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SEMBOL VE KISALTMALAR

E . Erkek

DAB : Diyastolik arter basinci

HKPB : Hipotermik kardiopulmoner bypass
K - Kadin

KAH : Kalp atim hizs

KO : Kardiak output

KABG : Koroner arter bypass greft
MVO, : Miyokard oksijen gereksinimi
NYHA : New York Heart Association
OAB  : Ortalama arter basinci

OPAB : Ortalama pulmoner arter basinci
0- .. Okstjen

PVRI . Pulmoner vaskiiler direng indeksi

PKUB : Pulmoner kapiller ug basinci

SVB . Santral venoz basing

SAB . Sistolik arter basinci

SVRI : Sistemik vaskiiler direng indeksi
LVSWI : Sol ventrikiil stroke work indeksi
TIVA . Total intravenoz anestezi

TEE . Trans esophagial ekokardiografi

VYA . Viicut yiizey alam
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GIRIS VE AMAC

Myokard O, sunumu ile gereksinimi (MVO,) arasindaki dengeyi korumak
koroner arter hastalarinda giivenli anestezi uygulamasinda temel prensiptir. Genel
anestezi ve cerrahi uyarilar bu dengeyi olumsuz yonde etkilemektedir (1,2).

Miyokarda O, sunumunu azaltan hipoksi ve koroner kan akiminin azalmasi ya
da MVOy’ni artiran tagikardi ve hipertansiyon gibi sebepler miyokard dokusunda O»
dengesini degistirmektedir. Bu nedenlerle koroner arter hastalarinin anestezisinde
kullanilacak anestezik yontem ve ilaglarin indiiksiyon, endotrakeal entiibasyon, cilt
insizyonu, sternotomi, perikardiyotomi ve aortik manipulasyonlar sirasinda olugabilecek
endokrin ve otonomik cevaplan baskilayarak hemodinamik stabilite saglamasi
gerekmektedir. Ayrica, kompansatuar kardiovaskiller mekanizmalarin korunmast,
ameliyat swrasindaki miyokardial iskemi ataklarmin  Onlenmesi, hipotermik
kardiopulmoner bypass (HKPB) dénemlerinde miyokardin hasardan korunmasi da
gerekmektedir (1,3-6).

Giniimiizde kardiak anestezi uygulamasinda ideal bir anestezik yoéntem
bulunmamaktadir (2,6). Uygulamada bir ¢ok anestezik yontem ve ilag kullanilmasina
ragmen hepsinin farkli fizyolojik ve farmakolojik etkileri vardir. Bu g¢aligmada
amacimiz, koroner arter cerrahisi uygulanacak hastalarda, izofluran-azot protoksit-
fentanil ile uygulanan dengeli anestezi ile propofol-fentanil ile uygulanan total
intravenéz anestezinin (TIVA) hemodinamik  parametreler ve uyanma siiresine

etkilerini aragtirmaktir.



GENEL BILGILER

Koroner Arter Hastahiginin Fizyopatolojisi

Koroner arterler, aralannda az sayida anastomoz olmakla birlikte, temelde terminal
damarlardir. Bu nedenle, koroner arterler veya dallarindan herhangi birinin tikanmasi,
tikanikligin distalinde kalan miyokard dokusunda iskemiye neden olmaktadir (7). Koroner
kan akimi, normal bir erigkinde 225-250 ml/dk veya istirahat kardiak outputunun (KO) %
5'i kadardir. Bu akim siireklidir ve normal sartlarda %75-80"i diyastolde gerceklesmektedir
(1,7.8). Ozellikle subendokardial alanlar %20 daha fazla O, tiikettiginden iskemiye daha
duyarlidir. Miyokard hiicreleri koroner arterlerdeki O, miktarinin %75’ini kullamirken,
diger dokular arter kanindaki O,’in %25’ini kullanmaktadir. Istirahat halinde venoz kan O,
satiirasyonu %735, parsiyel O, basinct 40 mmHg dir. Oysa, koroner siniiste O, satiirasyonu
%40, parsiyel O, basinci 18-22 mmHg dir (1,8). Koroner kan akimim belirleyen 4 etken
vardir. Bunlar: 1) Perflizyon basinci, 2) Miyokarda damar dist basi, 3) Miyokard
metabolizmast, 4) Nérohiimoral kontroldir (1,8).

Koroner perfiizyon basincinin 60-150 mmHg degerleri arasinda koroner dolagimda
otoregiilasyon mevcuttur. Artan metabolik ihtiyaglar otoregulasyonla karsilanmaktadir. KO
artigl, egzersiz, kan pH’sinda azalma, viicut isisinin artmasi, kanin O, satirasyonunda
azalma, aortik kan basincinin yiikselmesi, sol ventrikiil diyastol sonu basincinda azalma
koroner kan akimim artirmaktadir (1,3,7,8).

Miyokarda gelen O, miktari ile miyokardin O, tiiketimi arasindaki denge
bozuldugunda, bozulmanin derecesine bagh olarak miyokardda iskemi gelismektedir.
Koroner kan akiminin ve koroner arteryel O, iceriéinin azalmasi, miyokarda O, sunumunda
azalmaya sebep olur. Diyastol siresini kisaltan tagikardi, azellikle diyastolik olmak tzere
hipotansiyon, 6n yik artigi, koroner damarlan daraltan hipokapni, koroner arterlerin
ateroskleroz sebebiyle daralmasi, anemi, hipoksi ve oksihemoglobin dissostyasyon egrisini

sola kaydiran sebepler miyokardin O, gereksinimi ve O, sunumu arasindaki dengeyi
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bozmaktadir (Tablo I). Bu nedenlerin bir ¢ogu peroperatif dé‘)nemde ortaya ¢ikarak
miyokard iskemisine yol agabilmektedir (2-4,8.9).
Tablo I. Miyokard O, dengesim etkileyen faktorler.

Oksijen kaynaginda azalma Oksijen gereksiniminde artma
*Koroner kan akiminin azalmasi *Tasikardi
Tasikardi *Duvar geriliminin artmasi
Hipotansivon *Miyokardial kontraktilitede artig
On viik artis1
Hipokapni

Koroner arterlerde spazm
*Kan O, igeriginde azalma
Anemi
Hipoksemi
Hemoglobinden O.in serbestlesmesinde

bozukluk

Koroner arter hastalarinda temel sorun, gereksinimin arttig durumlarda, koroner
kan akiminin artinnlamamast ve miyokardin degisik bolgeleri arasinda kan dagihiminin farkh
olmasidir. Bunun sonucunda gelisen iskemi, agn ve miyokard fonksiyonlarinda bozulmaya
sebep olmaktadir (1.3.7).

Preoperatif degerlendirme :

Koroner arter hastalarinda anestezi yontemi ve riskleri, girigimin kardiak ve
nonkardiak olusuna. acilivetine, tipi ve sﬁrcsine gore belirlenmelidir (Tablo II) (2,3).

Sol ana koroner arter hastaligi. konjestif kalp yetmezligi ve miyokardial diskinezi
varligi, yas. cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil end diastolik basinci. ameliyatin acil
veya elektif olmasi, kros kilemp ve HKPB siiresi gibi faktorlerin amelivat sonuglarinda etkili
oldugu bilinmektedir (5).

Sigara, hipertansivon, diyabet, kolesterol yiiksekligi, yas, erkek cinsiyet, ‘kalmm,
dusik dansiteli lipoprotein artigi, yiksek dansiteli lipoprotein azalmas: koroner arger

hastaliginda risk faktorleri arasindadir (3,6)




Tablo II. Kardiak cerrahide risk faktérleri ve siniflamas:

Risk faktorlen Risk siniflamasi

*Anstabil angina veya yem gegirilmis | *Normal risk : Risk faktérii yok
miyokard infarktiist
+Acil ameliyat *Artmig risk : Bir tane risk faktori
Kot sol ventrikiil fonksiyonu *Yiiksek risk : Birden fazla nisk faktori
*Kalp vetmezligi bulgulan
*Obesite

*Reoperasyon

*Kontrol edilmemis diger sistemik hastaliklar

Kardiak hastalarin ameliyat ¢éncesinde performanslarmin degerlendirilmesinde en
uygun simiflama olarak NYHA simiflamast dnerilmektedir (Tablo III) (5.6).
Tablo III. NYHA siniflamasi

Sinif 1 Semptomsuz kalp hastahigi: Olagan fizik aktivite anginaya sebep olmaz.

Sinif 2 Olagan aktiviteyle semptom veren kalp hastalig:: Istirahat halinde semptom yok
ancak, yuriime veya bir kat merdiven ¢ikma, yemek veme. soguk. riizgar ve

emosyonel stres i1le angina goriiliir.

