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ONSOZ

Uzmanlik egitimim boyunca bana her tiirlii yardim ve desteklerini saglayan, bilgi ve
tecriibelerini benimle paylasan degerli hocalarima saygi ve siikranlarimi sunarim. Ayrica
birlikte caligmaktan biiyiik mutluluk duydugum tiim asistan, anestezi teknisyeni ve hemsire
arkadaglarim ile yardimei klinik personeli arkadaglarima tesekkiir ederim.

Yetismem de ve bugiinlere gelmemde en biiyiik emege sahip olan anneme, babama,
kiz kardeslerime ve eslerine sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum. Caligmamin her safthasinda
yanimda olup, benden yardimlarini ve bilgisini esirgemeyen degerli hocam ayni zamanda

tez danismanim Dog. Dr. Engin ERTURK ’e ¢ok tesekkiir ederim.

Dr.Sibel TETIK
Trabzon, 2013
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1. GIRIS VE AMAC

Gilintimiizde kalp hastaliklarinin biiytik bir kisminin cerrahi tedavisi kardiyopulmoner
bypass (KPB) teknigi uygulanarak gergeklestirilmektedir. KPB vendz kani kalpten baska
bir yone ceviren, oksijen ekleyen, CO7’1 temizleyen ve kani aorta veren bir tekniktir. Ne
yazik ki bu teknik fizyolojik degildir. Ciinkii arteriyel basing tipik olarak normalin
altindadir ve kan akimi genellikle pulsatil degildir. Bu stresli donemde organ hasarini en
aza indirmek icin, genellikle sistemik hipotermi uygulanir. Kalbi korumak i¢in topikal
hipotermi ve kardiyopleji kullanilir.

Tim bu koruma ¢abalarina ragmen KPB ameliyatlar1 hem intraoperatif hem de
postoperatif donemde tiim sistemleri ilgilendiren baz1 degisikliklere yol acabilir. Kalp
cerrahisi gegiren hastalarda; kardiyak, pulmoner, renal, ndropsikiyatrik ve enfeksiyona ait
komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite artabilmektedir.

Kardiyak cerrahi sirasinda iskemik kardiyak arrest ve reperfiizyona bagh
miyokardiyal hasar nedeniyle postoperatif kardiyak pompa yetersizligi goriilebilmektedir
(1). Miyokard hasarinin anestezik veya cerrahi tekniklerle iligkisi olabilirse de, daha ¢ok
miyokardin KPB sirasinda korunmasiyla iligkili oldugu gériilmektedir.

Kardiyak cerrahi sonrast déonemde ise agri, humoral ve néroendokrin sistemlerin
homeostatik regililasyonunu degistirerek, stres hormonlarinin ve buna bagl olarak
miyokard oksijen kullanimimin artmasina neden olmakta ve miyokard iskemi riskini
artirmaktadir. Ayrica mekanik ventilasyonda giicliige, pulmoner barotravmaya, diger
postoperatif pulmoner komplikasyonlara ve hareket kisitliligina neden olabilmektedir (2-
4). Uygun ve yeterli sekilde yapilan postoperatif agr1 tedavisi, hasta konforunu arttirmak
yaninda ameliyat sonrasi derlenme ve ekstiibasyonun hizlanmasi, hastanede kalig siiresinin
kisaltilmas: ve tedavi giderlerinin azaltilmasina da katki saglayan onemli bir faktordiir

(5,6).



KPB ameliyatlar1 gibi major cerrahilerden sonra hastalarin is gilicii kaybini en aza
indirmek, maliyeti diisiirmek, kisa siirede normal hayatlarina dondiirebilmek amaciyla
cerrahi ve anestezi teknikleri siirekli gelismektedir. Bu yontemlerden biri torakal epidural
anestezi (TEA) teknigidir. Bu teknik agri kontrolii i¢in miikemmel olmanin yani sira
ameliyat sonras1 morbiditeyi azaltmakta ve miyokardiyal koruma saglamaktadir (7,8).

TEA, kardiyak sempatik innervasyonun (T1-5) selektif blokajiyla iskemik
miyokardda oksijen kullanim ve sunum dengesini iyilestirmektedir (9). Anti iskemik ve
miyokard koruyucu etkisi sayesinde koroner yetmezlik belirtileri azalmakta, iskemiye bagl
sol ventrikiil disfonksiyonu diizelmekte, aritmiler azalmakta ve iskemik gogiis agrilar1 da
tedavi edilebilmektedir (10). Bu o6zellikleri sayesinde iskemik kalp hastalarinda ameliyat
sirasinda miyokard iskemisi ve infarktiis oranini azaltmaktadir (11).

Bu c¢alismada; koroner arter bypass greft (KABG) operasyonlarinda TEA’nin
postoperatif kardiyovaskiiler sistem ve pulmoner fonksiyonlar iizerine olan etkisinin
postoperatif analjezi ve ekstiibasyon zamaniyla birlikte incelenmesi amaglanmistir. Ayrica
preoperatif ve postoperatif kanda ACTH ve kortizol hormon seviyelerine bakilarak stres
cevap etkileri ve intraoperatif aortik kros klemp (AKK) kaldirildiktan sonraki reperfiizyona

bagl venrikiiler fibrilasyonun (VF) olup olmadig1 incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

KPB kalbin pompa fonksiyonunun ve akcigerlerin gaz degisimi fonksiyonlarinin

gecici olarak viicut disindaki mekanik cihazlar tarafindan iistlenilmesidir.

2.1. Kalp Akciger Makinasi

Acik kalp cerrahisinin uygulanabilmesi i¢in kalbin ve akcigerlerin fonksiyonlarinin
durdurulmas: ve kalbin i¢indeki kanin bosaltilmas: gerekmektedir. Bu ameliyat sirasinda
kalbin ve akcigerlerin fonksiyonlar1 viicut disinda “Kalp Akciger Makinas1” olarak
isimlendirilen bir cihaz tarafindan saglanmaktadir. Bu cihaz esas itibariyle akcigerlerin
fonksiyonunu {istlenen bir oksijenator ve kalbin fonksiyonunu iistlenen bir pompadan

ibarettir.

2.2. Kardiyopulmoner Bypass’in Uygulanmasi

KPB 6ncesi oksijenatdr ve pompa sisteminden gelen arteriyelize kan1 viicuda vermek
amactyla ¢ikan aorta veya bir major dalina arteriyel kaniil yerlestirilir. Yine mekanik
sisteme gidecek vendz kani almak i¢in sag atrium yoluyla vena kava inferior ve vena kava
stiperiora venodz kaniiller yerlestirilir. Boylece vena kavalardan alinan kan oksijenlendikten

ve karbondioksiti elimine edildikten sonra tekrar sistemik dolasima verilmis olur.



2.3. Kardiyopulmoner Bypass’in Organlar Uzerine Etkileri

2.3.1. Kalp

Acik kalp cerrahisi teknigi, tim teknik gelisme ve artan tecriibelere ragmen biitiin
doku ve organlara yikici etki yapmaktadir. Kalp cerrahisi sonrasit mortalite ve morbiditenin
en onemli nedeni perioperatif miyokard hasaridir. KPB sirasinda uygulanan non-pulsatil
akim fizyolojik olmadigindan bir¢cok organin perfiizyon orani ve miktar1 bu islemden
etkilenmektedir. KPB, rahat ve giivenli anastomoz saglamasina ragmen sistemik bir
inflamatuar yanit (SIRS) ortaya ¢ikarmaktadir (12). Cerrahi islem, kan elemanlarinin KPB
pompa sisteminin i¢ ylizeyi ile temasi, iskemi/reperfiizyon hasari, hipotermi, endotoksemi,
cerrahi stres ve anestezi SIRS tablosunun nedenlerindendir (13). KPB’in sebep oldugu
sistemik inflamatuar yanitla birlikte AKK’yi takiben gelisen reperflizyon hasari

hemodinamik bozulmayla karakterize postoperatif miyokardiyal hasara yol acar (14).

2.3.2. Pulmoner Sistem

KPB sonras1 notrofiller akcigerlerde sekestre edilir (15). Kompleman
aktivasyonuyla, nétrofiller biiylik miktarda nonspesifik hasar meydana getirirler (16).
Reperfiizyondan sonra olusan bu hadise endotelyal hiicre sismesi, alveolo-arteryel oksijen
farklilig1, pulmoner damar gegirgenliginin, damar direncinin ve santlarin artisi, pulmoner

0dem ve koyu mukoid sekresyona neden olur (17).
2.3.3. Serebral Sistem
Operasyon sonrasi inme, koma, deliryum ve kognitif fonksiyonda azalma

goriilebilmektedir. KPB’1n kullanildig1 kalp cerrahisi sirasinda gelisen beyin hasar1 emboli,

azalmis serebral kan akimi, lokal veya sistemik inflamatuar cevaba bagli olabilmektedir.



2.3.4. Endokrin Sistem

KPB viicutta bazi hormon ve vazoaktif maddelerin salinimi ile kendini gosteren stres
cevaba yol acar. Hipotermi, hemodiliisyon, pulsatil olmayan kan akimi ve kanin yabanci
ylizeylerle temasi insiilin, renin ve prostoglandinlerin salinimini etkiler.Bu hormonlar ise
katekolamin desarjina neden olur.Cesitli ¢alismalarda, adrenalinin 9-15 kat, noradrenalinin
yaklasik iki kat yiikseldigi belirtilmistir (18,19). Vazopressinin de KPB’ta yaklasik 20 kat
kadar yiikseldigi, kortizol seviyelerinin 6zellikle postoperatif birinci glinde en tist diizeye
ciktigl, anjiyotensin II vevazopressinin KPB’taki sistemik vaskiiler diren¢ artisindan
sorumlu oldugu belirtilmistir (20,21). KABG boyunca hiperglisemi sik goriiliir. Bunun
nedeni, adrenalin seviyelerinin yiikselmesiyle indiiklenen glikojenoliz, hipoterminin yol
actig1 diisliniilen insiiline doku cevabinin azalmasi, insiilinin ekstrakorporeal hatlara

baglanmasi ve glukoz kullaniminin azalmasidir.

