain relief with both interpleural anal-
gesia techniques was satisfactory after each bupiva-
caine administration, and patients reported similar
pain scores in both groups. However, it is notewor-
thy that there was fluctuation in the NRS scores of
both groups. Although we used the long-acting local
anesthetic, the inconsistency with pain control as
well as high additional analgesic requirements in
both groups suggest that either our dosage may be
insufficient or the 8-hour interval between treatments
was too long.

In conclusion, interpleural block might be an effective
method of pain management after cardiac surgery.
Our findings indicate no differences between uni- and
bilateral technique in terms of pain relief or effect on
hemodynamic or pulmonary status. When the
catheters are surgically placed under direct vision, this
technique can be a safe and effective alternative to
postoperative systemic opioid analgesia. Even though
average pain scores before bupivacaine treatment at
each visit were within acceptable limits, the fluctua-
tions observed in pain control indicated that the local
anesthetic dose and/or the interval between visits
should be adjusted and studied further.
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(Calhgan Kalpte Koroner Arter Cerrahisinde
Izofluran ve Desfluranin Hemodinami Uzerine
Etkilerinin Karsilastirilmasi

Ayca SEZER *, Suna GOREN #*, Fatma Nur KAYA ***, Elif BASAGAN-MOGOL ###

OZET

Calisan kalpte koroner arter baypas (CKKAB) cerra-
hisi geciren olgularda, esdeger konsantrasyonlarda
uygulanan izofluran ve desfluranin hemodinamik pa-
rametreler, kardiyak komplikasyonlar ve derlenme
ozellikleri iizerine etkilerini karsdastuirdik.

Elektif CKKAB cerrahisi planlanan kuwrk olgu (ASA 11-
111, 35-80 yas, EF>% 40) rasgele iki gruba ayrildu.
Anestezi indiiksiyonu, tiyopental-Na, fentanil, veku-
ronyum, 0.8-1.2 MAC izofluran (Grup I; n=20) veya
desfluran (Grup D; n=20) ile saglandi. Anestezi idame-
sinde ise fentanil, % 50 oksijen-hava karisumu i¢inde
izofluran veya desfluran (0.8-1.2 MAC) kullamldu.
Kalp atum hizi, ortalama arter, pulmoner arter, pul-
moner arter okliizyon ve saniral venéz basinglar ve
kardiyak indeks operasyon siiresince 12 donemde 6l-
¢iildii. Ayrica atum hacmi, sistemik ve pulmoner vaskii-
ler rezistans indekslert, sol ve sag ventrikiil atum isi in-
deksleri ve ¢calisilan kan gazlarina gore oksijen sunu-
mu, tiiketimi ve ekstraksiyon orami ve sant yiizdesi
standart formiillerle hesaplandi. Gozlenen kardiyak
komplikasyonlar ve derlenme ozellikleri kaydedild:.

Iki grubu karglastrdygimizda, baypas oncesi dénemde
ve cerrahinin sonunda pulmoner vaskiiler rezistans in-
deksindeki artiglar ile ikinci miyokardiyal revaskiilari-
zasyon sirasinda santral venéz, pulmoner arter ve pul-
moner okliizyon basinglarindaki azalmalar Grup I'de
daha anlambydy (sirasvyla, p<0.05, p<0.05, p<0.05,
p<0.05, p<0.01). Diger izlenen parametrelerde anlaml
Sfarklhik bulunmadu.

Sonug olarak, CKKAB cerrahisi geciren olgularda, es-
deger konsantrasyonlarda uygulanan izofluran ve
desfluramin benzer hemodinamik degisiklikler, kardi-
yak komplikasyonlar ve derlenme ézellikleri gosterdi-
gini saptadik.

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas greft
cerrahisi, ¢alisan kalp, izofluran,
desfluran, hemodinami
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SUMMARY

Comparison of Hemodynamic Effects of Isoflurane
and Desflurane for Coronary Artery Surgery on the
Beating Heart

We compared the effects of isoflurane and desflurane
anesthesia in equipotent concentrations on hemodyna-
mic parameters, cardiac complications and recovery
characteristics in patients undergoing coronary artery
bypass surgery on the beating heart (BHCAB).

Forty patients (ASA 1I-111, 35-80 years, EF>40%) sche-
duled for elective BHCAB surgery were assigned ran-
domly into two groups. Inductions of anesthesia was
performed with thiopental-Na, fentanyl, vecuronium
and isoflurane (Group I; n=20) or desflurane (Group
D: n=20) at 0.8-1.2 MAC. Anesthesia was maintained
with fentanyl and desflurane or isoflurane (0.8-1.2
MAC) in 50 % air in oxygen. Heart rate, mean arteri-
al, pulmonary arterial pressure, pulmonary capillary
wedge pressures, and ceniral venous pressures and
cardiac index were measured at 12 different times du-
ring surgery. Also, stroke volume index, systemic and
pulmonary vascular resistance indexes, and left and
right ventricular stroke work indexes and according to
blood-gas analysis oxygen delivery, consumption and
extraction ratio and percent of shunt were calculated.
Observed cardiac complications and recovery charac-
teristics were recorded.

As we compared the two groups, the increase in pulmo-
nary vascular resistance index before the bypass peri-
od and at the end of the surgery and the decline in cen-
tral venous, pulmonary arterial and pulmonary capil-
lary wedge pressures at the 2nd myocardial revascula-
rization were significantly more in Group I (p<0.05,
p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.01 respectively). There
were no significant differences in other observed para-
meters in two groups.

In conclusion, we determined that there were similar
hemodynamic changes, cardiac complications and re-
covery characteristics when isoflurane and desflurane
were administered in equipotent anesthetic concentra-
tions in patients undergoing BHCAB surgery.

Key words: coronary artery bypass grafting surgery,
beating heart, isoflurane, desflurane,
hemodynamics
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GIRIS

Calisan kalpte koroner arter baypas (CKKAB) cerra-
hisinde, kardiyak manipiilasyonlar ve anastomozlar
sirasinda, ilgili koroner arterde kan akiminin kesil-
mesine bagli gelisen akut ritim ve hemodinamik de-
gisiklikler, pompa destegi ve hipoterminin koruyucu
etkileri olmaksizin normotermide miyokardiyal ko-
runmanin saglanmaya caligilmasi, anestezi uygula-
masim ozellikli hale getirmektedir (1.

CKKAB cerrahisi sirasinda perioperatif iskeminin
onlenmesinde, miyokardin oksijen sunumu ve tiiketi-
mi arasindaki dengenin korunmasi, dolayisiyla he-
modinamik stabilitenin siirdiiriilmesi amagclanir (2,
Cerrahi donemde strese bagl gelisen fizyolojik degi-
sikliklere anestezik ajanlarin etkisi énem kazanmak-
la birlikte, CKKAB uygulamasinda ideal anestezik
ve anestezi yontemi arayislart devam etmektedir.
CKKAB anestezisinde, total intravendz anestezi
yonteminin yani sira dengeli anestezi teknigi de ter-
cih edilen yontemlerdendir. Giiniimiizde, bu yontem-
de volatil anestezik olarak siklikla kullanilan izoflu-
ran ve sevofluranin yant sira, hemodinamik ve kalbi
koruyucu etkileri izoflurana benzeyen desfluranin,
hemodinamiyi daha kolay kontrol edebilmesi nede-
niyle CKKAB cerrahisi sirasinda alternatif bir anes-
tezik olabilecegi diisiiniilmektedir G4

Literatiirde CKKAB cerrahisinde anestezi uygula-
masinda bu iki volatil anestezigin etkilerini karsilas-
tiran ¢alisma bulunmamasi nedeniyle anestezi indiik-
siyonu ve idamesinde esdeger konsantrasyonlarda
uygulanan desfluran ve izofluranin (0.8-1.2 MAC)
hemodinamik degisiklikler, kardiyak komplikasyon-
lar ve postoperatif derlenme iizerine etkilerini kargi-
lastirmay1 amagladik.