Siif 3 Minimal fizik aktiviteyle semptom veren kalp hastaligi: Istirahat halinde semptom

yok ancak, fizik aktivite ileri derecede kisitlanmugtir.

Sinif 4 Istirahat halinde semptom veren kalp hastalig:: Angina istirahatte bile olabilir.

Koroner Arter Hastalarinda Anestezi

Son yillardaki teknolojik gelismeler, koroner arter hastahmin  tamsin
kolaylagrmustir. HKPB ve miyokardin korunmasinda teknik ve farmakolojik ilerlemelerin
saflanmasi, daha yeni anestezik ajan ve yontemlerin kullanilmasi. KABG cerrahisinin
mortalite ve morbiditesinde azalmalara katkida bulunmustur (1,6).

MVO. ve miyokarda O sunumu arasindaki dengenin korunmasi, gerek kardiak
cerrahiye ve gerekse kalp disi cerrahiye girecek koroner arter hastalarinda, anestezi
uygulanmasinda temel pirensiptir (1,2). Anestezi, otonom sinir sistemi araciigs ile kalp atim
hizi (KAH), ritmi, miyokard kontraktilitesi ve damar tonusunu degistirerek, dogrudan
miyokard depresyonu yapmakta ve KO, artervel ve venodz basinglan etkileyebilmektedir. Bu

nedenle kardiak cerrahide hipotansiyon, hipertansiyon ve tasikardive yol agmavan anestezi
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indiiksiyonu ve idamesi uygulanmalidir. Ozell»ikle anestezi indiiksiyonu ve kardiopulmoner
bypass donemi 6ncesinde anesteziye bagli miyokardial iskemi riski artmaktadir (2,3,5).

Endotrakeal entiibasyon, cilt insizyonu, sternotomi ve aortik manip, lasyonlarin
uygulandigi dénemlerdeki uyanlar, volim kaybi ve stres. dolasan katekolaminleri
artirmaktadir. Bunun sonucunda viicutta su tutulmas: ile KO, vital organlarda perfizyon ve
miyokard O- titketimi artmaktadir. Bu durum normal kiside tolere edilebilirken. koroner
arter hastalarinda iskem ve aritmiye neden olmaktadir (3).

Yiiksek doz heparin uygulamasi, hemodiliisyon, hipotermi, pulsatil olmayan akim,
akcigerlerin dolagimdan ayrilmast HKPB déneminde hastada méljor fizyolojik degisikliklere
sebep olmaktadir. Yine bu sirada hemodiliisyon, hipotermu, 1sitilma ve HKPB elemanlarinin
ilaglar1 absorbe etmesi gibi sebeplerle anestezik ilaglarin farmakoknetikleri degismektedir.
Bu nedenle bu donemde anestezi derinliginin ayarlanmasi gii¢ olabilir (2).

Hemodiliisyon HKPB doneminin baglangicinda 2-3 litre dolayindaki prime
sol syonunun dolagima aniden kansmasiyla olmaktadir. Hemodilisyon ilaglarin dagihm
volimiinii artirmakta ve onlarin etkili kan konsantrasyanunu azaltmaktadir. Hipotermi,
intrahepatik santlarla karaciger kan akimim ve karacigerde mikrozomal enzim aktivitesini
azaltarak ilaglarin metabolizma hizin1 yavaslatmakta ve etki suresini uzatmaktadir. Isitiima
doneminde, ilaglarn kan diizeyi hizla bypass oncesi donemdek: diizeylere inmektedir (5).

Bypass sonucuna KABG cerrahisi ile ilgili galismalarin hemen hepsinde, anestezik
tekniklerden ziyade koroner arter hastaliginin siddeti, miyokardial revaskilarizasvonun
yeterliligi, iskemik kros klemp zamaninin daha ¢ok etkili oldugu bildirilmektedir (10).

Onceleri agtk kalp cerrahisinde anestezistler minimal dozlarda morfin ile yiizeyel
anestezi olusturarak miimkiin oldugu kadar miyokardial fonksiyonlart - korumayi
amaghyordu. Son zamanlarda ise. kardiak anestezide sol ventrikill fonksiyonlarinin
korunmasi, peroperatif miyokardial iskeminin 6nlenmesi, anestezi derinligi ile miyokardial
depresvon arasindaki dengenin korunmast, erken ekstiibasyon ve ekonomik kazang gibi
kniterlere gore anestezi yontemi belirlenmektedirler (5).

Sol ventrikiil fonksiyonu: Hastalar sol ventrikiil fonksiyonlarinin derecesine gore
ik1 gruba aynlmaktadu (Tablo 1V). Sol ventrikiil fonksiyonu iyi olan hastalarin cerrahi
uvarilara sempatik cevaplari normaldir. Bu cevaplar kontrol etmek i¢in normal dozda
anestezi ve kardioaktif ilaglar kullamlabilir. Sol ventrikiil fonksiyonu kotii olan hastalar

normal dozlardaki anestezikleri 1yi tolere edemezler, cerrahi uyarilara yeterli sempatik



cevap olusturamazlar. Bu nedenle. bu hastalarda kardiyodepressif etkisi en az olan
anestezik yontem ve ilaglar kullanilmalidir (5).

Tablo IV. Sol ventrikiil fonksiyonuna gore kalp hastalarinin siniflamasi

Grup 1 Grup 11

Ventrikiil fonksivonlari ivi Ventrikiil fonksivonlan koétii

Primer semptom angina pektoris Konjestif kalp vetmezligi semptomlar: var

Hipertansivonla birliktedir Hipotansivon ve kardiak rezerv azalmasi

Kardiak indeks > 2.5 L/dk/m” (normal) Onceden gegirilmis mivokard infarktiisii

Ejeksivon Fraksivonu > (.55 Kardiak indeks< 2 L/dk/m -

Sol ventrikiil end diastolik basinc1 < 12 mm Hg Ejeksivon Fraksivonu < 0.40

Ventrikiil duvar hareketlerinde anormallik vok Sol ventrikiil end diastolik basinci >18 mm Hg
Hipokinetik. diskinetik ve anevrizmatik ventrikiil
segmentleri

Miyokard iskemisinin kontrolii: Global miyokard iskemisi, modern kardioplejik
teknikler kullaniimasina ragmen aortik kross klemp uygulamasmin zorunlu sonucudur.
Ozellikle bypass oncesi donemdeki hemodinamik dalgalanmalar, bypass sonucunda kalbin
calismasini zorlagtirmaktadir (13). Slogof ve Keats (11) KABG cerrahisinde 9 farkli
anestezik yontem uyguladiklan ¢ahsmalannda, intraoperatif miyokard iskemisi sikligi ile
postoperatif miyokard infarktiisii sikh@ arasinda direkt bir iligki oldugunu gostermislerdir.
Bu ¢ahismada tasikardi ve miyokardial iskemi arasinda kuvvetli bir iligki oldugu ve anestezi
takibinde hemodinamik stabilite saglanmasinin ¢énemli bir faktér oldugu bildirilmektedir.
Ayrica peroperatif iskemik ataklarin, postoperatif miyokard infarktiisii gelismesinde 6nemli
bir faktor oldugu rapor edilmistir (11-13).

Anestezi derinligi ile miyokardial depresyon: uyanikhik ve farkinda olma HKPB
uygulanan olgularda genel anestezi uygulanan diger olgulardan daha siktir. Bunu énlemek
igin miyokard depresyonuna sebep olmadan vyeterli anestezi derinlig saglamak
gerekmektedir. Uyanikhk en ¢ok sol ventrikiil fonksiyonu koéti olan hastalarda sternotomi
ve sternal agiima donemlerinde ya da HKPB sonlandinlarak, isitilmanmin baslatiimas:
doneminde olmaktadir (13).

HKPB oncesindeki donemde terleme, tasikardi ve hipertansiyon yiizeyel anestezinin
bulgulan olarak degerlendirilebilir. Ancak, HKPB ve sonlandinlmasi donemlerinde bu
belirtiler uyamkhligin degerlendiriimesinde veterli olmamaktadir. Bunun igin EEG ve alt

ozofagus sfinkter kontrakstyonu ol¢iimleri kullanilmaktadir (13).




Erken ekstiibasyon ve ekonomik kazang: Erken ekstiibasyon terimi, her ne kadar
zamanindan énce ekstiibasvon gibi anlagilirsa da. kardiak cerrahiyi takiben genellikle 3-8
saati ifade etmektedir. Komplikasyonsuz bir ameliyat gegiren ve sol ventrikil fonksiyonlan
iy1 olan hastalar, postoperatif donemde hemodinamik durumu stabilse, kanama yoksa,
uyarilara cevap veriyor ve spontan solunumu veterh ise genellikle 6-8 saat iginde ekstube
edilebilirler. Bu hastalar, 16-24 saat sonra yogun bakimdan ayrnimaktadir (5).