2.4. Kardiyopulmoner Bypass Sonrasi Postoperatif Bakim

Yogun bakim iinitesine gelen hastanin kalp hiz1 ve ritmi, arteriyel ve santral vendz,
basinglari, idrar ¢ikisi, mediastinal ve toraks drenaji, viicut 1sisi, periferik oksijen
satlirasyonu (SpO>) takip edilmeli ve uygun araliklarla kan gazi analizi yapilmalidir.

Bu hastalarin 1sinmasi, mekanik ventilasyon destegi ve agri tedavisi de postoperatif

donemde yogun bakim ekibinin dikkate almas1 gereken noktalardandir (22).

2.5. Agn

Agr1; Uluslararast Agr1 Arastirma Dernegi (IASP) Taksonomi komitesi tarafindan
yapilan tanimlamaya gore “var olan veya olas1 doku hasarima eslik eden veya bu hasar ile
tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim”dir (23).

Agrimin 6nemli bir 6zelligi duysal, yani sinir lifleri ile taginan objektif bir olgu
olmasi, diger bir 6zelligi ise emosyonel, yani tiim O6gelerden etkilenmesidir. Tiim bu

ozellikleri, agriy1 diger birgok semptomdan farkli olarak, kisiye 6zgii hale getirir (24).



2.5.1. Postoperatif Agr1

Postoperatif agri, cerrahi travma ile baglayan ve doku iyilesmesi ile giderek azalan
akut bir agridir.

Agrinin, ameliyatla ortaya ¢ikan stres yanitin olusmasinda ¢ok onemli pay1 vardir.
Cerrahinin tipi ve siiresi de stres yanit1 etkilemektedir. Stres yanit; endokrin fonksiyonlarda
degisiklik, hipermetabolizma ve enerji depolarindan substratlarin agiga c¢ikmasi ile
karakterize bir tablodur. Agrinin disinda, emosyonel faktorler, 1s1 degisiklikleri,
hipovolemi, iskemi, asidoz, enfeksiyon gibi faktorler de stres yanitin olugsmasinda rol oynar
(25).

Agriya bagli olarak suprasegmental refleks yanitlar artar. Artmis sempatik tonus ve
hipotalamik stimiilasyon sonucu katekolaminlerin ve katabolik hormonlarin (kortizol,
ACTH, GH, cAMP, glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin Il) sekresyonu artar, anabolik
hormonlarin (insulin, testesteron) sekresyonu ise azalir. Bu degisiklikler sonucunda
sodyum ve su retansiyonu gelisir ve kan sekerinde, serbest yag asitlerinde, keton cisimleri
ve laktatta artis olur. Metabolik substratlar depolardan mobilize edilir.

Agn, oOzellikle toraks ve batin operasyonlarindan sonra tidal volim (TV),
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC), vital kapasite (VC) ve alveoler ventilasyonda

azalmaya yol agarak atelektazi, hipoksi ve pnomoni gelismesine neden olur (26).

2.5.1.1. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Postoperatif agri; viicut O, tiketimi ve CO; iiretiminde artisa yol acar. Bu
degisikliklere bagli olarak solunum dakika hacmi ve solunum isi artar. Gogiis duvari
hareketlerinin agr1 nedeniyle sinirlanmasi tidal voliimii ve fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
azaltir, atelektazi olusumuna, hipoksemiye bazen hipoventilasyona ve intrapulmoner
santin artmasina neden olur. Vital kapasitenin azalmasi Okslirmeyi ve sekresyonlarin

atilmasini zorlastirir, atelektazi zemininde enfeksiyon gelisimine neden olur.



2.5.1.2. Kalp Damar Sistemi Uzerine Etkileri

Agrinin olusturdugu sempatik aktivite artisiyla hipertansiyon, tasikardi ve sistemik
vaskiiler direngte artma goriiliir. Kardiyak debi normal kardiyak fonksiyonlar1 olan hastada
artarken, ventrikiiler fonksiyonlar1 yetersiz olanlarda azalir. Agr1 miyokardin O

gereksinimini ve dolayisiyla var olan iskemisini de arttirir.

2.5.1.3. Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Agriya cevap olarak kortizon ve glukagon gibi katabolik hormonlarin salinimi artar,
insiilin ve testesteron gibi anabolik hormonlar ise azalir. Hastalarda negatif azot dengesi
olusur, karbonhidrat tolerans1 azalir, lipoliz artar. Kortizon ve aldosteron gibi hormonlarin

artis1 nedeniyle sodyum ve su tutulumu artar (27).

2.6. Agrih Hasta Degerlendirilmesi

Agrinin objektif olarak 6lgiimii, subjektif bir kavram olmasi nedeniyle miimkiin
degildir (28). Bu nedenle kullanilan agr1 6l¢iim araclar1 agri deneyiminin farkli boyutlarini
degerlendirmede objektif yontemler saglar. Agr1 degerlendirilmesinde dlgcek kullanimi;
hastanin sayilar ya da kelimelerle bildirdigi agr1 siddeti ve niteligini olabildigince objektif
hale doniistiirmeye, hastanin bakiminmi silirdiiren hemsire ve hekimler arasinda farklh

yorumlari ortadan kaldirmaya olanak vermektedir (29).

2.6.1. Agr1 Degerlendirme Olgekleri

Agriy1 degerlendirebilmek i¢in Tek boyutlu ve Cok boyutlu bazi o6lcekler
gelistirilmistir. Tek boyutlu 6l¢eklerden olan ve bizim ¢alismamizda kullanilan Gorsel
Kiyaslama Olgegi(Visual Analog Scala=VAS)’ dir. VAS’1n agr siddeti dlgiimiinde diger
tek boyutlu dlgeklere gore daha duyarli ve giivenilir oldugu belirtilmektedir (30).



2.7. Kardiyak Cerrahide Postoperatif Agr1

Kardiyak cerrahi sonrasi olusan ciddi agri, sempatik sinir sistemi ic¢in giiclii bir
uyarict oldugundan hem tagikardi, hem de hipertansiyon yapar ve miyokardin oksijen
dengesi ilizerinde olumsuz etki gostererek aritmileri, akut iskemi ve kalp yetersizligini
tetikleyebilir. Bu hipertansif ataklar sirasinda hastalar, operasyonda heparinize edilmis
oldugundan, postoperatif kanama acisindan ilave bir risk altinda kalabilir.

Ameliyat sonrast donemde, agri nedeniyle Okslirmenin ve derin solunumun
engellenmesi sonucu, kiiciik hava yollarinin kapandigi ve bunun da intrapulmoner santlarin
olusmasina ve hipoksiye neden oldugu bilinmektedir.

Kardiyovaskiiler cerrahiyi takiben, ortaya ¢ikan agrimin etkili bir analjeziyle
giderilmesi, iyilesmeyi hizlandirarak komplikasyon oranini azaltmaktadir. Boylece, agrinin
yaratacagl olumsuz etkiler dnlenerek, hastanin erken mobilizasyonuyla hastanede kalis
siiresinde de kisalma saglanabilmektedir (31).

Erken ekstlibasyon saglanabilmesi i¢in postoperatif agr1 tedavisinin erken
planlanmast ve baslatilmasi gerekmektedir. Etkin bir postoperatif analjezi saglandig:
takdirde erken ekstiibasyon saglanabilmekte, maliyeti azaltmanin yam sira, hastalarin
endotrakeal tiip ve ventilatére bagl stresleri azalmakta, hastalar mekanik ventilasyon
komplikasyonlarindan korunmaktadir. Ayrica spontan solunumda kardiyak output (KO) ve
renal perfiizyon da artmaktadir (32,33).

Kardiyak cerrahide postoperatif agri tedavisi i¢in degisik analjezi yontemleri

kullanilmaktadir.

2.7.1. Kardiyak Cerrahide Analjezi Yontemleri

e Intravendz opioid kullanimi
e Torakal epidural anestezi (TEA)

e intravendz alfa adrenerjik ilag kullanimi



2.7.1.1. Torakal Epidural Anestezi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta bloke edilmesiyle meydana gelen bir tiir anestezi yontemidir.
Cerrahi anestezi, obstetrik analjezi, postoperatif agr1 kontrolii ve kronik agri tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir.

Ozellikle iist abdominal ve torasik insizyonlar, postoperatif pulmoner fonksiyonlart
onemli derecede etkiler. Postoperatif epidural analjezi, diyafragma fonksiyonlarinin
korunmasinda ve postoperatif hipoksemi olasiliginin azaltilmasinda rol oynayarak
pulmoner morbiditeyi azaltir. VC, FRC ve parsiyel arteriyel oksijen basincinda (PaOy)
iyilesme saglar (36,37). TEA miikkemmel agri kontrolii saglamanin yani sira ameliyat
sonras1 morbiditeyi, hastanede kalis siiresini ve maliyeti onemli 6lgiide azaltir (34,35).

Epidural analjezi ozellikle yiiksek risk grubundaki hastalarin  major
operasyonlarindan sonra miyokardiyal morbiditeyi, tromboembolik komplikasyonlari,
cerrahiye stres yaniti azaltirken, erken mobilizasyona ve etkin fizyoterapi uygulanmasina

katkida bulunur.

2.7.1.1.1. Torakal Epidural Anestezi Endikasyonlari

1. Kardiyak cerrahi: Hemodinamik stabilite saglamasi, postoperatif hastalarin daha
erken uyanmasi ve ekstiibe olmasi, daha i1yi postoperatif solunum fonksiyonlari
saglamas1 ve diisiik miyokardiyal iskemi riski gibi avantajlar1 vardir. Yiiksek
riskli hastalarda, Ozellikle pulmoner hastaligi olanlarda TEA uygulamasinin
basarilt sonuglari vardir (37).

Toraks cerrahisi

Mediastinal cerrahi girisimler

Abdominal ve major vaskiiler cerrahi

o o~

Akut ya da kronik agr1 kontrolii
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2.7.1.1.2. Torakal Epidural Anestezinin Kesin Kontrendikasyonlari

-Hastanin yontemi reddetmesi

- Lokal veya sistemik enfeksiyon

- Kanama diyatezi ve antikoagiilan tedavi
- Kanama ve sok

- Santral sinir sistemi hastaliklar1

- Kullanilacak ajana duyarlilik

2.7.1.1.3. Torakal Epidural Anestezinin Sistemlere Etkisi

TEA stres cevabi azaltmasi, koroner kan akimini iyilestirmesi, miyokardiyal oksijen
thtiyacin1 ve pulmoner komplikasyonlar1 azaltmasi ve hizli derlenme saglamasi nedeni ile

Onem kazanmustir.