MATERYAL ve METOD

Calismamiza, fakiilte etik kurul onay1 alindiktan sonra,
elektif sartlarda CKKAB cerrahisi planlanan, fiziksel duru-
mu Amerikan Anestezistler Cemiyeti (ASA)’nin simifla-
masina gore II-III grubuna giren, sol ventrikiil fonksiyonu
korunmus (ejeksiyon fraksiyonu>% 40, sol ventrikiil di-
yastol sonu basinci<16 mmHg), 35-80 yas arast 40 olgu
alindi. Son 6 hafta icinde MI gegiren, acil cerrahi planla-
nan, preoperatif nitrogliserin infiizyonuna gerek duyulan,
kronik alkol ve santral sinir sistemini etkileyen ila¢ kulla-

nan, 100 kg.’1n iizerinde olan, kombine cerrahi veya reope-
rasyon gecirecek olgular caligma dig1 birakildi.

Olgulara, premedikasyon amaciyla operasyondan 1 saat
once im 0.08-0.1 mg kg-! morfin HCI (Morfin HCI, Galen)
uygulandi. Operasyon odasinda, otomatik ST segment ana-
lizini de igeren 5 yollu EKG (Horizon XL, Mennen Medi-
cal Inc., New York, ABD), pulse oksimetri, noninvaziv
kan basinci ile monitorize edilen olgulara periferik damar
yolu agildi. Sedasyon amaciyla iv 1-3 mg midazolam (Dor-
micum, Roche) uygulamasindan sonra invaziv arter, san-
tral ven ve pulmoner arter basing olctimleri igin sirasiyla
radiyal arter (20 G), internal juguler ven (7.5 F, Arrow In-
ternational Inc., PA, ABD) ve pulmoner arter kateterleri
(Termodiliisyonlu 7.5 F, 4 limenli, 110 cm, Edwars Life-
siences LLC, Irvine, ABD) lokal anestezi altinda yerlesti-
rildi. Cerrahi siiresince rektal viicut 1s1s1 ve idrar ¢ikis ta-
kip edildi.

Olgular anestezi indiiksiyonu ve idamesi siiresince uygula-
nacak volatil anestezige gore rasgele iki gruba ayrildi. Bi-
rinci grupta izofluran (Forane, Abbott) (Grup I; n=20),
ikinci grupta ise, desfluran (Suprane, Baxter) (Grup D;
n=20) kullanild1. Tiim olgulara, anestezi indiiksiyonu tiyo-
pental-Na (Pental Sodyum, I.E. Ulagay) (2 mg kg-!), fen-
tanil (Fentanyl Citrate, Abbott) (5 pg kg'!) ve ¢alisma gru-
buna gore secilen volatil anestezik [0.8-1.2 minimum al-
veoler konsantrasyon (MAC)] ile saglandi. idamede, fenta-
nil (3-5 pg kg1 sa-l) ve %50 oksijen-hava karigimi i¢inde
0.8-1.2 MAC olacak sekilde volatil anestezik (% 1.2-1.4
izofluran, % 5-7 desfluran) uygulandi. Kas gevsetici olarak
vekuronyum bromid (Norcuron, Organon) (0.05-0.1 mg
kg1 kullanildi.

Cerrahi mediyan sternotomi ve “Octopus® III” (Medtronic
Inc., Minneapolis, ABD) doku stabilizatorii kullanilarak
gerceklestirildi. Perikardiyal aski siitiirleri yardimiyla kal-
be dikey pozisyon verildi. Miyokardiyal revaskiilarizasyo-
na baglamadan once aktive edilmis koagiilasyon zamani
(ACT) 300-350 sn. arasinda olacak sekilde heparinizasyon
uyguland1 (Nevparin, Mustafa Nevzat) (100-150 IU kg1).
Miyokardiyal revaskiilarizasyon sirasiyla sol inen koroner
(LAD) (BP1), diagonal veya sirkumfleks (Cx) (BP2) ve
son olarak arka inen koroner (PD) veya sag koroner (RC)
arter distaline (BP3) yapild1. Parsiyel aortik yan klemp ile
proksimal anastomozlar gerceklestirildikten sonra ACT
<150 sn. olacak sekilde protamin HCI (Protamin ICN, On-
ko) verildi. Operasyon sonunda fentanil infiizyonu kesilip,
2 mg iv midazolam uygulandiktan sonra hastalar, entiibe
sekilde kalp-damar yogun bakim iinitesinde mekanik ven-
tilator destegine alindi.

Cerrahi siiresince, kalp atim hiz1 (KAH), ortalama arter ba-
sinct (OAB), pulmoner arter basinct (PAB), pulmoner arter
okliizyon basinci (PAOB), santral venoz basing (SVB) ve
kardiyak indeks (CI) kaydedildi. Ayrica atim hacmi indek-
si (Stroke volume index;SVI), sistemik vaskiiler rezistans
indeksi (SVRI), pulmoner vaskiiler rezistans indeksi
(PVRI), sol ventrikiil atim isi indeksi (Left ventricular stro-
ke work index; LVSWI) ve sag ventrikiil atim isi indeksi
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Tablo I. Olgularin demografik ve preoperatif o6zellikleri (n,
ortxSS).

Grup 1 (n=20) Grup D (n=20)

Yas (yil) 59.848.1 57.6%8.1
Cinsiyet (E/K) 16/4 18/2
VYA (m2) 1.8+£0.2 1.9£0.1
LVEDB (mmHg) 10.6+2.3 11.6+2.8
ASA T/ 13/7 14/6

Preoperatif hastaliklar

Diabetes Mellitus 7 6
Hipertansiyon 13 10
Hiperlipidemi 4 7
Gegirilmis MI 6 7
KOAH 5 4
PDH 4 3
Preoperatif medikal tedavi

Beta-blokor 15 15
Nitrat 18 16
Ca- kanal blokorii

ACE inhibitorii 7 5

VYA: Viicut yiizey alani, LVEDB: Sol ventrikiil diyastol sonu ba-
sinct, ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti siniflamasi, ACE:
Anjiotensin converting enzim, KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, PDH: Periferik damar hastaligi.

(Right ventricular stroke work index; RVSWI) ve calisilan
kan gazlarina gore oksijen sunumu (DO,), oksijen tiiketimi
(VO,), oksijen ekstraksiyon oran1 (O2ER) ve sant yiizdesi
(Qg/Qr) standart formiillerle hesaplandi.

Hemodinamik ol¢iimler; anestezi indiiksiyonundan once
(K; kontrol degeri), indiiksiyondan sonra (IS), entiibasyon-
dan 1 dk. sonra (ES), cilt insizyonu sonrast (CIS), sterno-
tomi sonrasi (SS), miyokard revaskiilarizasyonuna basla-
madan 6nce (BO), 1., 2. ve 3. koroner arter baypas greftle-
meleri sirasinda (BP1, BP2, BP3), miyokard revaskiilari-
zasyonu sonrast (BS), ¢ikan aortaya yan klemp yerlestiril-
dikten sonra (SKS) ve operasyon sonunda (OS) kaydedil-
di. Kan gazlar analizi i¢in arteryel ve pulmoner arter kan
ornekleri ise, K, BO, BS ve OS dénemlerinde alindi.