Ozellikle kardiak cerrahinin fazla uygulandiZi merkezlerde hastalarin yogun
bakimda kal siiresinin fazla olmasi amelivat sayisini azaltmaktadir. Postoperatif donemde
uzun sure ventilator destegi gerektiren anestezik yontemler, hastalarin yogun bakimda kahs
siresini ve amelivatin ekonomik yikiini artirmaktadir. Ayrica trakeal entiibasyon ve
mekanik vemilasyonuﬁ akciger enfeksiyonlan, barotravma, hemodinamik stabilitenin
bozulmasi, subglottik 6dem. rahatsizlik hissi ve sedasyon gereksinimi gibi istenmeyen
etkileri vardir (14). Bu nedenle. bazi merkezlerde postoperatif donemde erken uyanma ve
erken trakeal ekstiibasyon saglayan anestezik teknikler tercih edilmektedir (6).

Kardiak Anestezide Anestezik Ajanlar

Koroner arter hastalarinin anestezi indiiksiyonunda hipotansivondan; laringoskop:.
trakeal entitbasvon ve sternotomi donemlerinde 1se, tasikardi ve hipertansivondan kaginmak
son derece onemlidir. Bu nedenle laringoskopi, endo trakeal entiibasyon ve sternotomi
donemlerinde veterli anestezi derinligi olusturulmahidir. Koroner arter hastalarinin anestezi
indiikstvonunda ketamin haricinde ki intravendz anestezik ajanlar kullamlabilir (1).

Opioidler:

1969°da Lowenstein ve ark.’min aort kapak replasmani uygulanacak hastalarda
vitkksek doz morfin anestezisini uygulamasivla baglatifi opioid uygulamast giinimiizde
fentanil. alfentanil ve sufentanil uygulamasi seklinde devam etmektedir. Kapak replasman
cerrahisinde, 0.5-3 mg/kg dozlarda uygulanan morfin anestezisi hemodinamik stabilite
saglams ancak. histamin desarjina bagli hipotansiyon. intraoperatif ve post operatif kan ve
sivt thtivaglarinin értmaSL postoperatif uzun streli ventilasyon destegine ihtiyvag duyuimas
gib1 yan etkilerle kargilasiimistir (1,5,10,12.13.15 ).

Ozellikle sol ventrikiil fonksiyonlar ivi olan hastalarda cerrahi uyanlarin yogun
oldugu donemlerde hipertansiyon ve tasikardi geligmesi, benzodiazepinlerle kombine
edildiginde hipotansiyona sebep olmalan ve intraoperatif uyaniklihigin goriilmesi opioidlerin
istenmeven etkileri arasindadir (4). Postoperatif donemde opioidlerin  solunum depresyonu

etkisini ortadan kaldimak i¢in piir opioid antagonisti olan nalokson kullaniimaktadir. Bu da



pulmoner 6dem ve miyokardial iskem1 stkhigim artirmaktadir. Fentanil, sentetik
fenilpiperidin derivesidir. Kardiak anestezide; disuk doz: 2.5-10 ug/kg, orta doz: 10-50
g/ke, vitkksek doz: 50-150 pg/kg dozlan arasinda kullanilmaktadir (10.15). Fentanile bagh
bradikardi, santral vagal stimilasyonla olmaktadir ve anestezi alunda daha belirgindi'r‘
Ancak siddeti, azot protoksit kullamidiginda azot protoksitin sempatomimetik etkistyle
azalmaktadir. Opioidlerin, B-adrenoseptor inhibitéri alahlarda bradikardik etkisi
artmaktadir. Bu etkinin siddeti, atropin premedikasyonuyla azaltilabilir, ancak tamamen
ortadan kaldirlamaz. Ayrica opioidiere bagh bradikardi, opioidlerin yavas enjeksiyonuyla
hafifletilebilir. Anestezi srrasinda ortaya ¢ikan hafif bradikardi, miyokard O- tiiketimini
azaltarak faydali olabilir (3,10,16,17).

Fentanil ve turevlernn histamin degarjina yol agmamaktadir. Hayvan deneylerindé
fentanilin miyokard metebolizmas: ve koroner dolasim iizerine etkisinin olmadigi ortaya
gtkmustir ( 3,10,16,17). Blaise ve ark. (18). fentanilin kopek kalbimn enerji durumu ve
koroner arterlerinin tonusuna etkisini arastirdiklani ¢alismada 100 ng/ml plazma fentanil
dizeylermin koroner arter ¢apmi ve kalbin enerji dengesini degistirmedigim rapor
etmislerdir.

Fentanilin hemodinamik ve solunumsal etkileri azot protoksit. inhalasyon
anestezikleri veya benzodiazepinlerle kombime uygulandiginda artmaktadir. Fentanilin kan
basinci ve kalp hizina etkileri. endojen opioid sistem ve baroseptor reflekse etkileri ile
ihgkilidir. Vagal nukleuslarda ¢ok fazla savida bulunan opioid reseptorlerine baglanarak
parasempatik uyartya bagh baroseptor refleksin etkisini artirmaktadir (17).

Hemodilisyon, regional kan akimi degisiklikieri, nonpulsatil akim ve hipotermi
kardiak anestezi sirasmda uygulanan ilaglanin farmakoknetiklerini desistirebilir. Hipotermi
opioidlerin eliminasyon yart mrinii uzatarak plazma konsantrasyonunu artirmaktadir (17).

Propofol:

Ik énceleri (1977°de) Cremophor EL igindeki preparat: kullamlirken, bu formili
anafilaktoid reaksiyonlara ve uygulama verinde siddetli agriya sebep oldugu igin, 1983°te
%10 sova yag1, %2.25 gliserol, %1.2 prufive vumurta fosfatidi igindeki %1°lik emiilsiyonu
hazirlanmus ve gesitli aragtirmalardan sonra 1990’ da Kanada’da klinik uygulamaya girmistir
(19-23).

Etkisi hizla baglar, bir kol-beyin dolasim zamaninda suur kaybi saglar, birikici etkisi

voktur. Kisa stirede karacigerde glukuronit ve siilfatlara metabolize olur. Metabolitler: aktif
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degildir ve defismeden idrarla atiimaktadir. Propofol’in %2’den daha az1 fegesle. %o1’den
daha azi idrarla degismeden atilmaktadir (19-25).

Uzun sireli uygulamalardan sonra bile spontan ayima g¢ok hizhidir. Histamin
salimmina yol agmaz. Kas gevseticilerin etkisini potansiyalize ettifi veya etkilemedigi
seklinde veriler vardir. Hepatik, renal veya hematolojik parametrelerde olumsuz etKisi
goriilmemigtir. Barbitiiratlardan farkli olarak hiperaljezik degildir, hafif analjezik etkisi
vardrr. (3.22.23.26-28).

Premedike edilmemis hastalarin anestezi inditksiyonunda bolus propofolii takiben
artervel kan basincinda azalma oldugu bildirilmistir. Bu azalma opioidlerle premedike edilen
hastalarda. 3 blokor uygulananlarda ve azot protoksit ile birlikte uygulandiginda daha
belirgindir (19,20,23,29.30). '

Direkt penferik vasodilatasyon, ventrikiil 6n vyiikiinde azalma, miyokardial
kontraktilitenin zaviflamasi propofole bagli hipotansiyonun mekanizmalari arasindadir
(19.20.23.30-32).

Propofol anestezisinde bradikardi gorilebilir. Ancak bunun mekanizmasi tam
anlagilamamistir. Baro refleks aktivitesi korundugundan disiik arter basinglarina ragmen
distik kalp hizlan gorilebilir (20,30). Santral etkili vagotonik ilaglarla (opioidler veva beta
adrenerjik blokerler) birlikte uygulandiginda siddetli bradikardi goriilebilir (32). Bununla
birlikte fentanil ve beta-adrenoseptor alan hastalarda basanyla kullamimaktadir (33-37).

Hug ve ark. (32), propofol uygulanan 25000’den fazla hastada %15-77 siklikta 90
mmHg'nin altnda hipotansiyon, %4.8-42 siklikta 50 atim/dk’min altinda  bradikardi,
yalnizca %1.3 hastada hipotansiyonla birlikte bradikardi bildirmislerdir.