Kardiyovaskiiler Sistem: TEA’de kardiyovaskiiler etkiler bloke edilen spinal
segment sayisina baglidir (37,38).

TEA, T:-Ts seviyesinden ¢ikan kardiyak afferent ve efferent lifleri bloke etme
potansiyeline sahiptir. Kardiyak agri ve anjina sempatik afferent sinirler tarafindan
tasinmaktadir. Sempatik efferent sinirlerin uyarilmasi da pozitif inotropik etki, kardiyak
debide ve sistemik vaskiiler direngte artis saglamaktadir. TEA duysal ve motor blok ile
kardiyak sempatik sinirlerde blokaja neden olmaktadir. Koroner arter hastaligi olanlarda
TEA’nin kalp hizini, kardiyak debiyi ve sistemik vaskiiler direnci diisiirdiigli, boylece
miyokardiyal oksijen ihtiyacini azalttigi gosterilmistir (39,40).

TEA ile Te.12 segmentleri arasinda adrenal medullanin efferent lifleri ve organlarin
afferent lifleri bloke edildigi i¢in katekolamin serbestlesmesi ve kortizol seviyelerindeki

artis baskilanarak cerrahiye endokrin yanit azaltilmis olur.

Kardiyak Patolojilerin Varhginda Epidural Anestezi: TEA ile kardiyak sempatik
liflerin blokaj1 sonucu disritmi riski azalir. T1-Ts seviyesini iceren TEA, kalbin sempatik

sinirlerini bloke eder ve total koroner kan akimi degigsmeden iskemik miyokardin
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oksijenizasyonu artar (41). Intramiyokardiyal enerji kullanimi1 kardiyak ritimden etkilenir

ve otonom sinir sistemi kardiyak ritmin diizenlenmesinde 6nemli rol oynar.

Solunum Sistemi: Postoperatif pulmoner disfonksiyon, cerrahi ve anesteziyle ilgili
fizyolojik diizensizliklerin bir sonucu olarak meydana gelir ve postoperatif morbiditenin
baslica nedenlerindendir. Solunum fonksiyonundaki en O6nemli degisiklik postoperatif
yaklasik 16 saat sonra baglayan, 24-48 saat sonra en alt diizeye inen ve genelde de 1 hafta
icinde ¢oziilen FRC’deki azalmadir. Azalmig FRC; atelektazi ve hipoksiye neden olan
ventilasyon-perfiizyon bozuklugu, pnémoni ve postoperatif pulmoner komplikasyonlar
sonucu meydana gelir. TEA saglamis oldugu analjezi ile pulmoner fonksiyonlar iizerinde

etkileri azaltarak morbidite ve mortaliteye etki eder.

Stres Cevap: Cerrahi stres; lokal travma, sempatik ve somatik sinir sistemi
aktivasyonuyla metabolik cevaba neden olur. Cerrahi strese cevapta noroendokrin
hormonlarin ve lokal sitokinlerin salinimi yer alir. Bu stres cevabin etkileri zararli olabilir.
Noroendokrin  hormonlar ve sitokinler tasikardi, ates, sok, immiinsiipresyon,
hipermetabolizma, protein katabolizmasi,  artmis dakika ventilasyonu ve oksijen
tilketiminde artisa neden olabilir. Uzun siireli devam eden peroperatif stres postoperatif
kardiyak, vaskiiler ve enfeksiy6z komplikasyonlar1 artirabilir. Stres cevabin modiilasyonu
yiiksek riskli hastalarda morbiditeyi azaltmak i¢in ¢ok 6nemlidir (42). Endokrin sistemin
aktivasyonunu saglayan afferent stimuluslarin blokaji endokrin cevap modiilasyonu

saglayarak morbidite ve mortaliteyi azaltabilir.

2.7.1.2.Deksmedetomidin

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif olan dekstroizomeridir.
Lipofilik bir a-metilol derivesidir.Bir imidazol bilesigidir.Alfa-2 reseptorler {izerinde, alfa-
1’e gore seciciligi 1600 kat daha fazladir.

Deksmedetomidin, sempatik sinir uglarindaki o2 adrenoreseptorlerin presinaptik
aktivasyonu ile noradrenalin saliverilmesini engelleyerek, santral sinir sisteminde sempatik
aktivitenin inhibisyonuna, kan basincinda ve kalp hizinda azalmaya neden olurken, ayni

zamanda sedasyon ve anksiyoliz de olusturan oldukga selektif bir a2 agonisttir. Etkisini
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potasyum iyon kanallar1 araciligi ile olusturmaktadir. Ayrica spinal kordaki a2 reseptorlere
olan etki ile analjezi saglar, opioid ve anestezik ihtiyacini azaltmasiyla birlikte klinik doz
araliginda solunum depresyonu yapmaz (43). Bu ozellikleri ile deksmedetomidin hem
perioperatif donemde hem de postoperatif donemde yogun bakim {initelerinde sedasyon ve
analjezi amaciyla kullanilmaktadir (44).

Deksmedetomidin, infiizyonunu takiben hizli bir dagilim faz1  gosterir.
Farmakokinetik profilinde cinsiyet veya yasa gore Onemli bir farklilik goriilmemistir.
Renal bozuklugun proteine baglanmada etkisi yoktur. Deksmedetomidin karacigerde
metabolize olmasinin ardindan metil ve glukronid bilesikleri halinde % 95 oraninda
bobrekler yoluyla atilmaktadir. Bu nedenle hepatik yetmezlik durumlarinda
farmakokinetigi onemli derecede etkilenmekte ve ilacin kan konsantrasyon diizeyinde
artiglar saptanmaktadir. Deksmedetomidinin bilinen aktif metaboliti yoktur.

Intraoperatif sedasyon igin 1 pg/kg yiikleme dozunun en az 10-15 dakikada
verilmesi uygun olur. Yiikleme dozunun ardindan 0,3-0,7 pg/kg/saat idame dozuna
gegilebilir.

Deksmedetomidinin miyokard iizerine ise direkt etkisi yoktur. Deksmedetomidin
doza bagimli olarak plazma norepinefrin konsantrasyonlarini azaltir. Sempatik aktiviteyi
inhibe ettiginden kalp hizi ve kan basincimi da doza bagimli olarak azaltir (45).
Deksmedetomidin analjezi olusturmasi, santral ve periferik mekanizmalarla hemodinamik
stresi azaltmasi ve sedasyon saglamasi nedeniyle kardiyovaskiiler cerrahide de kullanim
alan1 bulmaktadir. Deksmedetomidin entiibasyon ve ekstiibasyona hemodinamik cevab1 ve
cerrahiye stres yanit1 azaltir (46).

Deksmedetomidin, solunum {izerine anlamli olumsuz etki yapmaksizin sedasyon,
analjezi ve anksiyoliz olusturur. Bu 0Ozelliklerinden dolay1 sikintili ekstiibasyon
peryotlarinda siirekli infiizyonla kullanilabilir (46). Deksmedetomidin terleme esigine bir
etkisi olmadan vazokonstrilksiyon ve titreme esigini  dislirmektedir  (47).
Deksmedetomidinin kullanimi sirasinda bildirilen en sik yan etki, tiikiiriik tiretimindeki
azalmaya bagli olarak goriilen agiz kurulugudur. Deksmedetomidinin gdz i¢i basincini
diistirdligii gosterilmistir (48).

Operasyon sonrasi deksmedetomidinin kisa siireli inflizyonlarmin adrenal

steroidogenezi baskilamadig1 gdsterilmistir (44).



3. MATERYAL VE METOD

Klinigimizdeki rutin uygulamalarda acik kalp cerrahisi gegirecek tiim hastalara TEA
uygulanmaktadir. Postoperatif analjezi de bu yolla saglanmaktadir. Herhangi bir nedenle
TEA uygulanamayan hastalarin ise intraoperatif analjezisi fentanil infiizyonuyla yapilip
postoperatif yogun bakim takiplerinde analjezi ve sedasyonu ig¢in deksmedetomidin
inflizyonu yapilmaktadir.

Calismamiz KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi ameliyathanesinde ve
Kardiyovaskiiler Cerrahi ameliyat odasinda, postoperatif takipler ise Kardiyovaskiiler
Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde gergeklestirildi.

Calisma Etik Kurul (tarih: 03.12.2012, toplant1 no: 2012/131, karar no: 01) onay1
alindiktan sonra, koroner bypass ameliyat1 gecirecek American Society of Anesthesiologist
(ASA) HI-111 risk indeksinde, 18-80 yas arasi toplam 40 hastada yapildi.

Calisma tek asamali olarak gergeklestirildi. Ileri derecede metabolik, renal, hepatik
hastalig1 olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim hastalar anestezi oncesi poliklinikte ve daha sonra Kardiyovaskiiler Cerrahi
servisinde degerlendirildi. Kendilerinden veya sorumlu vasilerinden, yapilacak islemlerle
ilgili ayrintil1 bilgi verildikten sonra islemlerle ilgili yazili bilgilendirilmis onam alindu.

Calisma gruplarin1 olusturmak amaciyla epidural Kkataterizasyon yapilan ve
calismaya dahil olma kriterlerine uyan ilk 20 hasta epidural+GA grubunu (Grup E)
olusturdu. Epidural kateterizasyon yapilmayan ve calismaya dahil olma kriterlerine uyan
ilk 20 hasta ise GA grubunu (Grup G) olusturdu. Kanda bakilacak parametreler i¢in zaten
rutinde alman kana ilave olarak bir miktar daha kan alindi. Tiim hastalarin
monitorizasyonu, anestezi yontemi se¢imi, uygulamasi ve anestezi idamesi ¢alisma dis1
anestezi doktorlar tarafindan yapildi.

Bilgilendirilerek ve degerlendirilerek 6n hazirhi@ tamamlanmis olan hastalara

calisma dis1 anestezi ekibi tarafindan operasyondan 30 dakika 6nce 3 mg im midazolam ile
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premedikasyon yapildi ve hastalar uygulamanin yapildigi, monitorizasyon ve resiisitasyon
olanaklarinin hazir bulundugu operasyon odasina alindi. Operasyon odasinda EKG ile kalp
hizi, non invaziv kan basinci ve puls oksimetre ile periferik oksijen satiirasyonu monitorize
edildikten sonra kan basinci takibi ve kan orneklemeleri igin hastanin aktif olarak
kullanmadigi kolundan 20G kaniil ile sterilite kurallarina uyularak arteriyel kaniilasyon
yapildi. ACTH ve kortizol degerleri i¢in ilk 6rnekler bu asamada alindi.