ST- segment analizi sirasinda, QRS kompleksinin J nokta-
sindan 60 msn sonra, bazal seviyeden en az 1 mm’lik devi-
asyonlarinin en az 1 dk. siirmesi miyokard iskemisi olarak
kabul edildi. izlenen hemodinamik verilerde anestezik giri-
simler, voliim replasmani ve Trendelenburg pozisyonu uy-
gulanmasina ragmen yeterli diizelme gdzlenmediginde veya
kontrol degerinden +% 20 degisiklik saptandiginda inotro-
pik, vazoaktif veya antiaritmik ila¢ tedavisi uygulandi.

Olgularin cerrahi sonrasi yogun bakim iinitesinde analjezi-
leri calismadan habersiz cerrah tarafindan, rutin protokol-
lerine uygun olarak im morfin (5 mg 6sa-!, Morfin HCI,
Galen) ve non-steroid anti-inflamatuar ilaglarla (diclofenac
sodium 75 mg giin'!, Voltaren, Novartis) gerceklestirildi.
Sedasyon amaciyla midazolam (0.03 mg kg-!, Dormicum,
Roche) uygulandi. Ekstiibasyon kriterleri, yeterli mental
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Tablo II. Cerrahi donem ozellikleri (ortxSS).

Grup I (n=20) Grup D (n=20)

Cerrahi siire (dk.)
Toplam klemp siiresi (dk.)

174.3+36.2 162.7+24.8
159 £6.3 15.4+5.0

Koroner arter greft sayis1 ~ 2.3+0.7 (3/9/8) 2.2+0.7 (3/10/7)
(1/2/3)

1. LAD (n) 20 20

2. Diagonal/Cx (n) 11/6 10/7

3. PD/RC (n) 5/3 4/4
Toplam fentanil miktar1 (ug) 1220 £222 1250 £238
Toplam sivi miktari (mL) 1630 £59 1594 £52
Kan kayb1 (mL) 373 £22 451 £59

LAD: Sol inen koroner arter, Cx: Sirkumfleks koroner arter, PD:
Arka inen koroner arter, RC: Sag koroner arter.

durum, SpO, (2% 95 - FiO, <% 0.5), pH (=7.3) ve PaCO,
(<55 mmHg) olarak kabul edildi. Cerrahi sonras1 derlenme
uyanma, ekstiibasyon ve mobilizasyon zamanlari ile deger-
lendirildi.

Cerrahi girisim siiresince ve sonrasinda yogun bakimda
gozlenen EKG ve ST segment degisiklikleri ile ila¢ tedavi-
si gerektiren hipertansiyon, hipotansiyon, pulmoner hiper-
tansiyon, disritmi ve iskemi sikliklar1 kaydedildi.

Calisma verilerinin istatistiksel degerlendirmesi SPSS
Windows i¢in versiyon 10.0 modiilii ile yapildi. Tiim veri-
ler ortalama + standart sapma (ort£SS) olarak verildi.
Gruplar arasi karsilagtirmada demografik veriler i¢in T-
testi, hemodinamik veriler i¢in tekrarli 6l¢timlerde iki yon-
lii varyans analizi ve Mann-Whitney U testi kullanildi. He-
modinamik verilerin grup ici karsilastirmasinda Wilcoxon
sira toplamlart testi veya eslestirilmis t-testi uygulandi. Ka-
tegorik verilerin degerlendirmesinde ise, Ki-kare, Kolmo-
gorov-Smirnov testlerinden yararlanildi. Tiim istatistiksel
analizlerde iki yonlii hipotez testleri ve p<0.05’lik anlamli-
lik diizeyi kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin demografik verileri, preoperatif 6zellikleri,
kullandiklar kardiyak ilaclar, greft sayisi, uygulanan
toplam fentanil ve sivi miktarlari, kan kayiplart ile
cerrahi ve distal klemp siireleri benzer bulundu (Tab-
lo I, ID).

Hemodinamik veriler kontrol degerleri ile karsilasti-
rildiginda, Grup I’de sadece CIS doneminde KAH
degerinde azalma saptanirken (p<0.01), Grup D’de
anlamli bir fark bulunmadi (Grafik 1). OAB degerle-
rinde, Grup I’de IS, ES, BS, SKS ve OS dénemlerin-
de, Grup D’de ise IS, ES ve BS dénemlerindeki azal-
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Grafik 1. Olgularmm ortalama kalp atim hizi (KAH) degerleri
(ortxSS).

K: Anestezi indiiksiyonu dncesi, Is: indijksiyon sonrasi, ES: Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrast, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas éncesi, BS: Baypas sonrasi, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonit.

*#* p<0.01; grup i¢i karsilastirmada.
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Grafik 3. Olgularin ortalama pulmoner arter basin¢ (PAB) ve
santral venoz basing (SVB) degerleri (ort£SS).

K: Anestezi indiiksiyonu oncesi, IS: I’ndﬂksiyon sonrasi, ES:Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrast, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas oncesi, BS: Baypas sonrast, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonu.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥**p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.

malar anlamli bulundu (Grup I’de p<0.001, p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.01; Grup D’de p<0.001,
p<0.05, p<0.05). Ayrica, Grup D’de SS doneminde
anlamli yiikselme gozlendi (p<0.05) (Grafik 2).

PAB degerlerinde Grup I’de BS ve OS donemi disin-
da tiim donemlerde belirgin yiikselme gozlenirken,
Grup D’de ise, BS donemine kadar olan tiim artiglar
anlamliyd1 (Grup I’de; p<0.01, p<0.01, p<0.05,
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Grafik 2. Olgularin ortalama arter basing (OAB) degerleri
(ortxSS).

K: Anestezi indiiksiyonu éncesi, IS: Indiiksiyon sonrast, ES:Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrast, SS: Sternoto-
mi sonrasi, BO: Baypas éncesi, BS: Baypas sonrasi, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonit.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥*p<0.001; grup igi karsilastirmada.
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Grafik 4. Olgularin ortalama kardiyak indeks (CI) degerleri
(ort£SS).

K: Anestezi indiiksiyonu oncesi, IS: indiiksiyon sonrasi, ES :Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas éncesi, BS: Baypas sonrast, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonu.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥*p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.

p<0.01, p<0.001, p<0.05; Grup D’de; p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.01). Grup I’de IS ve
BS donemleri disinda diger donemlerde, Grup D’de
ise tiim donemlerde SVB degerlerinde yiikselme sap-
tand1 (Grup I’de: p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.01,
p<0.05, p<0.05; Grup D’de; p<0.01, p<0.01,
p<0.001, p<0.001, p<0.001,p<0.01, p<0.001,
p<0.001) (Grafik 3).
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Grafik 5. Olgularin ortalama sistemik vaskiiler rezistans in-
deksi (SVRI) degerleri (ort£SS).

K: Anestezi indiiksiyonu oncesi, IS: ilidﬁks[yon sonrasi, ES:Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrast, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas oncesi, BS: Baypas sonrast, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonu.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥**p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.

4501 PVRI (dyne sn cm™ m-2)

—— ot
" IR
400 R
350

3004 *

250 T

/ ~ A
e -

200/ / ey Ny -+

1504 / .

*KkA kkk L #
T
00y * *3 *k
* #
504
0
K S ES [ ss BO BS SKS 0s

Olgiim donemleri

Grafik 6. Olgularin ortalama pulmoner vaskiiler rezistans in-
deksi (PVRI) degerleri (ort+SS).

K: Anestezi indiiksiyonu éncesi, IS: Indiiksiyon sonrast, ES:Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrast, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas éncesi, BS: Baypas sonrasi, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon soni.

* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup i¢i karsilagtirmada.

# p<0.05; gruplar arasi karsilastirmada.

CI degerlerinin her iki grupta da kontrol degerine go-
re diger tiim donemlerde diisiik izlendigi g6zlendi
(Grup I’de tiim donemlerde p<0.001; Grup D’de;
p<0.001, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.05, p<0.05,
p<0.05, p<0.01) (Grafik 4).