Yiksek doz inflizyon rejimlert uygulandiginda propofol, HKPB sirasinda serbest -
oksijen radikallennin ortava g¢ikmasini ve O, tilketimini azaltmaktadir. Propofol
kullanildiginda ortaya ¢ikan bu iki etki HKPB'in sistemik ve lokal yan etkilerine karsi
koruvucu olabilir (39.40). Stephan ve ark.. propofol uygulanan hastalarda mivokardial
glukoz kullanimmin azaldigini bildirmislerdir (40).

Propofol. anestezi indiiksiyonu ve idamesinde azot protoksit (41), fentanil (19,33-
35.42.43). alfentanil (44,45) veya rejional anestezi ile birlikte (46) kullamimaktadir.
Anestezi indiksivonunda kardiak ritm bozukluklan genellikle ortaya ¢ikmamaktadir.
Endotrakeal entiibasvona kardiovaskiiler - cevabi tek basina Onleyememektedir (47).

Kardiovaskiller cevabi Onlemek igin trakeal entilbasyondan once 2 pg/kg fentanil
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verilmesinin yeterli oldugu, fentanil dozunun 4 pg/kg’a artinlmasinin ise endotrakeal
entiibasyon oncest hipotansiyonu artirdifi bildirilmistir (29).

Indiksiyon dozu 1-2.5 mg/kg. genel anestezide idame dozu azot protoksit ile
birlikte uygulaniyorsa 80-150 pg/kg/dk, tek bagina T>VA uygulamasinda 100-200
ng/ke/dk, sedasyon dozu 10-50 pg/kg/dk arasindadir (3,19,22,24.48). Indiiksivon zamam
kirpik refleksi kaybiyla olgiiliir ve 22 -125 saniye arasinda de@ismektedir (19). Hipnotik
etkisinin siiresi doza baghidir ve induksiyon dozlannda 5-10 dakika siirer (1.3, 21,22).

Yeterli propofol kan konsantirasyonu saglamak icin ¢esitll infizyon semalari
kullanilmistir. >nfiizyon dozlar cerrahi stimulus ve bireysel ihtiyaglara gore ayarlanmakla
birlikte, genellikle indiksivon dozundan sonra 100-200 ug/kg/dk mzinda uygulanmaktadir
(1,3.22). Dengeli anestezi veya TIVA tekniklerinde 75-300 pg/kg/dk p}opofbl inflizyonu
genellikle yeterli olurken, sedasyon saglamak igin 25-100 pg/kg/dk dozunda infizvon
hizlari gerekmektedir. Hipnoz saglamak igin hedef plazma konsantrasyonu 2-6 ug/ml iken.
sedasyon saglamak i¢in 0.5-1.5 pg/ml dir (48). Massey ve ark.(48), 67 ug/kg/dk sabit
propofol infiizyonu ile HKPB sirasinda plazma propofol konsantrasyonunda azalmava
ragmen, uvanikliga ait bir bulguya rastianmadigini rapor etmislerdir.

Propofoliin serbest oksyjen radikallerinin olusumunu azalttigini bildiren yavinlar
meveuttur.  Serbest oksyen radikallen reperflizyon aritmileri, irrevesibil hasar ve
miyokardial durgunluk gibi reperfuzyon anormalliklerinin patogenezinde onemli rol
oynarlar. Propofoliin serbest radikal tutucu etkisi endojen antioksidatif alfa-tokoferol’e
(vitamin E) benzetilmektedir. Bu 6zelligi kardiak anestezide avantaj saglamaktadir (19.49).

Diazepam:

Diazepam, 1959°da Leon H. Steinback tarafindan sentez edilmis olup. 1963°de
uygulamaya girmis ve halen yaygin olarak kullamilmaktadir. Sedatif, hipnotik. kas gevsetici
ve antikonwviilsif etkileri vardir (3,10). Diazepam, opioid anesteziklere ilave olarak kardiak
anestezide intravenoz ilaveler halinde yaygin olarak kullamilmaktadir (10). Diazepam,
hipnoz ve amnezi saglayarak intraoperatif uyanikhigi 6nlemektedir.

Thomichek ve ark.(50). diazepamla fentanilin birlikte uygulandiginda kan
basincinda 6nemli azalmalara sebep oldugunu bildirmislerdir. Bu azalma belki de
katekolamin serbestlesmesinin inhibisyonuna baghdir. Bu nedenle savet diazepam
kullanilacaksa, kan basinci kabul edilebilir simirlarda olmalidir (10).

Slogof ve Keats (51), anestezi indiiksiyonunda, diazepamla (250-400 ng/kg)

birlikte. fentanil (10 pg/kg). kas gevsemesi iAin pank,ronyum kullandiklari galismalarinda
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1012 hastamin 758’inde halaotan. enfluran veya izoflurandan birini uygulamislar bu
calismada primer anestezik olarak uygulanan sufentanile (15-30 pg/kg) gore -diazepam-
fentanil-volatil ajan kombinasyonu uygulanan hastalar. daha ¢ok hipotansiftiler ve daha az
hipertansif bulmuslardir. Anestezik teknikler arasinda kalp hizi, miyokardial iskem veya
postoperatif miyokard infarktiisi agisindan bir farklilik bulunmamistir.

Enjeksiyon yerinde agn., tromboflebit, birikici etki, yart Omriiniin uzun olmasi.
diazepamin istenmeyen etkilert arasindadir. Diazepam hemodinamik stabilite sagladigindan,
koroner arter hastalarinda anestezi indiksiyonunda kullanima uygun bulunmustur. Halen
kardiak cerrahide anestezi indiksivonunda iv 0.5-0.15 mg/kg dozlarinda kullanitmaktadir
(22.25).

Izofloran :

En az kardiodepressif etkili volatil ajan olan izofluran. son yillarda kardiak
anestezide tercih edilir hale gelmistir. Izofloran potent sistemik ve koroner vasodilatatordur
ve diger inhalasyon ajanlanna gore kardiak depressif etkisi azdir. 1zofloran doza bagh
olarak kan basincimi azaltmaktadir. Ancak artrms kalp hizi, stroke volim azaltilarak
kompanse edilmekte ve bu sayede KO nispeten iyi korunmaktadir (1,5,52,53). Izofloranin
birinct hemodinamik etkisi ard vik azalmasidir (5,54). Priebe ve ark.(54), kopeklerde
1zofluramin miyokardial depresan ve giclii koroner vazodilatatér oldugunu bulmustur.
Izofloramn steal etkisi hayvan deneylerinde kamitlanmakla birlikte, insanlarda heniiz
aydilatilamamigtir (1,5,54.55). Izofluran kullanan kiinik galismalarda iskemi epizodlarinda
arng goriilmemustir (4,58,59) -

Reiz ve ark.(57), major vaskiiler cerrahi uygulanan koroner arter hastalarina, %1l
izofluran uygulamis ve izofluramin giigli bir koroner vazodilatatér oldugunu bulmuslardir.
Bu ¢alismada 1zofluran koroner rezistansi, kan basincini ve KO’u diisiirmiistiir. Ayrica, 21
hastanin 10’unda ST segment degisiklikleri ve miyokardial laktat tiretimi tespit ederek, %50
siklikta miyokardial iskemi oldugunu rapor etmislerdir.

Moffit ve ark. (53). koroner arter cerrahisinde primer anestezik olarak izofluram
kullandiklari ¢ahismalarinda. 10 hastanin 3’iinde mivokardial laktat uretimi oldugunu
gostererek miyokardial iskemi gelistigini bildirmislerdir. Pulley vé ark. (58) bu tir
operasyonlarda, fentanil (50 pg/kg), 0.5 MAC izofluran ve halotan ilave edilmeéinin
hemodinamik kontrol saglamada etkinligini aragtirmslardir. Caligmalarinda 73 hastada
EKG. transozofagial eko (TEE). miyokardial laktat Gretimi ile miyokardial iskemi siklig:

agisindan iki grup arasinda farklihik bulunmadigini rapor etmislerdir. Ayrica Crystal ve ark
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(60), ani ya da kademeli uygulanan izofluramin koroner vazodilatasyonu etkilemedigini
bildirmislerdir.

Azot protoksit:

Azot protoksit direkt kardiovaskiiler depresandir. Ancak santral sinir sisteminde
suprapontin bolgede ki etkisiyle sempatik stimiilasyona sebep olarak kardiovaskiiler sistemi
sﬁmﬁle de edebilir (2).

Yiiksek doz opioidlerle azot protoksit kombinasyonu, bazi hemodinamik ve
miyokardial yan etkilere sebep olmaktadir (5,61,62). Azot protoksit epikardiyal koroner
arterlerde vasokonstriksiyona sebep olmaktadir (13).