Grup E’ye IV 100 pg fentanil, 2 mg midazolam sonras1 Ts-Te araligindan Tuohy
ignesi ile epidural kateter yerlestirildi ve 10 mg/10 ml levobupivakain ile bolus olarak
epidural yoldan analjezi uygulandi. Sonrasinda epidural kateterden 10 mg/saat
levobupivakain infiizyonu baglanip postoperatif 48. saate kadar bu inflizyona devam edildi.
Epidural kateter yerlestirilemeyen hastalarin intraoperatif analjezisi fentanil ile saglandi.
Yine bu hastalara ameliyat bitiminden itibaren 0.3-0.65 pg/kg/dk deksmedetomidin
inflizyonu yapildi.

Tim hastalara fentanil (4-6 pg/kg), rokuronyum (0.9 mg/kg) ve tiyopental (4-6
mg/kg) ile standart genel anestezi indiiksiyonu yapilip entiibasyondan sonra anestezi
idamesi % 50/50 Oy/hava karisimi iginde %1-2,5 sevofluran ile yapildi. Her iki gruptaki
tim hastalarda distal anastomoz yapilip AKK kaldirildiktan sonraki VF varligi
degerlendirildi.

Cerrahi bittikten sonra hastalar entiibe halde ambulanarak Kalp Damar Cerrahisi
Yogun Bakim Unitesine nakledildi. Postoperatif yogun bakim takibinde 1, 2, 4, 6, 12, 24
ve 48. saatlerde hastalarin hemodinamik parametreleri, arteriyel kan gazlari takibi yapildi.
Postoperatif 48. saate kadar Holter monitorizasyonu yapilarak sonuglar Kardiyoloji
Boliimii tarafindan aritmi var/yok seklinde degerlendirildi. Hastalarin ekstiibasyon
zamanlar1 kaydedildi. Ekstiibasyon sonras1 30. dk, 1, 2, 4, 6, 12, 24 ve 48. saatlerde VAS
skorlar1 kaydedildi.

Calismamizda kullandigimiz Gérsel Kiyaslama Olgegi (Visual Analog Scala=VAS);
basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren agr1 siddeti 6l¢lim yontemidir. Bir
ucunda agrisizlik, diger ucunda olabilecek en siddetli agr1 yazan 10cm’lik (100 mm)
horizontal veya vertikal olarak ¢izilmis bir ¢izgi tizerinde hastanin kendi agrisini
isaretlemesidir.

Ekstlibasyon sonras1 30. dk, 1, 2, 4, 6, 12, 24 ve 48. saatlerde ¢alisma gruplarinin

solunum fonksiyonlarina etkisine bakmak i¢in postoperatif voliimetrik spirometre
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kullanilarak hastalarin zorlu vital kapasiteleri (FVC) 6lgiildii. Ayrica ACTH ve kortizol
Olctimleri i¢in 2. 6rnekler postoperatif 3-4. saatlerde (yaklasik saat 16.00), 3. 6rnekler ise
postoperatif 12. saatte (gece saat 24.00) alindi. Alinan kanlar transfer kosullarina uygun bir
sekilde buz akiisii izerinde Biyokimya Arastirma Labaratuarina gonderildi. Burada kanlar

santrifiij edilerek ependorflarla  -80 derecede depolandi. Vaka sayisi tamamlandiktan

sonra Biyokimya Arastirma Labaratuarinda ¢alisildi.

1. Yas, cinsiyet, agirlik ve ASA skorlar1 kaydedilen hastalarin ameliyat siireleri de

not edildi.

2. Calismada kullanilan takip parametreleri ve takip zamanlari ayrica asagida

verilmistir.

Takip Parametreleri

Takip Donemleri

VF varlig

Intraoperatif AKK kaldirildiktan sonra

Ortalama arter basinci (OAB)

Kalp atim hiz1 (KAH)

Periferik oksijen satiirasyonu

Arteriyel kan pH degeri

Parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaOy)
Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
(PaCO0y,)

Kan glukozu

Postoperatif 1, 2, 4, 6, 12, 24 ve 48.
saatlerde

Ekstiibasyon zamani

Postoperatif yogun bakim takibinde

VAS
FvC

Ekstiibasyon sonras1 30. dk, 1, 2, 4, 6, 12,
24 ve 48. saatlerde

ACTH, Kortizol

1.Hasta masaya alindiktan sonra (sabah
8.00)

2.Postoperatif 4.saat (16.00)
3.Postoperatif 12.saat (24.00)

Holter monitorizasyonu

Hasta yogun bakim {initesine alindiktan
sonra 48 saat boyunca

Cahismanin Istatistiksel Analizi

Calismamizda elde edilen verilerin analizi “Statisical Packege for Social Sciences”

(SPSS) for Windows Relase 9.0 programi kullanilarak yapildi.

Tanimlayici istatistikleri, 6l¢iimsel veriler i¢in ortalama + standart sapma (KAH,

OAB, §,0,, vb), cinsiyet ASA gibi niteliksel veriler i¢in say1 ve yiizde olarak hesaplanda.
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Genel ve epidural anestezi gruplari parametrik veriler yoniinden normal dagilim
sartlarii tasiyanlar (OAB, KAH, Kan gazi, Oksijen saturasyonu, Kan glukozu, FVC)
student‘s T testi ile, tasimayanlar (ACTH, kortizol, VAS) Mann- Whitney-U testi ile,
nonparametrik testler ise (ASA, cinsiyet, Holter) Ki-kare testi ile degerlendirildi.

Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alindi.



4. BULGULAR

Demografik Veriler
Hastalarin demografik verileri Tablo 1’de gosterilmistir. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, ameliyat siireleri, agirllk ve ASA acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p> 0.05), (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin Demografik Verileri (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
Yas 61.83+11.11 60.55+10.62 0.718
Cinsiyet (E/K) 16/4 17/3 0.687
Agirlik 82.17+13.51 78.65 £ 14.91 0.453
ASA (11/111) 3/17 1/19 0.328

Operasyon ve Ekstiibasyon Siiresi
Gruplar aras1 karsilastirmada operasyon siiresi ve ekstiibasyon siireleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p> 0.05), (Tablo 2).

Tablo 2. Operasyon ve Ekstiibasyon Siiresi (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
Operasyon siiresi(dakika) 365.56 + 94.63 324.50 + 53.45 0.104
Ekstiibasyon siiresi(dakika)  380.56 + 314.15 394.75+201.19 0.875
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Ventrikiiler Fibrilasyon
Hastalarda AKK kaldirildiktan sonra VF gelisip gelismedigine bakildiginda gruplar
arasi karsilagtirmada istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi (p> 0.05), (Tablo 3).

Tablo 3. VF Varhgi

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
Var 8 8
Yok 12 12 1.000

Hemodinamik Veriler
a) Kalp Atitm Hiz1 (KAH)
Iki grubun KAH degerlerinin karsilastiriimasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunmadi (p> 0.05), (Tablo 4).

Tablo 4. KAH Degerleri (vuru/dk) (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
Postoperatif 1.saat 90.67 = 15.79 86.80 £ 13.50 0.421
Postoperatif 2.saat 96.67 = 13.07 89.20 £ 12.38 0.079
Postoperatif 4.saat 95.22 +£12.66 91.75+16.29 0.472
Postoperatif 6.saat 95.17+12.34 91.25+16.16 0.411
Postoperatif 12.saat 85.67 £ 13.46 88.75+16.92 0.541
Postoperatif 24.saat 84.33 £ 10.13 82.15+10.86 0.527
Postoperatif 48.saat 81.72+9.03 86.40 + 15.53 0.271




b) Ortalama Arter Basinci (OAB)
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Gruplar arasi karsilagtirmada ortalama arteriyel basinglar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmad: (p> 0.05), (Tablo 5).

Tablo 5. OAB Degerleri (mmHg) (Ortalama + Standart Sapma)

Postoperatif 1.saat
Postoperatif 2.saat
Postoperatif 4.saat
Postoperatif 6.saat
Postoperatif 12.saat
Postoperatif 24.saat
Postoperatif 48.saat

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
81.61 £ 13.86 89.75 £ 13.95 0.800
83.39 £ 16.01 83.80 £ 12.50 0.930
79.28 +9.60 84.80 £ 10.02 0.092
81.00 £ 9.51 81.75+8.11 0.795
79.00 = 11.40 81.85+9.26 0.401
75.50 = 10.04 75.15+14.92 0.934
75.94 + 8.81 79.75+13.18 0.308

¢) Periferik Oksijen Satiirasyonlar: (SpQO,)

Gruplar aras1 karsilastirmada periferik oksijen satiirasyonlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmad: (p> 0.05), (Tablo 6).

Tablo 6. SpO; (%) (Ortalama + Standart Sapma)

Postoperatif 1.saat
Postoperatif 2.saat
Postoperatif 4.saat
Postoperatif 6.saat
Postoperatif 12.saat
Postoperatif 24.saat
Postoperatif 48.saat

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri
99.00 + 1.41 97.85+1.72 0.320
98.83 £ 1.38 97.85+ 1.81 0.071
98.39 + 1.37 97.75 +1.29 0.149
97.39+2.17 97.60 £ 1.53 0.729
97.56 £ 1.68 97.15+1.87 0.489
97.11 £1.71 95.90 +2.22 0.070
96.50 +2.61 96.10+1.91 0.592
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Kan Gazi Analizleri
a) Arteriyel Kan pH Degerleri

Her iki grubun kan gazi verilerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Grup

E’de pH degerlerinin Grup G’ye gore postoperatif 2. saatte istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek oldugu goriildii (p< 0.05), (Tablo 7), (Grafik 1).