Grup I’de SVRI degerlerinde IS doneminde diisme
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Grafik 7. Olgularin ortalama sol ventrikill atim isi indeksi
(LVSWI) ve sag ventrikiil atim isi indeksi (RVSWI) degerleri
(ort£SS).

K: Anestezi indiiksiyonu oncesi, IS: I'ndzlksiyon sonrasi, ES :Entii-
basyondan 1 dk. sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternoto-
mi sonrast, BO: Baypas oncesi, BS: Baypas sonrast, SKS: Yan
klemp sonrasi, OS: Operasyon sonu.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥*p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.

saptanirken (p<0.05), ES’den sonra tiim donemlerde
yiikselme oldugu goriildii (sirasiyla; p<0.05,
p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.05, p<0.01). Grup
D’de ise, sadece CIS ve SS donemlerinde anlamli
yiikselme saptandi (p<0.01, p<0.001) (Grafik 5).
PVRI degerlerine baktigimizda ise, Grup I’de tiim
donemlerde artis izlenirken, Grup D’de IS, ES, CIis,
SS ve BO dénemlerindeki artiglar anlamli bulundu
(Grup I’de p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.001,
p<0.001, p<0.01, p<0.01, p<0.001; Grup D’de
p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.05) (Grafik 6).

LVSWI ve RVSWI degerlerinde hem Grup I, hem de
Grup D’de tiim donemlerde azalma gozlendi
(LVSWI i¢in Grup I’de p<0.001, p<0.01, p<0.001,
p<0.01, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.001; Grup
D’de p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.001: RVSWI icin Grup 1’de
p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.001, p<0.01, p<0.01,
p<0.001, p<0.001; Grup D’de p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.01, p<0.001,
p<0.001 (Grafik 7).

Hemodinamik veriler agisindan iki grup karsilastiril-
diginda , BO ve OS donemlerindeki PVRI degerle-
rindeki artigin Grup 1’de daha belirgin olarak izlen-
mesi (p<0.05, p<0.05) disinda, diger hemodinamik
verilerde farlilik bulunmadi (Grafik 6).
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Tablo III. Miyokardiyal revaskiilarizasyon sirasinda gozlenen hemodinamik degisiklikler (ort+SS).

Grup BO BP1 BP2 BP3 BS

(n=20) (n=20) (n=17) (n=8) (n=20)
KAH 1 68.0 £14.4 71.1 £14.1 73.1 £16.3 * 79.0 £16.6%* 74.1£15.4 *
(atim dk-1) D 67.5 £12.0 70.0 £16.9 71.7 £17.3 68.2 £9.4 T4.1£18.1*
OAB 1 86.7£9.4 82.5£8.6 81.6£7.9 86.1£9.0 82.4£10.1
(mmHg) D 91.248.03 81.948.2%%#% 84.6+7.2%* 81.749.4 84.448.7%*
SVB 1 8.9+2.2 8.8+3.4 7.443.6* # 7.3£3.8 * 6.84£3.1 **
(mmHg) D 9.3+3.1 9.5+2.9 9.443.8 8.314.9 8.1+4.1
PAB i 18.4£3.9 17.8%£5.5 152452 * # 14.5£5.2 15.845.3 *
(mmHg) D 18.9+4.8 18.4£5.1 18.6+6.2 15.84£5.0 17.9+6.4
PAOB i 13.744.2 14.3+4.8 10.7£4.5 * ## 10.9+4.9 11.345.5 *
(mmHg) D 13.6t4.4 14.0t4.4 14.6£4.9 12.3£5.6 13.8£5.3
CI i 1.710.32 1.8+0.54 1.60.5 1.6£0.53 1.7£0.5
(L dk'1 m2) D 2.0+0.6 1.9+0.5 1.9+0.6 2.1+£0.7 2.0+0.6
SVI 1 26.3£5.8 26.0£7.4 23.346.3* 20.1+4.7 24.94£7.6
(ml m2 atim-!) D 30.616.7 28.5£8.5 28.1£8.1 31.1£10.1 28.9£8.7
SVRI i 3695+644 3504+1025 3808+£1024 40411183 35961067
(dyne sn cm-S m-2) D 3418+1109 31874932 338811315 3100+1251 3204+1201
PVRI 1 222499 159162%* 220191 191195 188180
(dyne sn cm-5 m-2) D 208+75 20679 177£74%* 145+62% 170£69%*
LVSWI 1 26.0+6.4 23.9+6.9 22.4+6.5 20.2+4.9 23.6+7.3
(gm m m2 atim-1) D 31.8£7.5 26.5£9.5%* 26.2+7.2% 28.71£9.6 27.5£9.1%*
RVSWI | 3.442.6 3.3+3.8 3.0£2.8 1.8+1.4 3.6+3.8
(gm m m-2 atim-1) D 5.0+4.0 4.444.5 4.0+3.8 7.6£7.9 5.145.8

BO: Baypas oncesi, BP1, 2, 3: 1/ sol inen koroner arter, 2/ diagonal veya sirkumfleks koroner arter ve 3/ arka inen koroner veya sag koro-
ner arter distaline yapilan miyokardiyal revaskiilarizasyonlari sirasinda, BS: Baypas sonrast, KAH: Kalp atim hizi, SAB: Sistolik arter ba-
sinct, DAB: Diyastolik arter basinci, OAB: Ortalama arter basinci, PAB: Pulmoner arter basinct, PAOB: Pulmoner arter okliizyon basinci,
SVB: Santral venoz basing, CI: Kardiyak indeks, SVI: Atim hacmi indeksi, SVRI: Sistemik vaskiiler rezistans indeksi, PVRI: Pulmoner vas-
kiiler rezistans indeksi, LVSWI: Sol ventrikiil atim hacmi indeksi, RVSWI: Sag ventrikiil atim hacmi indeksi.

* p<0.05, ** p<0.01, ¥**¥p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.
# p<0.05, ## p<0.01, gruplar arast karsilastirmada.

Miyokardiyal revaskiilarizasyon sirasindaki degerler
BO donemle karsilastirildiginda, KAH degerlerinde
Grup I’de BP2, BP3 ve BS onemlerinde (p<0.05,
p<0.01, p<0.05), Grup D’de ise, BS doneminde
(p<0.05) anlamli artig saptandi. OAB degerlerinde
ise, sadece Grup D’de BP1, BP2 ve BS donemlerin-
de diisme gozlendi (p<0.001, p<0.01, p<0.01). SVB,
PAB ve PAOB degerlerinde sadece Grup I’de anlam-
It azalmalar goriiliirken (SVB: BP2 ve BP3 p<0.05,
BS p<0.01; PAB: BP2 ve BS p<0.05; PAOB BP2 ve
BS p<0.05), Grup D’de bir degisiklik gozlenmedi.
CI’da her iki grupta da anlamli bir degisiklik goriil-
medi. SVI degerlerinde sadece Grup I’de BP2 done-
minde diisme gozlenirken (p<0.05), SVRI degerle-

rinde her iki grupta da anlamli farklilik bulunmadi.
PVRI i¢in hem Grup I, hem Grup D’de anlaml dii-
siisler saptand1 (Grup 1’de BP1 p<0.01, Grup D’de
BP2, BP3 ve BS p<0.05). LVSWI degerleri de sade-
ce Grup D’de diisiis gosterdi (BP1 p<0.01, BP2 ve
BS p<0.05). RVSWI degerlerinde her iki grupta da
anlamli farklilik saptanmadu. iki calisma grubu kargi-
lastirildiginda ise, sadece SVB, PAB ve PAOB de-
gerlerinde BP2 donemindeki farkliliklar anlamli bu-
lundu (SVB ve PAB p<0.05; PAOB p<0.01) (Tablo
I1I).