Normal ventrikiil fonksiyonlu hastalarda azot protoksitin hemodinamiye belirgin bir
etkisi olmazken, sol ventrikiil fonksiyonu 1y1 olmayan hastalarda ve fentanil ile kombine
edildiginde SVR’ini artintken, KO ve kan basinglanm azaltmaktadir (2,3.5). Ayrica,
opioidlere bagh torakoabdominal kas rijiditesini artirmaktadir (9).

Hayvan ¢alismalannda, yiksek doz opioidlerin miyokardial depressif etkilerini azot
protoksit sempatik tonusu artirarak kompanse etmistir. HKPB sirasinda hava embolisi
riskini artirdi1 ve mikroembolilere yol agtig1 igin tercih edilmemektedir (9.52). Volmar ve
ark (62)., kopek kalbinde floressan mikroskopu ile koroner mikrosirkilasyonu
degerlendirdikleri ¢ahsmalarinda, azot protoksitin koroner mikrosirkiilasyona etkisinin
olmadigim bildirmislerdir.

Azot protoksit. klinikte ventrikiil fonksiyonlari kotii degilse, HKPB oncesinde
kullanilabilir. Ancak HKPB sonrasinda azot protoksitten kagimilmahidir. Ciinkii, koroner ve

serebral dolasimda olmasi muhtemel hava kabarciklarinin hacmini genisletmektedir (2).



GIRIS VE AMAC

Myokard O, sunumu ile gereksinimi (MVO,) arasindaki dengeyi korumak koroner
arter hastalarinda giivenli anestezi uygulamasinda temel prensiptir. Genel anestezi ve cerrahi
uyarilar bu dengeyi olumsuz yonde etkilemektedir (1,2).

Miyokarda O, sunumunu azaltan hipoksi ve koroner kan akiminin azalmasi ya da
MV MVO-'ni artiran tasikardi ve hipertansiyon gibi sebepler miyokard dokusunda O-
dengesini degistirmektedir. Bu nedenlerle koroner arter hastalaninmin anestezisinde
kullamlacak anestezik yontem ve ilaglanin indiiksiyon, endotrakeal entibasyon, cilt
insizyonu, sternotomi. perikardiyotomi ve aortik manipulasyonlar sirasinda olusabilecek
endokrnin  ve otonomik cevaplant baskilayarak hemodinamik stabilite saglamas:
gerekmektedir. Ayrica, kompansatuar kardiovaskiiler mekanizmalann korunmas:, amelivat
sirasindaki miyokardial iskemi ataklannin 6nlenmesi, hipotermik kardiopulmoner bypass
(HKPB) dénemlerinde miyokardin hasardan korunmasi da gerekmektedir (1,3-6).

Ginimiizde kardiak anestezi uygulamasinda ideal bir anestezik yontem
bulunmamaktadir (2,6). Uygulamada bir ¢ok anestezik yontem ve ila¢ kullaniimasina
ragmen hepsinin farkl fizyolojik ve farmakolojik etkileri vardir. Bu ¢ahsmada amacimiz,
koroner arter cerrahisi uygulanacak hastalarda, izofluran-azot protoksit-fentanil ile
uygulanan dengeli anestezi ile propofol-fentanil ile uygulanan total intravendz anestezinin

(TIVA) hemodinamik parametreler ve uyanma siiresine etkilerini arastirmaktir.
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KO; Spektramed Hemodinamik Profile aleti ile termodiliisyon yoéntemi
kullanilarak olgildi. Oilgulann boy, kilo ve wviicut yiizey alam (VYA) olguldi.
Termodiliisyon kateterinin proksimal limeninden oda isisinda, 10 ml %5'lik dekstroz
solusyonu 4 saniyede sag atriyum igine enjekte edilerek pespese i kez dlgiim yapildi.
Ug ol¢iimiin ortalamasi alinarak elde edilen KO, KI, LVSWI, PVR, PVRI, SVR, SVRI
kaydedildi.

Olgim ve hemodinamik veriler agafidaki protokolii takiben tekrarlandi ve
kaydedildi.

T1- Uyanik, indiiksiyon oncesi

T2- Indiiksiyon sonrasi, kirpik refleksi kaybindan 2 dk.sonra
T3- Endotrakeal entiibasyondan 2 dk. sonra

T4- Sternotomi dncesi |

T5- Sternotomiden 2 dk. sonra

T6- Aort kantilasyonu sonrasi, pre bay-pass

T7- Kaniiller ¢cikarildiktan sonra, post bay-pass

Inditksiyon oncesi 6lgiimler kaydedildikten sonra, olgular rastgele gruplardan
birine (Grupl: Propofol-fentanil, Grupll: 1zofluran-azot protoksit-fentanil) alind.

Grupl'de olgulara anestezi inditksiyonunda iv 1 mg/kg propofol, 0.1 mg/kg
diazepam, 0.15 mg/kg pankironyum, 5 pg/kg fentanil ve %100 0, uygulandi.
Endotrakeal entiibasyondan sonra aortik kanilasyonun bitimine kadar 200 pg/kg/dk
propofol inflizonu uygulandi. Sternotomi 6ncesinde iv 7.5 pg/kg fentanil uyguland:.
Aortik kanilasyonun bitiminde propofol infiizyon hizi 100 pg/kg/dk’ya distrilda.
Inflizyona ameliyat bitimine kadar ayni dozlarda devam edildi.

Grup.IIA"de anestezi indiksiyonunda iv 10 ug /kg fentanil, 0.1 mg/kg diazepam,
0.15 mg/kg pankironyum uygulandi. Endotrakeal entiibasyon yapildiktan sonra
ameliyat bitimine kadar 5 pg/kg/st sabit hizda fentanil infuzyonuna basland: (Graseby
Anaesthesia pump 3400 ile). Beraberinde %350 N»O-O- kangmm iginde %0.5-1
konsantrasyonda izofluran uygulandi. HKPB doneminde yalnizca fentanil inf, zyonuna
devam edildi. HKBP sonrasinda tekrar %50 N->O-O- kanstm iginde %0.5-1
konsantrasyonda izofluran uygulandi. Ameliyat sirasinda olgular 10 ml/kg tidal voliim
ve 12 solunum/dk ile normokapni olacak sekilde ventile edildi.

Olgulara HKPB o6ncesinde herhangi bir vasoaktif ilag uygulanmadi. Bitin
olgularda standart HKPB teknigi uygulandi. Olgularda aortik kaniilasyon oncesinde
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aort dikisleri konurken, 350 IU/kg heparinle aktive edilmis pithtilasma zamani (ACT)
480 saniyenin iizerinde olacak sekilde antikoagulasyon sagland.
HKPB doneminde arteryel hattinda filtresi olan Bubble veya Membran

oksijenaratorle oksijenizasyon saglandi. Orta dereceli hipotermi uygulandi (28-32

santigrad derece). Roller pompa ile non pulsatil, 2.4 L/dk/m’ pompa akmi ve 50-70
mm Hg arasinda perfiizyon basinct sagland:.

Pompada priming solusyonu olarak 2000 ml ninger laktat solusyonu, 50 mEq
sodyum bikarbonat, 5000 IU heparin, antioksidan olarak 100 ml %20 mannitol ve
1000 mg C vitamini kullanilds.

Aorta kross klemp konduktan hemen sonra 4-10 santigrad derece arasinda
sogutulmus 10 ml/kg dozunda, 150 mmHg basmcinda kardioplejik sol,syon aort
kokiine uygulanarak hipotermik, anoksik ve kimyasal kardiak arrest olusturuldu.

Distal anastomozlarin bitimine kadar her 20 dakikada bir 5 ml/kg dozunda
kardioplejik solusyon tekrar verildi. Distal anastomozlarin bitmesiyle aortik kross
klemp kaldirildi ve ventilasyona baslandi. Bu sirada kalp kendiliginden ¢aligmadiysa 30
jullik dogru akimla internal defibrilasyon uygulanarak kalbin ¢alismasi saglandi.

Nazofaringeal 1s1  38-38.5 santigrad derece olacak sekilde isitildiktan sonra,
arter kan gazlari normal ve hemodinamik durum stabilse, kardiopulmoner bypass’a son
verildi. Venoz kaniil ¢ikarildiktan sonra, herhangi bir ilag uygulanmadan énce 7.6l¢im
(post bypass) yapild.

Protamin ve hemostaz kani uygulanirken protamin dozunun yansinda aort
kokiindeki arter kaniili gekildi. Yeterli hemostaz saglandiktan sonra cerrahi saha
kapatildi. Anestezik ilaglarin sonlandinima zamanlan kaydedilerek olgular yogun bakim
iinitesine alind1. llaglarin sonlandinlmasindan sézlii uyan ile goz agmaya kadar gegen (
siire. uyanma siiresi olarak degerlendirildi. Uyanma ve trakeal ekstiibasyon siireleri
yogun bakim iinitesinde kaydedildi.