Tablo 7. Arteriyel KanpH Degerleri (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
Postoperatif 1.saat 7.37 £0.05 7.38 £0.04 0.756
Postoperatif 2.saat 7.39** + 0.05 7.34 £0.04 0.005
Postoperatif 4.saat 7.39 +£0.03 7.37+0.03 0.176
Postoperatif 6.saat 7.41£0.03 7.39+0.03 0.056
Postoperatif 12.saat 7.39 +£0.04 7.38 £0.05 0.739
Postoperatif 24.saat 7.40 £ 0.04 7.38+£0.03 0.255
Postoperatif 48.saat 7.40 £0.03 7.39 +0.03 0.613
**: p=0.005
(Grup E ile Grup G karsilastirildiginda)
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Grafik 1. Postoperatif Arteriyel Kan pH Degerleri

**: p=0,005
(Grup E ile Grup G karsilastirildiginda)
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Gruplar arasi karsilagtirmada arteriyel oksijen basinglar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05), (Tablo 8).

Tablo 8. Arteriyel KanPaO; Degerleri (mmHg) (Ortalama + Standart Sapma)

Postoperatif 1.saat
Postoperatif 2.saat
Postoperatif 4.saat
Postoperatif 6.saat
Postoperatif 12.saat
Postoperatif 24.saat
Postoperatif 48.saat

Grup E(n=20)

Grup G(n=20)

p degeri

194.73 + 74.17
184.23 +46.38
163.36 +46.20
159.70 + 44.12
147.64 + 46.64
110.91 +32.71
126.97 + 38.21

182.56 + 75.91
172.53 £ 64.29
168.28 +36.95
150.41 +33.33
143.78 + 38.86
131.63 +43.52
137.24 £45.77

0.621
0.528
0.718
0.466
0.782
0.109
0.461

c) Arteriyel KanPaCO; Degerleri

Gruplar arasi karsilastirmada arteriyel CO; basinglar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05), (Tablo 9).

Tablo 9. Arteriyel KanPaCO; Degerleri (mmHg) (Ortalama + Standart Sapma)

Postoperatif 1.saat
Postoperatif 2.saat
Postoperatif 4.saat
Postoperatif 6.saat
Postoperatif 12.saat
Postoperatif 24.saat
Postoperatif 48.saat

Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
39.35 £8.21 390.39+5.64 0.984
40.53+7.73 45.43 £8.01 0.064
41.17 £6.05 42.08 + 4.64 0.606
40.00 £5.19 39.93 £ 8.07 0.973
41.46 +£4.69 41.89 + 8.69 0.854
44.02 £5.31 42.93 +4.30 0.487
44.63 +5.28 46.01 £5.13 0.421




d) Kan Glukozu
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Gruplarin kan glukozu verilerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmadi (p>0.05), (Tablo 10).

Tablo 10. Glukoz Degerleri (mg/dL) (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
Postoperatif 1.saat 182.83 £39.804 176.45 £ 38.789 0.620
Postoperatif 2.saat 179.94 £ 38.070 191.20 £ 41.439 0.391
Postoperatif 4.saat 177.56 £46.117 171.90 £ 35.047 0.671
Postoperatif 6.saat 176.44 +39.448 168.05 + 49.307 0.569
Postoperatif 12.saat 165.39 +32.201 157.00 £ 41.161 0.589
Postoperatif 24.saat 159.28 £32.260 155.35 £ 58.362 0.802
Postoperatif 48.saat 162.89 +£42.017 158.85 £ 48.107 0.785

Zorlu Vital Kapasite

Gruplar aras1 karsilagtirmada voliimetrik spirometre ile FVC 6l¢limiinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05), (Tablo 11).

Tablo 11. FVC (ml) (Ortalama + Standart Sapma)

Ekstiibasyon sonras1 30.dk
Ekstiibasyon sonrasi 1.saat
Ekstiibasyon sonras1 2.saat
Ekstiibasyon sonrasi 4.saat
Ekstiibasyon sonras1 6.saat
Ekstiibasyon sonras1 12.saat
Ekstiibasyon sonras1 24.saat
Ekstiibasyon sonras1 48.saat

Grup E(n=20)

Grup G(n=20)

p degeri

495.56 + 220.63
544.44 +245.51
661.11 +255.90
661.11 +242.09
700.00 £+ 268.09
894.44 + 355.70
911.11 £333.33
1055.56 +374.53

557.69 +207.00
650.00 = 254.13
734.62 + 252.80
823.08 £ 344.36
023.08 + 381.12
1061.54 +£450.53
1180.77 £457.13

1203.33 £463.09

0.508
0.343
0.512
0.239
0.146
0.364
0.147
0.427
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Visual Analog Scala (VAS)

Tablo 12. VAS (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E (n=20) Grup G (n=20) p degeri

Ekstiibasyon sonras1 30.dk 38.3*** +£9.24 242 +15.39 0.001
Ekstiibasyon sonrasi 1.saat 31.7 **+9.24 22.1+14.75 0.003
Ekstiibasyon sonrasi 2.saat 26.7*+0.970 20.0 £12.02 0.020
Ekstiibasyon sonrasi 4.saat 24.4*+10.97 16.8 £ 12.50 0.011
Ekstiibasyon sonras1 6.saat 22.8** +10.74 13.7+13.42 0.005
Ekstiibasyon sonrasi 12.saat 18.3** £ 9.85 9.5+10.79 0.002
Ekstiibasyon sonrasi1 24.saat 11.1*+£9.00 53+7.72 0.030
Ekstiibasyon sonrasi 48.saat 3.3+4.85 2.6 £5.62 0.479

***:p=0,001 **:p=0,003 *:p=0,020 *:p=0,011 **:p=0,005 **:p=0,002 *:p=0,030
(Grup E Grup G ile karsilastirildiginda)

Gruplarin agr1

skalalarinin istatistiksel olarak karsilastirnlmasinda Grup E’de

ekstiibasyon sonrast 30. dakikada VAS degeri Grup G’ye gore anlamli olarak yiiksek

bulundu. (p=0,001)

Gruplarin agn
ekstiibasyon sonrasi 1.
(p=0,003)

Gruplarin  agn
ekstiibasyon sonrasi 2.
(p=0,020)

Gruplarin  agn
ekstiibasyon sonrasi 4.
(p=0,011)

Gruplarin agri
ekstiibasyon sonrasi 6.
(p=0,005)

Gruplarin  agrn

skalalarinin istatistiksel olarak karsilastirilmasinda Grup E’de

saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

skalalarinin istatistiksel olarak karsilastirilmasinda Grup E’de

saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlaml olarak yiiksek bulundu.

skalalarinin istatistiksel olarak karsilagtirilmasinda Grup E’de

saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlaml olarak yiiksek bulundu.

skalalarin istatistiksel olarak karsilastirllmasinda Grup E’de

saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

skalalarinin istatistiksel olarak karsilastirllmasinda Grup E’de

ekstiibasyon sonras1 12. saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

(p=0,002)
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Gruplarin agr1 skalalarin istatistiksel olarak karsilastirllmasinda Grup E’de
ekstiibasyon sonrasi 24. saatte VAS degeri Grup G’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu
(p=0,030).

4,5
4
3,5
—_
E 3
E 2,5
: r
T
75 *hx *k - GrupE
<15 *x
> L N & Grup G
1 *%
0,5 *k
0 *%
EksttbasyonEksttbasyonEks tibasyon E kstibasyon EkstiibasyonEks tiibasyon Eks tilbasyon Ek stiibasyon
Sonras130. Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrasi
dk 1.saat 2 saat 4 _saat 6.saat 12 saat 24 saat 48 saat

Grafik 2.Ekstiibasyon Sonrasi Olgiilen VAS Degerleri

***p=0,001 **:p=0,003 *:p=0,020 *:p=0,011 **:p=0,005 **:p=0,002 **:p=0,030
(Grup E ile Grup G karsilastirildiginda)
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a) ACTH
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Kanda ACTH diizeylerinin incelenmesinde hormon seviyeleri postoperatif 4. saatte

Grup E’de istatistiksel anlamli olarak Grup G’ye goére daha diisiik bulundu (p<0.05),

(Tablo 13), (Grafik 3).
Tablo 13. ACTH Diizeyleri (pg/ml) (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
Preoperatif 31.13 £45.15 15.60 £11.89 0.162
Postoperatif 4. Saat 133.59* £ 57.96 174.85+51.31 0.03
Postoperatif 12. Saat 66.26 + 84.63 65.58 +44.35 0.13

*: p=0,03
(Grup E ile Grup G karsilastirildiginda)
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Grafik 3. ACTH Diizeyleri

*: p=0,03
(Grup E Grup G ile karsilastirildiginda)
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b) Kortizol

Kanda Kortizol diizeylerinin incelenmesinde hormon seviyeleri postoperatif 4. saatte
Grup E’de istatistiksel anlamli olarak Grup G’ye gore daha diigiik bulundu (p<0.05),
(Tablo 14), (Grafik 4).

Tablo 14. Kortizol Diizeyleri (ng/dL) (Ortalama + Standart Sapma)

Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
Preoperatif 13.41 £5.85 15.46 + 4.07 0.288
Postoperatif 4. Saat 24.60* + 8.94 33.96 £ 12.51 0.028
Postoperatif 12. Saat 43.75+11.58 77.03 £151.43 0.239

*: p=0,028
(Grup E Grup G ile karsilagtirildiginda)
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Preoperatif Postoperatif 4. saat  Postoperatif 12.
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Grafik 4. Kortizol Diizeyleri
*: p=0,028
(Grup E ile Grup G karsilagtirildiginda)



Ritim Analizi
Holter monitorizasyonlarinda gruplar aras1 karsilastirmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi (p>0.05), (Tablo 15).

Tablo 15. Holter Monitorizasyon Analizi
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aritmi  agisindan

Aritmi Grup E(n=20) Grup G(n=20) p degeri
. Var 10 11
l.glin Yok 10 9 0.970
2.giin var . y 0.693

Yok 9 11




5. TARTISMA

Kalp cerrahisinin temelini olusturan KPB tekniginin teknolojisindeki 6nemli
gelismelere ragmen halen organlar iizerinde olumsuz etkileri mevcuttur. Atriyal fibrilasyon
gibi kardiyak ritim bozukluklari, inotropik destek gerektiren kotii ventrikiil fonksiyonu,
enfeksiyon, gastrointestinal disfonksiyon, akut akciger hasari, renal bozukluk gibi
nonkardiyak etyolojiye dayanan komplikasyonlar gelisebilir. Bu komplikasyonlarin nedeni
olan metabolik ve cerrahi néroendokrin stres yanit1 azaltmaya yonelik pek ¢ok arastirma
yapilmis ve yapilmaya devam etmektedir. Bizim ¢alismamizda kullandigimiz TEA teknigi
de bu yontemlerden biridir.