Grup I ve Grup D’de DO,, VO,, O,ER ve Qg/Qr de-
gerlerinde kontrol degerine gore diger ii¢ olgiim do-
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Tablo IV. Oksijenasyon parametreleri (ortxSS).
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Olgiim dénemleri

Grup K BO SKS oS

DO, (mL O, dk-1) i 759.8 £ 30.6 543.0 £ 34.4%%* 527.4 £ 34.0%%* 487.0 £ 31.5%%*

D 782.6 +40.9 636.5 + 41.9%* 643.8 + 40.2%#* 572.0 £ 27.2%%*
VO, (mL dk-1) I 183.4+8.3 122.2 + 6.9%%* 120.5 + 6.7%%* 115.4 £ 5.7%%*

D 2122+ 18.0 141.1 £ 11.4%* 138.9 £ 10.9%* 141.3 £ 12.7%*
0,ER (%) i 244 %12 234+1.2 238+ 14 252+1.3

D 268+ 1.4 225+ 1.2% 21.9 £ 1.2% 246+ 1.5
Q4/Qr (%) I 18.0+ 1.6 10.4 £ 1.4%* 142+ 1.1 164 £ 1.8

D 18.1£1.5 13.0 £ 1.6% 155£1.9 189+ 1.4

K: Anestezi indiiksiyonu éncesi, BO: Baypas incesi, SKS: Yan klemp sonrast, OS: Operasyon sonu, DO,: Oksijen sunumu, VO,: Oksijen tii-

ketimi, O,ER: Oksijen ekstraksiyon oram, Qg/Qy: Sant yiizdesi.
* p<0.05, ** p<0.01, ¥**p<0.001; grup i¢i karsilastirmada.

Tablo V. Tedavi gerektiren intraoperatif ve postoperatif kardiyak komplikasyonlarin dagilim (n, %).

Grup 1 (n=20)

Grup D (n=20)

Intraoperatif dénem Postoperatif donem Intraoperatif dénem Postoperatif donem
Hipertansiyon 4 (%20) 5 (%25) 2 (%10) 4 (%20)
Hipotansiyon 2 (%10) 4 (%20) 2 (%10) 3 (%15)
Pulmoner hipertansiyon 5 (%25) - 3 (%15) -
Iskemi - - - -
Disritmi 2 (%10) 3 (%15) 2 (%10) 3 (%15)
Toplam* 12 (%60) 10 (%50) 8 (%40) 8 (%40)

* Her iki grupta da intraoperatif donemde birer, postoperatif dénemde ise ikiser olguda iki komplikasyon goriildii.

Tablo VI. Postoperatif derlenme donemine ait ozellikler
(ortSS).

Grup I (n=20)  Grup D (n=20)

Uyanma zamani (dk.) 433+ 12.0 37.5+12.0
Ekstiibasyon zamani (sa.) 56+1.0 52+1.2
Mobilizasyon zamani (sa.) 147+ 1.7 144 +1.6

neminde gozlenen degisiklikler Tablo IV’de sunul-
mustur. Gruplar arasi karsilastirmada bu parametre-
lerde anlamli farklilik bulunmadi.

Gruplara gore intraoperatif ve postoperatif donem-
lerde tedavi gerektiren kardiyak komplikasyonlarin
dagilimi Tablo V’de verilmistir. Intraoperatif do-
nemde Grup I’de % 60 (n=12) olguda, Grup D’de
ise, % 40 (n=8) olguda kardiyak komplikasyon g6z-
lendi. Postoperatif donem ele alindiginda bu oranla-
rin Grup I’de % 50 (n=10), Grup D’de ise, % 40
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(n=8) oldugu saptandi. Kardiyak komplikasyonlarin
oranlar1 benzer bulundu. Sadece Grup I’de bir (% 5)
olguda intraoperatif donemde ventrikiiler fibrilasyon
gelisti ve ilk defibrilasyona yanit alindi. Diger disrit-
miler atrial fibrilasyon seklinde izlendi. Her iki grup-
ta da intraoperatif donemde bir olguda, postoperatif
donemde ise, iki olguda iki komplikasyon birden
gozlendi.

Olgularin postoperatif derlenme 6zellikleri degerlen-
dirildiginde, uyanma, ekstiibasyon ve mobilizasyon
siireleri benzer bulundu (Tablo VI).

TARTISMA

CKKAB cerrahisinde, anestezi indiiksiyonu ve ida-
mesinde esdeger konsantrasyonlarda kullanilan izof-
luran ve desfluranin hemodinami, kardiyak kompli-
kasyon ve postoperatif derlenme iizerine etkilerinin
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karsilagtirildigr calismamizda, miyokardiyal revas-
kiilarizasyon sirasinda BP2 doneminde SVB, PAB,
PAOB degerlerinde izofluran ile BO ve OS donem-
lerindeki PVRI'da ise, desfluran ile daha belirgin
diisme saptandi. izlenen diger parametrelerdeki degi-
simler benzer bulundu.

Esdeger konsantrasyonlarda uygulanan desfluran ve
izofluran benzer hemodinamik etki gostermekle bir-
likte, desfluranin izoflurana gore daha az miyokard
depresyonu yaptigi, miyokard kontraktilitesini koru-
dugu bildirilmistir 67, Ayrica, desfluran sempatik
tonus ve otonomik refleksleri daha az baskilamakta-
dir 3-10), Helman ve ark. ®) elektif KAB cerrahisi
planlanan, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde opio-
id kullanmaksizin 1-2 MAC desfluran uyguladiklari
olgularda, anestezi indiiksiyonu sirasinda KAH,
OAB ve PAB’de artma, SVI'da azalma saptarken,
desfluranla birlikte opiod uyguladiklar1 grupta ise,
anlaml degisikliklerin gozlenmedigini bildirmisler-
dir. Thomson ve ark.’nin (11 35-80 yag arasi elektif
konvansiyonel KAB cerrahisi gegiren 41 olguda
KPB 6ncesi fentanil ile birlikte (3-10 pg kg'1) izoflu-
ran ve desfluranin (1<MAC) hemodinamik etkilerini
karsilagtirdiklari ¢aligmalarinda, her iki grupta SVB,
PAB, PAOB ve SVRI degerlerinin indiiksiyon sonra-
s1 belirgin olarak azaldigini, KAH’ nin ise, entiibas-
yon ve sternotomiyi takiben arttigini saptamiglardir.
SAB ve OAB her iki grupta indiiksiyon sonrasi dii-
siik seyrederken, izofluran grubunda entiibasyon, cilt
insizyonu ve sternotomiden sonra yiikselme bildir-
mislerdir. Sonug olarak, konvansiyonel KAB cerra-
hisinde fentanil ile birlikte uygulanan desfluranin
izoflurana benzer hemodinamik etkilerinin oldugunu
vurgulamiglardir. Calismamizda da OAB Thomson
ve ark.’nin (1D verilerine benzer gekilde indiiksiyon
sonras1 her iki grupta diisiik seyretti. KAH degeri,
izofluran grubunda cilt insizyonu déneminde azalma
disinda genel olarak stabil kaldi. Sadece desfluran
grubunda sternotomi sonrast bir artig saptandi. CI dii-
siik seyrettigi ve KAH degismeden kaldig: i¢in SVI
diisiik degerlerde kaldi. SVRI genelde yiiksek seyret-
mekle birlikte, iki grupta da benzer degisiklikler goz-
lendi. Thomson ve ark.’dan (1D farkli olarak PAB ve
PAOB degerleri baypas oncesi donemlerde yiiksek
bulundu. Bu farklilikta kullanilan volatil anestezik
konsantrasyonu ve fentanil dozlarindaki degisiklikle-
rinin yani sira hemodinamik stabilitenin saglanmasi
amactyla uyguladigimiz Trendelenburg pozisyonu

ve s1v1 tedavisi protokoliiniin etkili oldugu kanisin-
dayiz. PAB ve PAOB degerlerindeki bu artiglara
bagli PVRI’daki yiikselme ise izofluran grubunda,
baypas Oncesi ve operasyon sonu donemlerde desflu-
rana gore daha fazla bulundu. LVSWI ve RVSWI
tim donemlerde diigiik seyretti. Elde ettigimiz bu
bulgularla, her iki volatil anesteziginde kardiyak
depresyona yol actig1, ancak premedikasyon ve fen-
tanil uygulamasiyla desflurana 6zgii sempatik aktivi-
te artisinin baskilanabildigi ve sonucta benzer degi-
siklikler olusturduklari gosterilmistir.