Elde ettigimiz verilerin istatistiki degerlendirmesi grup iginde eslesmis t-testi,
gruplar arasinda eslesmemis t-testi kullamlarak yapild: ve p< 0.05 istatistiksel olarak

aniaml kabul edildi.



BULGULAR

Gruplar arasinda agirlik, yas, VYA ve cinsiyet dagilimi yoniinden istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo V).

7

Tablo V: Olgularin gruplara gore agirlik, yas, VYA ve cinsiyet dagilum

Grup [ (n=20) Grup [I(n=20)
X+SD X+SD t P
Agirlik (kg) \ 67.7 £8.3 72.249.1 1.62 >0.05
Yas (i 54.4+8.5 551485 0.025 >0.03
VYA (m) 1.71+0.1 1.760.1 1.28 >0.03
Cinsi (E/XK) L1/9 12/8

N Ortalama. SD: Standart sapma

Gruplar arasinda ameliyat, pompa ve kros klemp siirelert agisindan istatistiksel
olarak fark bulunamadi (p>0.05). Ancak, iki grubun uyanma ve trakeal ekstiibasyon
stireleri arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamh fark bulundu (p<0.0005).

Grup I'de uyanma ve trakeal ekstiibasyon siiresi daha kisa idi (Tablo V1. Grafik I).
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Tablo VI: Olgu]arm Grup]ara gore ortalama ame]iyal, pompa, kros lc]emp, uyanma ve

t*last {iba svon siireleri

Grup 1 (n=20) Grup I (n=20)
X+SD X+SD 1 p
Amelivat Siresi  (dk) 196.5+60.0 193.2+40.1 0.2 > (0.03
Pompa Siiresi (dk) 944351 110.7+39.1 1.42 >0.03
Kros Klemp Siiresi (dk) 53.7£21.1 58.5+£20.7 0.72 >0.05
Uvanma Siiresi (dk) 94.7+40.7 179.7+54.0 5.53 <0.05
Ekstiibasvon Siiresi (dk) 382.6£114.5 636.0+181.5 5.18 <(.05
X: Ortalama. SD: Standart sapma
Siire (dk)

700
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5001 /

400

OGrup |

300 MGrup il

200-

100

0
Uyanma Ekstlibasyon
stiresi sliresi

Grafik I: Grup]arda uyanma ve trakeal elastii})asyon sireleri
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Gruplar arasinda inditksiyon oncesinde olgilen KAH, OAB, OPAB. KO,
LVSWI. SVRI ve PVRI arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo
VII).

Tablo VII: Olgularn inclﬁ]zsiyqn dncesindeki hemodinamik degerleri

Grup 1 (n=20) Grup II (n=20) t P
XSD X£SD
KAH 86,917 4 84.129.6 0.62 >0.05
OAB | 105.7+18.3 98.2426.6 1.03 >0.05
OAPB 20328 4 18.745.5 0.73 >0.05
KO 5411 54208 0.07 >0.05
LVSWI 48.0+17.3 43.0£18.0 0.9 >0.05
SVRI 2574+448.7 2426+1072 0.57 >0.03
PVRI 223.9+88.1 274241189 1.52 >0.05

N: Ortalama. SD: Standart sapma

Gruplar arasinda indiikstyon oncesi (T1). indiiksiyon sonrast (T2), entiibasyon sonrasi
(T3). sternotomi Oncesi (T4), sternotomi sonrast (T5), prebypass (T6), post bypass
(T7) donemlerinde olgillen KAH, OAB, OPAB. KO. LVSWI, SVRI ve PVRI X+SD

degerlen Tablo VIII'de gosterilmektedir.
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KAH’inda.her iki grupta da indiiksiyon oncesine gore indiiksiyon sonrasinda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p<0.05). Iki Grubun T1.T2.T3.T5,T6,T7
donemindeki KAH degigiklikleri birbirt ile karsilastiriidiginda istatistiksel olarak anlamh
fark bulunamadi (p>0.05). Sternotomi oncesi (T4) doneminde iki grubun KAH™
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.05). Grup II'de KAH sternotomi
oncesi déneminde daha diigiik bulundu (Tablo VIII) (Grafik II). Her iki grupta da
HKPB sonrasinda KAH’mda indiiksiyon oncesine gore istatistiksel olarak anlamh fark
bulundu (p<0.05).
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Grafik II: Gruplarda amelivatin  gesitli dénemlerindeki KAH
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OAB’da, Her iki grupta da anestezi indiiksiyonundan sonra indiiksiyon
oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu (p<0.05). Her 1ki1 grupta da
endotrakeal entiibasyon sonrasi (T3), indiiksiyon oOncesi degerlere gore OAB da
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p>0.05). Sternotomt ile her iki grupta da
OAB sternotomi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis bulundu (p<0.05). Her
iki grupta da indiiksiyon oncesi (T1) OAB ile sternotomi sonrast (T5) OAB arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Her iki grupta da HKPB sonrasinda
OAB indiksiyon oncesine (T1) gore istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu
(p<0.05). Gruplar arasinda ameliyatin 6lgim yapilan dénemlerinde OAB’da istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo VIII) (Grafik III).
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OPAB, Grup I'de indiksiyon oncesi ile diger ol¢iimler karsilagtinldiginda
istatistiksel olarak anlamb fark bulunamadi (p>0.05). Grup II’de indiiksiyon Oncesi
(T1)ile T2, T3, T6, T7 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
Ancak, indiiksiyon oncesi (T1) ve sternotomi oncesi (T4) OPAB ile sternotomi sonras!
(T5) OPAB arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05). Grup II’de
sternotomi ile OPAB’de artis bulundu (TabloVIII) (Grafik 1V).

mmHg
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Grafik IV: Gruplarda amelivatin esitli  dénemlerindeki OPAB
degisiklikleri
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KO’da her iki grupta da indiiksiyon Oncesine (T1) gore T2.T3.T4.T5,T6,T7
donemlerinde istatistiksel olarak anlamlt azalma bulundu (p<0.05). Grupl ve Grup
II’de sternotomi Oncesine (T4) gore sternotomt sonrasinda (TS) olgiilen KO arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo VIII) (Grafik V).
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LVSWT’inde, her iki grupta da indiiksiyon 6ncesine (T1) gore T2, T3, T4.T6,T7
donemlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu (p<0.05). Ancak, Grupl’de
sternotomi oncesine gore (T4) sternotomi sonrasinda (TS5) 6lgilen LVSWI'inde
istatistiksel olarak anlamh artis bulunurken (p<0.05), Grupll’de bulunamadi. Biitiin
donemlerde iki grup birbiri ile karsilastinldiginda LVSWI'inde istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo VIII, Grafik VIj.
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SVRI'de, Grup I’de indiiksivonda (T2), indiiksiyon oncesine (T1) gore
istatistiksel olarak anlamh artis bulunurken (p<0.05), Grup II'de istatistiksel olarak
anlamh fark bulunamadi (p>0.05). Endotrakeal entiibasyon doneminde (T3) SVRI'de
indiiksiyon oncesine gore Grup I’de istatistiksel olarak anlamh fark yokken, Grup II'de
anlamli olarak daha yitksek bulundu (p<0.05). Sternotomi oncesine (T4) gore
sonrasinda (T5) SVRI'de her iki grupta da istatistiksel olarak anlamh fark bulunamad:
(p>0.05). SVRI’de her iki grupta da indiiksiyon éncesi (T1) ile karsilagtirildiginda
HKPB sonrasinda istatistiksel olarak anlamh olarak azalma bulundu (p<0.05).

Iki grubun SVRI degerleri biitiin dénemlerde birbiri ile karsilastinidiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo VIIL, Grafik VII).
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PVRI’de Grup [’de inditksiyon oOncesine gore T2.” T3, T4. TS5. To6
donemlerinde istatistiksel olarak anlamls artis bulundu (p<0.05). Post bypass (T7)
déneminde indiiksiyon 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Grup II'de indiiksiyon sonrasinda indiiksiyon oOncesine gore PVRI'de
istatistiksel “olarak anlaml fark bulunamadi (p>0.05). Sternotomi déneminde her iki
gurupta da stemotbmi éncesine gore PVRI’de istatistiksel olarak anlaml fark yoktu
(p>0.05). 1ki grup T1, T2, T3, T4, TS, T7 donemlerinde birbiri ile karsilastildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Ancak Grup I'de T6 doneminde
PVRI anlamh olarak daha disgiikti (p<0.025). HKPB sonrasinda PVRI Gurp I'de
anlamli olarak artarken, Grup II’de anlamh olarak azaldi (p<0.05) (Tablo VIII, Grafik
VIII).
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TARTISMA

Kardiak cerrahide kullanilan anestezi yonteminin, intraoperatif hipnoz, amnezi
ve analjezi, minimal miyokardial depresyonla birlikte, kardiovaskiiler stabilite ve
inotropik destege ihtiyag duyulmadan, hizli uyanma saglamas: gerekmektedir. Ozellikle
endotrakeal entiibasyon, insizyon ve sternotomi donemlerinde kardiovaskiiler stabilite
daha da 6nem tagimaktadir (21,23).