TEA kardiyak ve splanknik sempatik aktiviteyi azaltarak perioperatif vital organ
fonksiyonlarini etkiler. Freise ve arkadaslar1 (49) yaptig1 bir metaanalizdeTEA nin daha iyi
bir postoperatif agr1 kontrolii ile postoperatif kardiyak morbidite ve mortaliteyi azalttiginm
ifade etmislerdir. Incelemeleri sonucunda TEA riskinin postoperatif agr1 kontrolii igin
kullanilan diger yontemlerden daha diisiik oldugu ve stres yanit iizerine olduk¢a olumlu
etkileri oldugu sonucuna varmislardir.

Kardiyovaskiiler cerrahiyi takiben, ortaya ¢ikan agrinin etkili bir analjeziyle
giderilmesi, iyilesmeyi hizlandirarak, komplikasyon oranini azaltmaktadir. Boylece,
agrinin yaratacagi olumsuz etkiler dnlenerek, hastanin erken mobilizasyonuyla hastanede
kalis siiresinde de kisalma saglanabilir (50,51).

Etkin bir postoperatif analjezi saglandig1 takdirde erken ekstiibasyon
saglanabilmekte, diisiik maliyetin yani sira, hastalarin endotrakeal tiip ve ventilatdre bagh
stresleri azalmakta, hastalar mekanik ventilasyon komplikasyonlarindan korunmaktadir
(50,52,53).

Postoperatif agrinin Onlenmesinde cerrahi Oncesi baslatilip cerrahi siiresince ve

postoperatif donemde devam edecek sekilde preemptif analjezi uygulanabilir. Bu amacla
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opioidler, NSAIl’ler, periferik sinir bloklar1 ve santral sinir bloklar1 kullanilarak daha etkin
analjezi saglanabilir ve derlenme siiresi kisaltilabilir.

Biz bu amagla KABG cerrahisi geciren hastalarda postoperatif agrinin giderilmesi
icin TEA uyguladik. Lokal anestezik olarak da nisbeten yeni bir lokal anestezik olan,
anestezik ve analjezik etkileri ayn1 dozdaki bupivakaine biiylik Olclide benzeyen fakat
toksisite yoniinden bupivakainden daha avantajli oldugu bilinen levobupivakaini tercih
ettik.

Simeoforidou ve arkadaslar1 (54) kombine GA ve TEA altinda torakotomi gecirecek
50 hastay1 2 esit gruba bolmiisler (A ve B). Grup A’ya postoperatif 6 giin boyunca
levobupivakain ile TEA uygulamislar. Grup B’de ise bu rejim postoperatif 3. giinde morfin
ile hasta kontrollii analjeziye (HKA) ¢evrilmis. Kalp hiz1 degisiklikleri operasyon dncesi,
epidural ve operasyon sonrast ve postoperatif her giin kaydedilmis. Grup A’da bazal
degerler ile kiyaslandiginda postoperatif 2. giinde kalp hizi anlamli olarak diisiik
bulunmus. Oysa Grup B’de Grup A ile kiyaslandiginda hastalarin kalp hizi postoperatif 4.
ve 6. giin anlamli olarak daha yiiksek bulunmus. Grup ici karsilastirmada diisiik/ytliksek
hiz orani son giin istatistiksel farklilik gostermis. Ancak her iki grubun hemodinamik ve
VAS degerleri agisindan farklilik goriilmemis ve siirekli epidural analjezi ile postoperatif
sempatik kardiyak aktivitenin azaldigr ve bu durumun morfin ile HKA’ya ge¢mekle
ortadan kalktig1 sonucuna varmislar.

Biz calismamizda Grup E ile Grup G arasinda kalp hiz1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadiginmi gordiik. Grup G’de postoperatif analjezi amacli kullandigimiz
dexmedetomidin; sempatik sinir uglarindaki alfa-2 adrenoreseptorlerin  presinaptik
aktivasyonu ile noradrenalin saliverilmesini engelleyerek, santral sinir sisteminde sempatik
aktivitenin inhibisyonuna, kan basincinda ve kalp hizinda azalmaya neden olurken, ayni
zamanda sedasyon ve anksiyoliz de olusturan oldukga selektif bir alfa-2 agonisttir.

Martin ve arkadaglar1 (55) cerrahi sonrasi yogun bakim iinitesinde sedasyon
diizeylerini karsilastirmak tizere 401 hastayr deksmedetomidin ve serum fizyolojik olarak
iki gruba ayirmiglar. Deksmedetomidin grubuna yiikleme dozu sonrasinda 0,2-0,7 pg/kg
deksmedetomidin infiizyonu yapmuslar. Her iki gruba ihtiya¢ halinde Ramsay sedasyon
skorunu 3’lin iizerinde tutacak sekilde propofol ve agri i¢in morfin vermisler.

Deksmedetomidin grubunda daha az propofol ve morfin ihtiyaci oldugunu, hemsirelerin
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hastalara bakimi daha kolay yaptigin1 belirterek postoperatif deksmedetomidin
kullaniminin giivenli siirlar i¢inde olumlu sonuglar olusturdugunu ifade etmisler.

Benzer sekilde Herr ve arkadaglar1 (56) KABG ameliyati sonrasi yogun bakim
sedasyonunda deksmedetomidin ve propofol bazli iki grup olusturmuslar. 295 kisiden
olusan hastalardan deksmedetomidin grubuna sternum kapatildiktan sonra yilikleme dozu
yapmis, sonrasinda 0,2-0,7 u/kg inflizyonla postoperatif donemde devam etmisler. Diger
gruba ise standart propofol sedasyon protokolii yapmislar. Analjezi i¢in morfin gereksinimi
olan hasta oraninin deksmedetomidin grubunda %28 iken propofol grubunda %69 oldugu
ve morfin tiiketiminin propofol grubunda 4 kat fazla oldugunu bulmuslar. Ayrica
deksmedetomidin grubunda ventrikiiler tasikardi goriilmezken propofol grubunda %5
hastada vetrikiiler tasikardi saptanuslar. Ilave olarak adrenalin, B bloker, antiemetik, NSAIl
ve ditiretik kullaniminin deksmedetomidin grubunda daha az oldugunu tespit etmisler.
Sonug olarak deksmedetomidinin KABG sonras1 hastalarda giivenli ve etkili bir sedasyon
sagladigini belirtmislerdir.

Bir bagka c¢alismada da deksmedetomidinin kardiyak cerrahi geciren hastalarda
perioperatif kullaniminin postoperatif komplikasyonlari, deliryumu ve mortaliteyi azalttig
bildirilmistir (57). Yun Lin ve arkadaslarmin (58) kardiyak cerrahi ge¢iren hastalarda
deksmedetomidinin giivenilirlik ve etkinligini degerlendirdikleri bir metaanalizde,
deksmedetomidin kullanan hasta grubunda, plasebo kullanan hasta grubu ile
karsilastirildiginda mekanik ventilatérde kalis siiresinin daha kisa oldugu, ventrikiiler
tasikardi, deliryum ve hiperglisemi riskinin daha az oldugu sonucuna varmislardir.

Abd Aziz ve arkadaslar1 (59) kardiyak cerrahi hastalarinda deksmedetomidin ve
morfinin postoperatif sedatif ve analjezik etkinligini karsilastirmislardir. Ameliyat 6ncesi
ozellikleri benzer olan toplam 28 hastayr randomize olarak iki gruba ayirmiglar. Etkinlik
parametreleri olarak sedasyon diizeyi ve agri hissi, ek analjezik ve sedatif ihtiyacini,
glivenlik parametreleri olarak da kalp hizi ve arteriyel kan basincimi degerlendirmisler.
Ayrica inotrop ihtiyaci, ekstiibasyon zamani ve diger ek ilag¢ kullanimini takip etmisler.
Sonug olarak deksmedetomidinin sedasyon ve agri seviyeleri, ek sedasyon ve analjezik
ithtiyaci, ayrica ekstiibasyon zamani iizerine daha etkili oldugunu bulmuslar. Kalp hizim
deksmedetomidin grubunda anlamli olarak daha diisiik bulmuslar. Diger degerlendirme

parametreleri acisindan iki grup arasinda anlaml bir fark gérmemisler. Bu 6n c¢alismanin
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kardiyak cerrahi gegiren hastalarda giivenlik ve etkinlik a¢isindan deksmedetomidinin
morfin ile benzer 6zelliklere sahip oldugu kanaatine varmiglardir.

Biz de KABG sonrasi sedoanaljezik 6zellikleri oldukca iyi olarak gdsterilmis olan
deksmedetomidini TEA’nin etkilerini arastirdigimiz ¢alismamizda kontrol grubu olarak
kullandik ve literatiire uygun olarak Grup G’ye postoperatif deksmedetomidin infiizyonu
yaptik.

Torakotomi, kardiyak operasyonlar ve major operasyonlarda peroperatif analjezi
amaciyla kullanilan TEA miikemmel agr1 kontrolii ile pulmoner fonksiyonlarin artmasini
ve erken ekstiibasyon saglar. Yapilan cesitli caligmalarda TEA’nin kardiyak cerrahiden
sonra etkin analjezi ile agr1 insidansini azalttig1 bildirilmistir.

Onan ve arkadaslart (50) KABG gegiren hastalarda GA ile birlikte uygulanan
TEA’nin akut ve kronik agri iizerine etkisini arastirmak icin 40 hastay1r prospektif
randomize olarak GA (20) ve GA+TEA (20) gruplarima ayirmislar. Hastalara epidural
kataterden intraoperatif ve postoperatif 24 saat boyunca (10-20 mg/h) %0.25-bupivacaine
inflizyonu vermisler. Degerlendirme parametreleri olarak dinlenme ve oksiirmekle agri, ek
analjezik ihtiyaci ve postoperatif seyiri takip etmigler. Sonug¢ olarak agri skorlarmin
dinlenme siiresince 6 ve 12. saatlerde ve Oksirmekle 6, 12, 24. saatlerde GA+TEA
grubunda azaldigii, takip eden 1 ay boyunca da agri skorlarinin GA+TEA grubunda
diisiik oldugunu ve mekanik ventilasyon zamani, yogun bakim iinitesinde ve hastanede
kalis siiresinin GA+TEA grubunda daha kisa oldugunu bildirmislerdir. Bunlarin sonucunda
TEA’nin klasik tedavi ile birlikte etkin analjezi saglayarak postoperatif kronik agri
gelisimini engelleyebilecegi sonucuna varmislardir.