CKKAB cerrahisinde miyokardiyal revaskiilarizas-
yon sirasinda, kalbe verilen pozisyon, epikardiyal
stabilizator kullanim1 ve anastomoz yapilacak koro-
ner arterin okliizyonuna bagl gelisen iskemi akut he-
modinamik degisikliklere neden olabilmektedir
(112) Calismamizda da kullanildig1 gibi vakum tipi
stabilizator ile kalbe dikey pozisyon verilmesi, sag
ventrikiil ¢ikis yolunun katlanmasi sonucu kalbin
atim hacminde % 17-28.5 oraninda azalmayla sonug-
lanabilmektedir (13), Caligan kalpte LAD arterin sta-
bilizasyonu minimal hemodinamik degisikliklere ne-
den olurken, Cx ve PD arterlerinin greftlenmesi sira-
sinda ciddi hemodinamik degisikliklerle karsilasila-
bilmektedir (2:14.15), Kalbin ©n yiiziine yapilacak
anastomozlarin cerrahisinin daha kolay olmasi ve
LAD arterinin revaskiilarizasyonundan sonra kalbe
pozisyon verilmesinin daha iyi tolere edilmesinden
dolay1, calismamizda da oldugu gibi ilk olarak LAD
arterin anastomozu tercih edilmektedir. LAD arterin
anastomozu sirasinda ameliyat masasi normal pozis-
yondayken, PD ve Cx arterlerinin anastomozlarinda
ise bas asag1 pozisyon verilirken, vendz doniisii art-
tirmak ve kalbin rotasyonunu saglamak amaciyla sa-
ga dogru ¢evrilmektedir. RC arterin okliizyonu bagl
gelisen ileti problemleri hemodinamik kontrolii gii¢-
lestirebilmektedir. Ayrica, LAD arterinin greftlen-
mesi sirasinda PAOB’de artma, SVI’da azalma; PD
arterinin greftlenmesinde SVB, PAB’de artma, CI ve
SVI'de azalma; Cx arterinin greftlenmesi sirasinda
ise SVB, PAB, PAOB, SVRI ve PVRI’da artma, CI
ve SVI'da belirgin azalma goriilebilmektedir (14.15),
Benzer olarak Mathison ve ark. (14) CKKAB cerrahi-
sinde hemodinamik degisiklikleri degerlendirdikleri
calismalarinda, Cx pozisyonunda OAB’de % 22 ve
SVI'da % 29 oraninda azalma, atriyal basing¢larda ve
ventrikiil diyastol sonu basinglarinda artma, PD po-
zisyonunda ise, SVI’da % 22 oraninda azalma ile bir-
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likte, sol/sag atriyal ve sol ventrikiil diyastol sonu ba-
sin¢larinda artig oldugunu bildirmistir. Calismamiz-
da da BO donemle karsilastirildiginda LAD anasto-
mozlar sirasinda izofluran grubunda PVRI’da azal-
ma gozlenirken, desfluran grubunda OAB ve
LVSWTI'da azalma saptandi. Diagonal veya Cx arter
anastomozlarinda ise desfluran grubunda SVB, PAB
ve PAOB degismeden kalirken izofluran grubunda
bu degerlerde azalma goriildii. OAB’de ise, desfluran
ile daha fazla diisme gozlendi. OAB’de izofluranla
% 5, desfluran ile % 7 oraninda azalma saptanirken,
SVI'da sirastyla % 11 ve % 8 oraninda azalma bu-
lundu. OAB’de azalma olmasma ragmen, CI ve
SVI'da fazla degisiklik olmamasi Mathison ve
ark.’dan (14 farkli olarak hemodinaminin daha iyi ko-
rundugunu diistindiirmektedir. PD ve RC arter anasto-
mozlar sirasinda her iki grupta CI etkilenmemesine
ragmen, SVI’da, Mathison ve ark.’na (14) benzer sekil-
de izofluran ile % 23 oraminda azalma goriiliirken,
desfluran grubunda degisiklik saptanmadi.

Boban ve ark. (16) hayvanlarda yaptiklar1 ¢alismada,
izofluran ve desfluranin koroner kan akimimi doza
bagli olarak arttirdigini, sol ventrikiil sistolik basinci-
ni ise azalttigini bildirmistir. Ayrica, miyokardiyal
oksijen tiiketiminin, KAH ve sol ventrikiil basincin-
daki diisiise paralel olarak desfluranla daha belirgin
olarak azalirken, oksijen dagilimi1 ve O2ER’yi ise,
benzer oranlarda etkilediklerini belirtmislerdir. Ca-
lismamizda her iki grupta da KAH’da belirgin degi-
siklik olmamasina ragmen, OAB ve CI azaldig1 i¢in
benzer olarak, OA ve OC diisiik olarak bulundu.
O2ER ise, desfluran grubunda zaman igerisinde azal-
d1, bununla birlikte iki grubun O2ER degerleri ben-
zerdi.

Helman ve ark. ® konvansiyonel KAB cerrahisi gegi-
ren olgularda, sadece desfluran uygulamasi ile indiiksi-
yon sonrasi miyokard iskemisi insidansinda artma ve
baypas oncesi donemde tasikardi ve hipotansiyonun
daha sik goriildiigiinii bildirmistir. Bununla birlikte,
konvansiyonel KAB cerrahisinde desfluranin fentanil
ile birlikte kullaniminda, bu tiir kardiyak komplikasyon
oranlarinin azaldigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur
(1L17), Benzer olarak calismamizda fentanil uygulama-
st ile birlikte, her iki grupta da iskemi gozlenmedi. Ay-
rica, tedavi gerektiren hipotansiyon, hipertansiyon,
pulmoner hipertansiyon, disritmi yoniinden de iki grup
arasinda farklilik bulunmada.
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Desfluranin kan-gaz ve beyin-kan ¢oziiniirliik katsa-
yist diger volatil anesteziklere gore daha diisiiktiir.
Bu 6zelligi nedeniyle hizli indiiksiyonun yani sira ol-
dukga hizli derlenme saglamaktadir (13:19), Calisma-
mizda, olgularin uyanma, ekstiibasyon ve mobilizas-
yon zamanlari desfluran ile daha kisa olmakla bera-
ber iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanma-
di. Bu durumun, yaptigimiz fentanil infiizyonunun
uzamis etkisi ve operasyon sonunda volatil anestezik
ve fentanil infiizyonun sonlandirilmasini takiben se-
dasyon amaciyla olgulara uyguladigimiz midazola-
ma bagl oldugu diisiincesindeyiz.