Tek bagina yitksek doz opioid ‘anestezisinin KABG cerrahisinde kullanilmas:
tartismahdir. Literatiirde, indiiksiyon-insizyon donemi arasinda hipotansiyon, cerrahinin
agnih donemlerinde hipertansiyon ataklan, uyaniklik ve SVR’in artmasi, postoperatif
ventilasyon desteginin ve yogun bakim tnitesinde kalig siiresinin uzamasi. vazopressor
ihtiyaci ve enfeksiyonlanin arttifini bildiren bir ¢ok yaymn vardir. Ayrica ameliyat
sirasinda  Ozellikle isitilma  doneminde uyanikhik  oldugu  bildirilmektedir
(5,15,21,30,33,37,47,63,64).

| ‘Opioidlerin miyokardial depresyon yapmamasi herne kadar avantajsa da.
kardiak anestezide miyokardial kontraktilitede kontrolli depresyon da istenebilmektedir

(1). Opioidlere bagh olumsuz etkiler son zamanlarda opioidlerle birlikte diger anestezik
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ajanlarin kullammini giindeme getirmistir. Ancak opioidlerle birlikte anestezik ajanlarin
kombine kullanimi olumsuz kardiovaskiiler etkilere de neden olmustur (1,5,23).

Sol ventrikill fonksiyonlari iyi olan hastalar laringoskopi, endotrakeal
entiibasyon ve sternotomi gibi gii¢lii uyanlara tasikardi ve hipertansiyonla cevap
vermektedir. Bu da MVO-’yi artirmakta ve miyokard dokusunda iskemiye sebep
olabilmektedir. Bu konuda yapilan g¢aligmalarda, tagikardi ve hipotansiyonun
miyokardial iskemi insidansi iizerine daha etkili oldugu bildiritmektedir (1,65). Bu
nedenle son zamanlarda miyokardial kontraktilitede kontrolli depresyona imkan
taniyan orta doz opioid-propofol (33,35-37,39,45.48.66,67), orta doz opioid-1zofluran
(44.53,65,68,69), opioid-benzodiazepin (33,50,70) gibi kombine yontemler KABG
cerrahisinde basanyla uygulanmistir. Biz de ¢alijmamizda bir gruba orta doz fentanil-
izofluran diger gruba propofol-fentanil anestezisi uygulayarak hemodinamik etkilerini |
arastirdik.

Calismamizda miyokard O, dengesini etkileyen hemodinamik verilen
degerlendirmek amaciyla, indiksiyon Oncesi, indiksiyondan 2 dakika sonra,
endotrakeal entiibasyondan 2 dakika sonra, sternotomi oncesi ve sonrasi, kaniilasyon
sonrasi, (pre bypass) ve kaniiller gikanldiktan sonra (post bypass) donemlerinde direkt
invazif hemodinamik degerler dl¢iildii ve kaydedildi. Ozpinar ve ark (72), 20 hastada
KO hesaplanmasinda termodilisyon metodu ve Fick metodu ile ayni hastalar iizerinde
6lgilen KO degerlen arasinda bir farkhlik bulunmadigini bildirmistir. Literatirde KO
olcimlerinde termodilisyon yontemini giivenle uygulayan pek c¢ok calisma vardir
(35,37,42,63,66.68). Bu nedenle, KO olgumlerinde pratik uygulamasi daha kolay ve
giivenilir oldugundan termodiliisyon yontemini tercih ettik.

Sobora ve ark (69), propofol ve izofluranla orta doz fentanil anestezisinin
miyokardial kontraktilite ve hemodinamiye etkilerimi aragtirmistir. Bu ¢alismada her iki
uygulama ile de veterl anestezi dernli§i ve iyi hemodinamik stabilite sagladig:
bildinlmigtir. Bell ve ark (43), propofol-orta doz fentanil anestezisini kalp kapak
cerrahisi ve koroner arter cerrahisinde uygulamus, kapak cerrahisi uygulanan hastalarda
bu anestezi yontemiyle KAH ve OAB’da daha fazla azaima olmasina ragmen her iki
grup hastada da bu anestezi yonteminin kullamilabilecegi bildirilmistir. Manara ve ark
(45), KABG cerrahisinde sol ventrikiil fonksiyonu 1y1 olan hastalarda, dort asamal
dusik doz propofol inﬁizyoh rejimi  kullamlirsa. indiiksiyonda kan basincindaki

azalmanm engellenecegini bildirmislerdir.
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Propofol-fentanil ile anestezi sirasindaki hemodinamik degisiklikler: KABG
cerrahisinde bir ¢ok arastirmaci tarafindan arastinlmistir. Sternotomi sirasinda SAB ve
SVR de artg, PKUB ve KO’da disis gozlenmistir (40). Bu degisiklikler
sempatoadrenerjik cevap olarak yorumlanmistir. Buna karsit olarak, Vermeyen ve ark
(37), cerrahi uyan sirasnda SAB ve KO azalirken, SVR‘in arttigimi bildirmislerdir.
Aynica, Haessler ve afk (63) cerrahi ve sternotomi sirasinda biitin gruplarda atim
volimii ve SAB’1nin arttigin1 bildirmistir. Bu degisikliklerin kardiak depresyona bagh
olabilecegi dusiinilmusgtir.

Propofoliin sol ventrikiil fonksiyonlar: koétii hastalarda kullanimi hakkinda
litaratiirde ¢eligkili yayinlar mevcuttur. Kardiak cerrahide 1yi ventrikiil fonksiyonlu
hastalarda anestezi indiiksiyonunda propofol kullanilan o6nceki klinik caligmalar,
propofoliin akut hemodinamik etkilerine odaklanirken, son zamanlarda arastirmacilar
hem ventrikiil fonksiyonlar: iyi hem de koti olan hastalarda, propofol’iin dengeli
infuzyon tekniklerini kullanmaya bagladilar. Bunun sonucunda propofol infiizyonunun,
ventrikiil fonksiyonlari bozuk hastalarda da kullamlabilecegi bildiriimektedirr
(33.43.73).

Phillips ve ark (35), elektif kardiak cerrahi uygulanacak 33 hastada propofol-
fentanil anestezisinin hemodinamik etkilerini aragtirmstir. Calisma sirasinda pre bypass
donemde anestezi idamesinde propofol kullamldiginda hemodinamik degiskenler
arasinda anlamh bir farklibk bulunamamisur. Bu caligmada kardiak cerrahide sol
ventrikiil fonksiyonlart koti hastalanin anestezisinde propofol kullammunin uygun
olabilecegi rapor edilmistir.

Bell ve ark (43), kardiak cerrahide diisiik KO’lu hastalarda yiiksek doz fentanil
anestezisi ile propofol-fentanil anestezisinin hemodinamik etkilerini aragtrmigtir. Bu
¢alismada propofol uygulanan hastalarda KAH daha disiik iken, her iki gruptada
indiiksivondan sonra OAB ve KO azalmistir. Ayrica propofol uygulanan hastalarda
uyanma siiresi ortalama 1 saat, trakeal ekstiibasyon siiresi ortalama 4 saat iken yiiksek
doz fentanil uygulanan hastalarda bu siireler sirasiyla 4-13 saat olarak rapor edilmistir.

Volatil anesteziklerden izofluran, klinikte kullamlan konsantrasyonlarda
miyokardial depresyon ve katekolaminlere bagh aritmi egilim: etkisinin ¢ok az olmas
nedentyle, son zamanlarda kardiak anestezide yaygin olarak kullaniimaktadir (1,58).
Giglii bir koroner vazodilatator olarak izofluran, iskemide etyolojik bir faktér olan

koroner vazospazmi hafifletmektedir. Ancak izofluranin bu 6zelligi kollaterallerle
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beslenen miyokard alanlannda iskemiye sebep olarak (Steal etki), saglam miyokard
alanlarinin kan akimimi artirmaktadir. Izofloramin steal etkisi hayvan deneylerinde
kanitlanmakla birlikte, insanlarda heniiz aydinlatilamamistir (1,5,54,55,59).