Biz calismamizda Grup E’de Grup G ile karsilastirildiginda ekstiibasyon sonras1 48.
saate kadar VAS degerlerini anlamli olarak yiiksek bulduk. TEA’nin analjezi saglamada
altin standart olarak tanimlanmasina ragmen, kontrol (deksmedetomidin) grubu ile
kiyaslandiginda VAS degerlerinin daha yiiksek olmasi ilging bir bulgu olarak
degerlendirilebilir. TEA grubunda stres hormon cevabinin daha diisiik olmasina ragmen
kontrol grubuna gore VAS degerlerinin yiiksek olmasi agr1 dist diger etkenlerle (yogun
bakim anksiyetesi, depresyon gibi) aciklanabilir. TEA grubunda postoperatif herhangi bir
sedatif verilmemesine karsilik kontrol grubunda kullanilan deksmedetomidin analjezik
Ozelliginin yani sira iyi bir sedatif ve anksiyolitiktir. Bu da yogun bakim ortaminda

bulunan hastanin moral motivasyon olarak daha iyi hissetmesine ve VAS degerlerini daha
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da diisiik gostermesine neden olmus olabilir. Zaten istatistiksel olarak VAS degerleri TEA
grubunda yiiksek olmakla birlikte her iki grupta da 30’un altindaydi. Yani her iki grupta da
etkili analjezi sagladigimiz1 sdyleyebiliriz. Klinige yansiyan bir durumun goriillmemesi de
bunu desteklemektedir.

KABG operasyonlarinda erken derlenme pek ¢ok yarar saglar ve erken ekstiibasyon
hizli derlenmenin ilk adimidir. Demirok ve arkadaslar1 (52) KABG operasyonu geciren
hastalarda ekstiibasyon siiresi ve yogun bakimda kalis siiresi ilizerine TEA etkisini
arastirmak i¢in 50 hastay1 rastgele iki gruba ayirmis. TEA grubuna operasyon boyunca ve
operasyon sonrasi 48 saat boyunca 0.1 ml/kg 9%0.1’lik bupivacain + fentanil (4 pg/ml)
karisimindan epidural perfliizyon verilmis. Kontrol grubundaki hastalara pompa ¢ikisinda
0.1 mg/kg petidin HCL pefiizyonuna baglanip 48 saat devam edilmis. Her iki grubun
ameliyat sonras1 agr1 degerlendirmesi VAS’a gore yapilmus. Iki grup arasinda ekstiibasyon
stiresi, yogun bakim siiresi, atriyal fibrilasyon orami ve kan gazi degisikliklerini
karsilagtirmiglar. Ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi TEA grubunda anlamli
olarak kisa bulunmus. Atriyal fibrilasyon TEA grubunda kontrol grubuna oranla daha az
goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. TEA grubunda PaO; ve SpO;
degerlerinde ekstiibasyondan itibaren degisim goézlenmezken kontrol grubunda PaO,
degerinde dnemli diisiisler gdzlenmis. TEA’ ’nin deneyimli kisilerce yapildiginda agik kalp
ameliyatlarinda giivenle kullanilacak bir anestezi ve analjezi yontemi oldugunu belirterek
ozellikle akciger sorunu olan ve kisa slirede mobilize edilmesi istenen hastalarda tercih
edilmesi Onerisinde bulunmuslardir.

Biz bu calismanin sonunda hastalarin ekstiibasyon siireleri agisindan gruplar arasi
karsilagtirmada istatistiksel anlamli olarak fark gormedik. Her iki grupta da ekstiibasyon
zamanlarinin ortalama 7 saatin altinda oldugunu gordiik. Bu siire KABG sonrasi i¢in
oldukca iyi olarak kabul edilebilir.

El-Morsy ve arkadaslar1 (53) KABG geciren yash hastalarda TEA’nin etkilerini
arastirmiglardir. ASA TI-III risk indeksinde, yaslart 65-75 arast olan 50 hasta ¢alismaya
dahil edilmis. Hastalar randomize olarak GA ve TEA grubuna ayrilmis. Kalp hizi, OAB,
santral vendz basing degerleri kaydedilmis. Ayrica toplam fentanil dozu, AKK siiresi,
KABG zamani, ilk uyanma ve ekstlibasyon zamani, arteriyel kan gazi, yogun bakim
tinitesindeki VAS degerleri kaydedilmis. Postoperatif pulmoner fonksiyon testleri

yapilmis. Sonug¢ olarak TEA grubundaki hastalarda kalp hizi ve OAB, fentanil ve
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nitrogliserin tiikketim dozu anlamli olarak daha diisiik bulunmus. Ayrica istatistiksel olarak
anlamli daha yiliksek PaO,, daha diisik PaCO;, artmis FVC ve FEVI oldugunu
gormiislerdir. KABG geciren yash hastalarda TEA’nin pulmoner fonksiyonlar1 ve
derlenmeyi artirdigi, ayrica daha kisa ekstiibasyon zamani ve uyanma, daha iyi analjezi ve
daha diisiik VAS degerleri gosterdigini vurgulamislardir.

Biz ¢alismamizda ¢alisma gruplarinin solunum fonksiyonlarina etkisine bakmak icin
ekstiibasyon sonrasi hastalara voliimetrik spirometre ile FVC o6l¢limleri yaptik. Ayrica
hastalara operasyondan hemen sonra ve postoperatif 48. saate kadar arteriyel kan gazinda
pH, Pa0O,, PaCO; ve puls oksimetre ile SpO, takiplerini kaydettik. Gruplar arasi
karsilastirmada her iki grubun FVC o6l¢limiinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
gormedik. Gruplarin SpO; takibinde anlamli bir fark gérmedik. Her iki grubun kan gazi
analizlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Grup E’de arteriyel kan pH
degerlerinin Grup G’ye gore postoperatif 2. saatte istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu gordiik. Tim 6l¢lim zamanlarinda PaO, ve PaCO; degerleri arasinda da fark
olmamakla birlikte postoperatif 2. saatteki Grup E’deki PaCO; degerleri Grup G’den biraz
daha diisikk bulunmustur (sirasiyla 40 ve 45 mmHg). Aradaki bu fark Grup G’de
postoperatif 2. saatteki asidoza yakin (pH: 7.34) degeri agiklamaktadir. Bu sonu¢ TEA nin
solunum fonksiyonlarina olumlu etkileriyle daha iyi bir COgeliminasyonu sagladigi
seklinde yorumlanabilir.

Schmidt ve arkadaslar1 (60) koroner arter hastaligi olan hastalarda TEA oncesi ve
sonrast sol ventrikiil (LV) sistolik ve diastolik fonksiyonunu miyokardiyal performans
indeks ile degerlendirmis. Koroner arter cerrahisi gegirecek 37 hastaya uyanik olarak TEA
uygulanmis. TEA Oncesi ve sonras1 hemodinamik ve ekokardiografik veriler kaydedilmis.
Arastirma sonucunda TEA’nin diastolik LV fonksiyonlarinda anlamli bir artisa neden
oldugu, ancak sistolik fonksiyonun degismedigi goriilmiis. Artmis diastolik fonksiyondan
dolayi kardiyak fonksiyonlar1 gelistirdigi kanaatine varmslar.

KABG geciren hastalarda TEA’nin miyokardiyal fonksiyon ve koroner risk iizerine
etkisini arastirmak icin yapilan bir bagka ¢alisma da Berendes ve arkadaslarina aittir (61).
Bu calismaya ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50 ve iizerinde olan 73 hasta dahil edilmis.
Hastalar randomize olarak kontrol grubu (sadece GA) ve TEA grubuna (TEA+GA)
ayrilmis. Hastalarin miyokardiyal revaskiilarizasyondan sonra EKO ile LV fonksiyonuna

bakilmis. Ayrica atrial natriiiretik peptid, beyin natriiiretik peptid ve troponin I degerlerine
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bakilmis. 14 gilin boyunca hastalarin morbiditesi ve 720 giin boyunca mortalitesi izlenmis.
Sonu¢ olarak TEA uygulanan hasta grubunda LV fonksiyonlarinin anlamli bir sekilde
yiiksek ve troponin I seviyesinin diisiik oldugu bulunmus. Reperfiizyon boyunca ve
sonrasinda 24 saat boyunca pik yapan natriiiretik peptid diizeylerinin TEA grubunda
distiigti goriilmiis. TEA tarafindan yapilan reversibl kardiyak sempatektominin LV
fonksiyonlarin1 artirdigit ve postoperatif iskemiyi azalttigi, TEA’nin bu etkilerinin
miyokardiyal revaskiilarizasyonun uzun dénem sonuglarini iyilestirebilecegi kanaatine
varilmis.

Kilickan ve arkadaglar1 (62) GA ve GA’ye ilave edilmis epidural anestezi yaparak
olusturduklar1 ¢alisma gruplarin1i EF’na gore iyi ventrikiil fonksiyonlu (EF>%41) ve koti
ventrikiil fonksiyonlu (EF<%39) olmak iizere kendi i¢lerinde de ikiser gruba ayirmuslar,
degerlendirme i¢in kardiyak indekse ve reperfiizyon sonrasi VF oranlarina bakmislardir.
EF 1yi olan hastalarda kardiyak indeksler arasinda fark bulunmazken kotii ventrikiil
fonksiyonlu hastalarda epidural anestezi ilave edilen gruptaki kardiyak indeks diger
gruptan daha yiliksek bulunmustur. Ayrica epidural ilave edilen iyi veya kotii ventrikiil
fonksiyonlu her iki grupta da kardiyak indeks ameliyat dncesi dlciilen bazal degerlerden
daha yiiksek bulunmustur. Epidural uygulanmayan gruplar arasinda ise bazal degerlere
gore anlamli bir fark bulamamislardir. Ayrica kotii ventrikiil fonksiyonlu hastalardaki
epidural kullanilan grupta VF oranini epidural kullanilmayan gruba gore anlamli olarak
daha az bulmuslardir. Calismalar1 sonucunda TEA’nin, Ozellikle kot ventrikiil
fonksiyonuna sahip hastalarda, reperfiizyon sonrasinda kardiyak indekse olumlu etkilerinin
oldugunu, aritmi insidansini azalttigin1 ve inotropik destek ihtiyacini da azaltarak faydali
etkilere sahip oldugunu dile getirmislerdir.