Sonug¢ olarak, ¢alisan kalpte koroner arter baypas
cerrahisi uygulanan olgularda, anestezi indiiksiyon
ve idamesinde esdeger konsantrasyonlarda kullani-
lan desfluranin izoflurana benzer hemodinamik etki
ve postoperatif derlenme 6zelliklerine sahip olmasi
nedeniyle, desfluranin bu yontemde siklikla tercih
edilen volatil anestezik ajan izoflurana alternatif ola-
rak kullanilabilecegi kanisindayiz.
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Kritik Hastalik Polinoropatisi (Olgu Sunumu) *
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SUMMARY
Critical Illness Polyneuropathy (Case Report)

Peripheral nervous system is one of the most affected
organs from sepsis and multiple organ failure (MOF).
Motor and sensorial polyneuropathy has been proved
at more than 70 % of the patients with sepsis and MOF'.

Case: A 51 years old female patient had fever in the
first hour of the bioprosthetic mitral valve repair ope-
ration. She was having hyperthyroidism treatment be-
fore the operation and was euthyroid at the time of
operation. At the third of postoperative day she had be-
en accepted in septic shock and amicacin and van-
comycin was given. At the fifteenth day she got better
and started to awake but it was recognised that she co-
uld not wean from the ventilator and could not move
her four extremities. Neurology consultation was requi-
red as it was thought as critical illness polyneuropathy
(CIP). Distal pronounced muscle weaknesses at the ex-
tremities and diminished deep tendon reflexes was fo-
und by neurologic examination. CIP was diagnosed by
characteristic clinical picture and EMG but the patient
died from septic shock because of infectious endocardi-
tis at the 56th day.

CIP must be considered at the patients like ours whom
was treated in the ICU with neuromuscular blocking
agents, aminoglicosids and corticosteroids and could
not success to wean from the ventilator.

Key words: critical illness polyneuropathy, sepsis,
cardiac surgery

Anahtar kelimeler: kritik hastalik polinéropati,
sepsis, kalp cerrahisi

GIRIS

Periferik sinir sistemi, sepsis ve coklu organ yetersiz-
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ligi (MOF) goriilen hastalarda siklikla etkilenebilen
organlardan biridir. Bu diffiiz periferik noropati, kritik
hastalik polindropatisi (CIP) olarak isimlendirilir (D,

MOF ve sepsis olgularinin % 70°den fazlasinda, sinir
ileti calismalarinda motor ve duysal polindropati goste-
rilmistir @, Polinéropatiye, mikrosirkiilasyonun bozul-
masma bagl hiimoral ve hiicresel mekanizmalarin
neden oldugu diisiiniilmektedir ®). Bu hastalik ¢ogu ol-
guda klinik olarak sessizdir ama belirgin govde ve eks-
tremite glicsiizliigiine neden olabilir. Gortilen hastala-
rin ¢ogu en az bir hafta mekanik ventilatore bagimlidir.
Giigstizliik genellikle sepsis tablosu diizelirken ortaya
cikmaya baglar ve mekanik ventilatorden ayrilma geci-
kebilir. Hastalar genelde noromuskiiler blok (NMB)
yapici ajan almaktadir ve polindropati olusan hastalar-
da giigsiizliik, noromuskiiler paralizi sona erdirildikten
sonra da devam edilir. Gullian-Barre Sendromundan
farkli olarak otonomik disfonksiyon ve bulber giicsiiz-
liik ender olarak goriiliir 4.

Sinir ileti c¢alismalar1 veya elektromiyografide
(EMG) bircok noromiiskiiler hastaliklarda oldugu gi-
bi, aksonal dejenerasyon ve miyojen tutulum bulgu-
lar1 goriilebildiginden, CIP’nin diger néromuskiiler
hastaliklardan ayriminda klinik tablo yardimcidir (9.
Spesifik bir tedavisi olmamasma karsmn, olgularin
cogu spontan iyilesir.

OLGU

Elli bir yasinda, 80 kg. kadin hasta, efor dispnesi yakinma-
styla klinigimize bagvurdu. 1994 yilinda kapali mitral ko-
missiirotomi (KMK) ve 1996 yilinda mitral kapak replas-
man1 (MVR-biyoprotez) operasyonlar1 ge¢irmis. Hiperti-
roidi tanis1 ile tedavi géren hastanin, palpasyonla her iki ti-
roid lobu belirgin fakat 6tiroiddi. Ekokardiyograminda, de-
jeneratif bioprotez mitral kapak, ileri mitral yetersizligi ve
pulmoner hipertansiyonu tespit edildi. Operasyondan once
propiltiourasil 1x1 (Propycil tab., Dr. F. Frik), digoksin
1x1 (Digoxin tab., Novartis) ve furosemid. 1x1 (Desal tab.,
Biofarma) kullanmaktaydi.
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Tablo I. Sinir ileti cahsmalar1 (APB: Abduktor pollisis brevis, ADM: Abduktor digiti minimi, EDB: Ekstansor digitorum brevis, AH
Abduktor hallusis; p: parmak, B: bilek, D: dirsek, ba: baldir, Dm: dis malleol, Im: I¢ malleol, fb: fibula basi, pop: poplitea).

Incelen Sinir Segment Siire (msn) Amplitiid (uV) Tleti hiz1 (m sn-1)
Sag median duysal 3p-B Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sag Ulnar duysal 5p-B Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sag Median motor (APB) B-D B- 3.65 347
43.1
D- 10.2 325
Sag Ulnar motor (ADM) B-D B- 285 640
48.7
D- 8.60 564
Sural ba-Dm Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sol Fibular motor (EDB) B-fb Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sol Tibial motor (AH) Im-pop Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sag fibular motor (EDB) B-fb Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi
Sag Tibial motor (AH) Im-pop Kaydedilemedi Kaydedilemedi Kaydedilemedi

Operasyonda mitral kapak bioprotez tamiri yapildi. Ope-
rasyon sonrasi ilk saatlerde yiiksek ates ve sik ventrikiiler
ekstrasistoller (VES) tespit edildi. Ekokardiograminda, sol
ventrikiil (LV) fonksiyonlar1 iyi, ejeksiyon fraksiyonu (EF)
% 50, septum hipokinetik, bioprotez acilimi iyi ve 3
mmHg gradient bulundu. Atesli oldugu donemlerde kan
kiiltiirti alindi, infektif endokardit diisiiniilerek hastaya
postoperatif (postop) 3. giin amikasin 1x1 gr (Amikozit
ampul, Eczacibasi) ve vankomisin 2x1 g (Vancocin flakon,
Lilly) baslandu. Kiiltiir antibiyogram sonucuna gore imipe-
nem 4x1 g (Tienam flakon, MSD) eklendi. Antibiyotik te-
davisi 6 hafta olarak planlandi, kreatin klirensi takip edile-
rek gerektigi hallerde doz ayarlamasi tekrar yapildi. Postop
7. giin hipotansiyon gelisen, idrar atimi azalan, karaciger
enzimleri, iire ve kreatinin degerleri yiikselen hastaya sep-
sis tanist kondu. Dopamin hidroklorid 10 pg kg-!dk-! (Do-
pamine, Fresenius Kabi) infiizyon baslanan hastanin siste-
mik damar direnci (SDD) diisiik olmasi ve yiiksek kalp de-
bisi (KD) olmasi nedeniyle noradrenalin 0.05 pg kg !'dk-!
(Arterenol, Aventis Pharma) infiizyonu eklendi. Antibiyo-
tik tedavisi devam etmekte olan hastaya immunglobulin
(Pentaglobin, Biotest, Germany) infiizyonu ilave edildi.
Bronkospazm gelistigi donemlerde hastaya 2 mgkg! iv
bolus prednizolon (Prednisolon, Fako) yapildi. Mekanik
ventilator destek ihtiyac1 devam eden hastaya, trakeostomi
planlandi. Hastanin guatri olmasi nedeniyle Kulak-Burun-
Bogaz (KBB) kliniginden konsiiltasyon istendi. KBB uz-
manlart tiroidektomi sonrasi trakeostomi agilabilecegini
soyledi. Genel durumunun kotii olmas: gerekcesiyle tiro-
idektomisi ertelendi. Postop 15. giin genel durumu diizelen
ve bilinci agilan hastada “weaning” yapilamadigr ve dort
ekstremitesini de hareket ettiremedigi fark edildi. CIP dii-
siiniilerek noroloji konsiiltasyonu istendi. Norolojik mu-

ayenede, ekstremitelerde distal baskin kas gii¢siizliigii, de-
rin tendon reflekslerinde azalma tespit edilmesi iizerine
EMG cekildi.

EMG Raporu: Hastaya sodyum kanal blogu ya da NMB
yapan ajanlar verilmedigi bir donemde yapilan inceleme-
de, sag iist ve her iki alt ekstremitede periferik sinir uyaril-
mis, konsantrik igne EMG yapilmis ve sag “Abductor Di-
giti Minimi” kasindan kayitla ardisik sinir uyart testi yapil-
mistir. Ekstremiteleri ddemli olan hastanin duysal cevapla-
1 kaydedilememistir. Sag iist ekstremitede ¢ok diisiik amp-
litiidlu bilesik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP) saptan-
mis, iki yanl alt ekstremitelerde ise, BKAP kaydedileme-
migtir. Igne EMG’de sag anterior tibial (AT), Gastrokne-
mius medial basi, vastus lateralis, ileopsoas, 1. Dorsal inte-
rosseoz, Ekstansor digitorum communis, Biseps brakii kas-
larinda istirahatte aktif denervasyon bulgular1 saptanmus,
istemli kasilma sirasinda sag AT’de motor aktivite kayde-
dilemezken, diger kaslarda erken katilim paterni gosteren,
kisa siireli, diisiik amplitiidlii, bifazik, trifazik ve polifazik
motor iinite potansiyelleri (MUP) bulunmustur. Ardisik si-
nir uyart testi negatif bulunmugtur (Tablo I).

Yorum: EMG; 1-Yaygin bir miyopati sendromunun, 2-
Ileri derecede aksonal, motor ve “duysal” lif tutulumu ile
seyreden bir periferik noropati sendromunun varligini gos-
termekteydi.

Bunun iizerine hastaya CIP tanis1 konuldu. Hastaya postop
18. giin tiroidektomiyi takiben trakeostomi agildi. CIP ta-
nist konduktan 2 hafta kadar sonra, ekstremite hareketle-
rinde geri doniis basladi. Ancak, enfektitf endokardite bag-
I1 septik soku takiben 56. giin hasta kaybedildi.
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TARTISMA

Sepsis ve MOF’deki kritik hastalarin yaklasik
%70’inde primer aksonal dejenerasyon bildirilmekle
birlikte, bu olgularin sadece %30 unda bu durum kli-
nik olarak gozlenmistir (2). Sepsisin erken dénemle-
rinde goriilen bu tablonun etyolojisi tam olarak ay-
dinlatilamamuistir. Etyolojinin multifaktoryel oldugu
diisiiniilmektedir. Sepsiste dolasima salman sitokin
ve serbest radikallerin, periferik sinir sisteminde
mikrosirkiilasyonda bozulmaya neden olmasi, iize-
rinde en ¢ok durulan mekanizmadir (2:5). Sepsis ve
MOF’da kanin periferik dokulardan santral organla-
ra dogru yonelmesi de mikrosirkiilasyonu etkilemek-
tedir. NMB, kortikosteroidler ve aminoglikozitlerin
CIP olusumunda rolii oldugu halen tartigmalidir (2:6-9),
Druschky ve ark.’nm ) yaptig1 calismada bu ilaglar-
la CIP arasinda herhangi bir iligki bulunamamustir.
Daha 6nce Witt ve ark. @), Coacley ve ark. (©) ve Lat-
ronico ve ark. da ®) bu calismay1 destekleyen sonug-
lar elde etmisti. Metabolik degisiklikler iizerinde du-
rulan diger bir mekanizmadir. Hiperglisemi ve hipo-
albumineminin, kan-beyin bariyerini bozarak CIP
gelisimine yol actig1 diisiiniilmektedir (2:8), Van den
Berghe ve ark. (10) yaptiklar1 calismada yogun bakim
doneminde orta diizey hipergliseminin insulin ile
kontrol altina alinmasi gerektigini ve bdylece santral
ve periferik sinir sisteminin korunabilecegini bildir-
mistir. Hastamizda da sepsiste oldugu diisiiniilen do-
nemlerde hipoalbuminemi ve hiperglisemi gozlenmis-
tir ve kan glukoz degerleri 100-120 mgdL-! olacak se-
kilde insulin (Humulin-R flakon, Lilly) uygulanmustir.
Druschky ve ark. 9, CIP tablosu gériilen hastalarin se-
rumlarinda ad1 bilinmeyen diisiik molekiil agirlikli n6-
rotoksik bir ajan bulmugtur. Ototoksin hipotezine gore
bu aksonapatik ototoksin noronun aksonal transportu-
nu bozarak etkili olmaktadir.

Erken donemde, hastalar genellikle mekanik ventila-
tore bagli oldugundan ve kooperasyonlari tam olma-
digindan, klinik olarak tan1 koymak oldukca giictiir.

CIP olgularinin EMG incelemelerinde motor liflerin 6n
planda tutuldugu, aksonal bir periferik ndropati sendro-
mu ile myojen tutulum bulgularinin saptanabildigi bil-
dirilmektedir. Miyopati-ndropati ayrimini yapmak igin
kas biyopsisi gerektiginden ve bu islem yogun bakim-
da ¢ok pratik goriinmediginden, klinik tablonun “Kri-

82

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 11(2):80-83, 2005

tik Hastalik Polindromiyopatisi” olarak isimlendiril-
mesi daha dogru olacag 6ne siiriilmektedir (11,

Olgumuzda, erken postoperatif donemde gozlenen
yiiksek ates, hastanin ¢ok biiyiik bir guatr1 olmasi ne-
deniyle oncelikle hipertiroidi yoniinde degerlendiril-
mis, ancak kontrol tiroid fonksiyon testleri normal
gelmigtir. Yiiksek atesin siirmesi, inat¢1 hipotansiyon
(vazopressor gerektiren), lokositoz, karaciger enzim-
lerinin, iire—kreatininin degerlerinin yiikselmesi ve
kan kiiltiirlerinde iireme olmas iizerine infektif en-
dokardite sekonder sepsis tanist konmugtur. Bu sii-
regte PaO, / FiO, < 200 olmasi nedeni ile spontan so-
lunumu engellemek ve gerekli ventilator manevrala-
rint yapabilmek icin (yiiksek PEEP, recruitment)
uzun siire midazolam, fentanil, vekuronyum infiizyo-
nu alan hastanin norolojik durumunun degerlendiril-
mesi miimkiin olmamustir.

Hastanin genel durumu diizelirken, mekanik ventila-
tor destegine ihtiyacinin siirmesi ve oral gida alimin-
daki zorluk CIP i¢in tipiktir.

SONUC

Ozellikle, bu olgudaki gibi, sepsis ya da ¢coklu organ
yetersizligi gelisen, noromuskiiler bloker, aminogli-
kozid ve kortikosteroid alan yogun bakim hastalarin-
da pulmoner ve kardiyak problemler ekarte edildik-
ten sonra, mekanik ventilasyondan ayrilma siirecin-
deki basarisiz girisimlerde kritik hastalik polindropa-
tisi mutlaka akla getirilmelidir.
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