Biz ¢alismamizda KAH ve OAB degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
gormedik. Aym sekilde AKK kaldirildiktan sonraki VF oranlarimin da benzer oldugunu
gordiik. Postoperatif kardiyak aritmiyi degerlendirmek icin yaptigimiz 24 saatlik holter
monitorizasyonunda aritmi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark gérmedik. Hastalar
ventrikiil fonksiyonuna gore iyi veya kotii olarak ayirip calismayi ona gore dizayn
etmedigimiz i¢in Kilickan ve arkadaglarinin ¢alismasini dogrulayamamis olabiliriz. Eger
Oyle yapsaydik belki de TEA’nin VF ve kardiyak ritim {izerine olan olumlu etkilerini
gorebilirdik.
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Loick ve arkadaslar (63) KABG yapilan 70 hastada, sempatolitik etkilerinden dolay1
TEA ile klonidinin GA ile kombinasyonunun cerrahiye stres yanit ve miyokardiyal iskemi
lizerine etkisini aragtirmiglar. Rastgele 25 hastaya GA indiiksiyonu 6ncesi TEA yapilip
postoperatif de infiizyon yapilmis, 24 hastaya ise GA indiiksiyonu oncesi 4 p/kg dozdan
klonidin verilmis postoperatif infiizyona devam edilmis. 21 hasta kontrol grubu olarak
alinmis. Hastalarin hemodinamik parametreleri, epinefrin, norepinefrin, kortizol, troponin
T ve diger kardiyak enzim diizeyleri preoperatif ve postoperatif ¢alisilmis. Operasyondan
onceki gece boyunca ve postoperatif 48 saat boyunca iskeminin tespiti i¢in EKG
monitorizasyonu yapilmis. TEA ve klonidin grubunun her ikisininde KO ve kardiyak
perfiizyon basincimi tehlikeye atmadan postoperatif kalp hizin1 kontrol grubuna gore
azaltigimi gostermislerdir. Biitiin gruplarda peroperatif artmis olan plazma epinefrin
seviyesinin TEA grubunda anlamli olarak diisiik oldugu ancak, ne TEA’nin ne de
klonidinin plazma kortizol seviyesi iizerine etkisi olmadigin1 gérmiislerdir. Troponin T
seviyelerinin TEA tarafindan azaltildigin1 bulmuslardir.

Biz caligmamizda cerrahiye endokrin stres yaniti degerlendirmek i¢in kanda
preoperatif ve postoperatif 4. ve 12. saatte ACTH ve kortizol degerlerine baktik. TEA
grubunda kontrol grubuna gore postoperatif 4. saatte hem ACTH hem de Kortizol
diizeyinde anlamli bir diisiikliik bulduk.

Yukarida anlatilanlar dogrultusunda kendi ¢aligmamizla ilgili, eksiklik olarak kabul
edilebilecek, baz1 hususlar dikkat ¢ekmektedir. Oncelikle ¢alismamizda tam bir kontrol
grubu olusturamadik. KABG gibi biiyiik bir operasyon sonrasi hastalara yeterli analjezi
saglamamak etik acidan yanlis olacagi i¢in biz deksmedetomidin grubumuzu kontrol grubu
gibi kabul ettik. Deksmedetomidinin analjezik 6zelliginin yani sira giiglii bir anksiyolitik
ve sempatolitik 6zelligi bulundugu i¢in TEA’nin klinige yansiyan etkilerini net olarak
ortaya koyamadik.

Sonug olarak TEA’nin hormonal cevabi daha iyi baskilamasina ragmen her iki
yontemin de hastalarda postoperatif yeterli analjezi sagladigini, hemodinamik parametreler

tizerine olumlu etkilerinin oldugunu sdyleyebiliriz.



6. SONUCLAR VE ONERILER

KABG geciren hastalarda TEA’nin peroperatif etkilerini arastirdigimiz  bu

calismanin sonucunda;

1.

Her iki grup arasinda ekstiibasyon stiresi, postoperatif hemodinamikler agisindan
anlaml1 bir fark bulunmamastir.

Gruplar  arasindaki  AKK  kaldirildiktan ~ sonraki ~ VF  insidanslari
karsilastirildiginda her iki grup arasinda fark olmadig goriilmiistiir.

Gruplarin spirometre ile FVC Olglimlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasi
anlamli bir fark bulunmadig1 goriilmustiir.

Gruplarin kanda stres hormonlarmin karsilastirilmasinda postoperatif 4. saat
Grup E’de ACTH ve kortizol degerlerinin kontrol grubuna gore daha diisiik
oldugu goriilmiistiir.

Postoperatif agr1 degerlendirmesinde Grup E’de Grup G ile karsilastirildiginda
postoperatif 48. saate kadar VAS degerlerinin daha yiiksek olmakla birlikte her
iki grupta da VAS degerlerinin 30’un altinda oldugu ve hastalarda yeterli

analjezi sagladig gorilmiistiir.



7. OZET

KORONER ARTER BYPASS GREFT OPERASYONLARINDA TORAKAL
EPIDURAL ANESTEZININ PEROPERATIF ETKILERI

Bizim calismamizda GA’ye ilave edilmis TEA’nin, agik kalp cerrahisi sirasinda
intraoperatif ve postoperatif agri1 tedavisi ile postoperatif morbidite ve mortalite {lizerine
etkisinin arastirilmasi hedeflendi.

Calisma Etik Kurul onay1 alindiktan sonra, koroner bypass ameliyati gecirecek ASA
[1-111 risk indeksinde, 18-80 yas arasi toplam 40 hastada yapildi.

Calisma gruplarin1  olusturmak amaciyla epidural kataterizasyon yapilan ve
calismaya dahil olma kriterlerine uyan ilk 20 hasta epidural+GA grubunu (Grup E)
olusturdu. Epidural kateterizasyon yapilmayan ama dahil olma kriterlerine uyan ilk 20
hasta ise GA grubunu (Grup G) olusturdu.

Grup E’ye 10 mg/10 ml levobupivakain ile bolus olarak epidural yoldan analjezi
uygulandi. Sonrasinda epidural kateterden 10 mg/saat levobupivakain infiizyonu baslanip
postoperatif 48. saate kadar bu infiizyona devam edildi. Epidural kateter yerlestirilemeyen
hastalarin intraoperatif ve postoperatif analjezisi fentanil ve deksmedetomidin infiizyonu
ile saglandi. Tiim hastalarin, AKK kaldirildiktan sonraki VF insidansi, kanda preoperatif
ve postoperatif ACTH ve kortizol hormon seviyeleri, hemodinamik ve kan gazi verileri,
ekstlibasyon zamani, ekstiibasyon sonras1 FVC ve VAS degerleri kaydedildi.

Calismamizin sonucunda her iki grup arasinda ekstiibasyon siiresi, postoperatif
hemodinamikler, VF insidansi, FVC o6l¢limleri agisindan anlamli bir fark bulunmadi.
Gruplarin kan gazi analizlerinde Grup E’de Grup G ile karsilastirildiginda arteriyel kan pH
degerlerinin postoperatif 2. saatte istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek oldugu
gozlemlendi. Gruplarin stres hormonlarinin karsilagtirilmasinda postoperatif 4. saatde Grup
E’de ACTH ve kortizol degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda daha diisiik oldugu
goriildii. Grup E’de Grup G’ye gore postoperatif 48. saate kadar VAS degerlerinin anlamli
olarak daha yiliksek oldugu, ancak 48. saatte gruplarin VAS degerleri arasinda fark
olmadig tespit edildi.

Sonu¢ olarak hem TEA’nin hem de deksmedetomidin inflizyonunun KPB
operasyonlarinda iyi bir postoperatif analjezi sagladigi ve benzer 6zelliklere sahip oldugu
kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler:Kardiyovaskiiler cerrahi, torakal epidural analjezi, postoperatif agri,
deksmedetomidin, levobupivakain, stres yanit.



8. SUMMARY

THE PEROPERATIVE EFFECTS OF THORACIC EPIDURAL ANESTHESIA IN
CORONARY ARTERY BYPASS GRAFT OPERATIONS

In our study, it has been aimed to search the effects of thoracic epidural analgesia,
added to general anesthesia on postoperative morbidity and mortality with intraoperative
and postoperative pain treatment during open heart surgery.

After Ethics Committee’s approval, the study has been performed to a total of 40
patients who would have cardiac surgery and were in ASA 2-3 risk index, between 18-80
years of age.

To create the working groups, the first 20 patients who meet the criteria to be
included and without contraindications for epidural catheterization formed the epidural +
general anesthesia group (Group E). The other first 20 patients who haven’t been applied
epidural catheter and meet the criteria formed the general anesthesia group (Group G).

Epidural analgesia was performed with bolus injection of 10 mg/10 ml
levobupivakain to Group E. Afterwards, 10 mg/h levobupivakain infusion was started from
epidural catheter and has been continued for up to 48 hours postoperatively. Intra-operative
and postoperative analgesia of the patients who weren’t placed the epidural catheter has
been provided with fentanyl and dexmedetomidine infusion. For all of the patients in both
groups; the incidence of ventricular fibrillation (VF) after removal of the aortic cross-
clamping, ACTH and cortisol levels in the blood at the preoperative and postoperative
time, hemodynamic and arterial blood gases data, time to extubation, F\VC and VAS values
after extubation were recorded.

As a result of this study, we did not find any significant difference between two
groups in terms of extubation time, postoperative hemodynamics, incidence of VF, FVC
measurements. In the blood-gas analysis of groups, we observed that pH values at the
second hours of posteperative time in Group E were statistically significantly higher than
Grup G. In the comparison of groups’ blood stress hormone values, we found that ACTH
and cortisol values in Group E are lower at the fourth hour of postoperative time than Grup
G. When compared VAS between Group E and Group G, the values are significantly
higher until 48th hour of postoperative time in the Group E, but we noticed that there was
no difference between VAS values of groups at the 48th hour of postoperative time.

As a result, we determined that infusion of both TEA and deksmedetomidin provided
a good postoperative analgesia in CPB operations and had similar features.

Key Words:Cardiovascular surgery, thoracic epidural analgesia, postoperative pain,
dexmedetomidine, levobupivacaine, stress response.
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