Buffington ve ark (55), kronik koroner tikaniklik olusturulmus kopeklerde
izofluranin koroner kan akimmnin dalimm etkiledigim ve kollaterallerle beslenen
miyokard alanlarinda rejyonal kontraktiliteyi azalttigim bildirmislerdir. Stephan ve ark
(40), primer anestezik olarak 200 ug/kg/dk yiksek doz propofol infiizyonu ile birlikte
10 pg/kg fentanil anestezisi uygulanan 12 hastada inert gaz teknigini kullanarak
miyokardial metabolizma ve kan akimim degerlendirmiglerdir. Bu caligmada anestezi
indiiksiyonunu takiben KI'de %19 azalmayla birlikte OAB’da %15 azalma oldugu
bidirilmistir. Bu c¢ahgmada her ne kadar miyokardial kan akimi %26 azalmissa da,
beraberinde miyokard oksijen gereksinimi de %31 azalmigtir.

Anestezi indiksiyonu ve idamesinde propofol uygulanan aragtirmalar da iskemi
bulgusuna rastlanmadii bildirilmektedir (37.43,74). Bu raporlar propofoliin
miyokardial O- dengesi tizerine pozitif etkili bir ilag oldugunu ve koroner steal etkisinin
olmadigim gostermektedir.

Laringoskopt ve endotrakeal entiibasyon sirasinda en sk goriilen
kardiovaskiler cevap, KAH ve artervel kan basincinda artistir (1.3.23.29).
Calismamizda her iki grupta da, KAH'inda indiiksiyon sonrasinda hafif bir artg
gozlenirken, ameliyatin diger donemlerinde degisiklik olmadi (p>0.05). KAH ameliyat
boyunca 90-100 atim/dk arasinda seyretti. Indiiksiyon ve idameyi takiben KAH inda
artis yoniinden verilerimiz benzer ¢aligmalarin sonuglanyla uyumludur (40,70.75).
Ancak benzer propofol-fentanil rejiminin uygulandii Vermeyen ve ark (37), Pensado
ve ark (66) ve Lepage ve ark’min (42) ¢alisjmasinda KAH de§ismemistir. Dahlgren
ve ark’min (68) calhismasinda ise, izofluran-disiik- doz fentanil anestezisi ile KAH
degismezken, SAB (147 mmHg’den 100 mmHg’ya) ve SVRI endotrakeal entiibasyon
donemi haricinde azalmistir. Bu ¢aligmada bir hastada miyokard iskemisi gelismis ve iki
hastaya vazokonstriktor verilmistir.

Kalp hastalannnda KAH’inda hafif bir azalma istenmektedir, ancak propofol
uygulanan hastalarda bradikardi rapor edilmistir. Ozellikle fentanille kombine
uygulandiginda bradikardi daha da artmaktadir (20,30,76). Calismamizda hig bir
hastada siddeth bradikardi ile kargilasmadik. Bu sonug belki de kas gevsetici ajan olarak

pankiironyum kullanmamiidan kaynaklanmaktadir.
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Anestezi indiiksiyonunda propofol’iin iv bolus seklinde uygulandlgmdé doza,
yasa ve uygulama hizina baBl olarak hipotansiyon olusturdugu literatiirde gesith
calismalarda bildirilmigtir (31,34,38.77). Calismamizda indiiksiyonda propofoliin dozu
ve uygulama hizi azaltilarak hipotansiyonun énlenmesi amaglanmistir. Her iki grupta da
indiiksiyon sonrasinda hafif olarak azalan OAB, endotrakeal entiibasyon ve sternotomi
sonrasinda indiiksiyon oncesindeki degerlere yaklasmigtir. 1ki grup arasinda 6lgiim
yapilan biitiin donemlerde OAB’da anlamli farkhilik bulunamamigtir (p>0.05).

Vermeyen ve ark’min (37) KABG cerrahisinde anestezi indiiksiyonuda iv
bolus 1.5 mg/kg propofol, 0.1 mg/kg diazepam, 8 pg/kg fentanil, idamede 4-9 mg/kg
propofol inflizyonu uyguladigi galismalaninda, anestezi indiksiyonunda SAB, DAB,
LVSWI ve SVR’de azalma oldugunu ve sternotomi sonrasinda yeniden indiiksiyon
oncesi degerlere yaklastigini rapor etmislerdirﬂ Bu caliymada ameliyat sirasinda 1yi
heniodinamik stabilite saglandig ve hi¢ bir hastada miyokardial iskemi bulgusuna
rastlanmadig1 da rapor edilmistir. Pensado ve ark’mn (66) bu ¢ahsmaya benzer
protokolii uyguladigi galigmasinda, indiiksiyon sonrasnda OAB. SVR. PVR ve
LVSWI'i azalirken, KO ve OPAB degismemistir.

Anestezi indiiksiyonundaki kan basinci azalmasini énlemek amaciyla Russel ve
ark (33). Haessler ve ark (63) ile Mora ve ark (67) benzer protokolleri uyguladiklan
¢aligmalannda indiiksiyonda 25 pg/kg fentanili takiben devamli propofol inflizyonu
uygulamislardir. Bu teknik sayesinde indiiksiyondaki kan basinci azalmasi 6nlenmis,
cerrahi sirasinda ¢ok 1yi hemodinamik stabilite saglanmig ve ameliyat sonras: erken
ekstiibasyon istenen hastalarda bu yontemin uygulanabilecegi bildirilmistir (67).

Calbsmamizda her iki grupta da indiiksivonda OAB, Vermeyen ve ark’min (37)
rapor ettigl. sonuglardan daha az dusmustir, ancak sternotomi sonrasindaki kan
basincindaki artiga ait verilerimiz bu ¢aligma ile uyumludur. Daha yeni bir ¢alismada 1se
bu hemodinanuk degisikliklerin miyokardial kan akimi veya kardiak metabolizmaya hig
bir yan etkisinin olmadig: bildirilmistir (36). Anestezi indiiksiyonunda propofol-fentanil
uygulayan literatiirdeki ¢ahigmalar, indiksiyondaki OAB azalmasini. entiibasyon ve
sternotomi ile hafif artiglari desteklemektedir (36-38,40,42,44,45,68,78).

KABG cerrahisinde propofol-orta doz fentanil anestezisi ile izofluran-orta doz
fentanil aneztezisinin etkilerinin karsilastinldigi bir ¢ahiymada her iki grupta da
indiiksivonda kan basinci ve KO anlamlh olarak azalirken entiibasyon ve sternotomi ile

indiiksiyon oncesi diizeylere yiikselmistir. Cahsmamizda her iki grupta da KO
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indiiksiyonda anlamh olarak 5.4 L/dk’dan 4.3 L/dk’ya diiserken bu seviyesini a;neliyat
sliresince kdrudu. KOr’a ait verilerimiz yukandaki ¢alismanin sonuglanyla uyumludur.

Vermeyen  ve ark (37), ¢ahsmalarinda LVSWT'inin (-%35) azaldig,
LVSW/l’inde azalmaya ragmen doima basinglarinin degismedigi ve miyokardial iskemi
bulgusuna rastlanmadig1 bildirmistir. Bovill - ve ark (30), KABG cerrahisinde propofol-
diisiik doz fentanil anestezisinin yeterli anestezi derinligi ve hizll uyanma sé'gladlgmx
rapor etmislerdir. Bu yontem yiiksek doz fentanil anestezisine gore kan basincinda
anlamli azalmaya yolagmakla birlikte, hemodinamik stabilite saglamistir. Cahsmamizda
LVSWT’inde indiiksiyonda énemli bir azalma gozlendi ve ameliyat boyunca da bu
seviyesini korudu. LVSWI'ne ait her iki gruptaki bulgularimiz Bovill ve ark’inimn (30)
Vermeyen ve ark’inin (37) caligmalaniyla uyumludur.

Lepage ve ark (42), propofol-fentanil anestezisi ile sol ventrikiil fonksiyonlarin
degerlendirdigi ¢alismasinda, propofol ile indiiksiyonda SVRI’de degisme olmadan,
KI'te azalmaya bagli olarak OAB’da %15 disme oldugunu ve fentanil verilmesiyle
OAB’m Kl ve SVRI’de azalmayla birlikte ayrica %35 daha azaldigmi bildirdiler.
Cahismamizda her iki grupta da SVRI, indiiksiyon. entitbasyon ve sternotomi ile
anlamli olarak artarken, HKPB sorasinda indiksiyon oncesi degerlerin altina inmistir.
SVRI ve KAH vyoniinden verilerimiz Lepage ve ark (42)'nin calismasiyla
benzemezken, OAB’a ait verilerimiz uyumludur. Cerina’'nin ¢alismasinda (44) da her
iki grupta SVR ve PVR indiiksiyonda anlamli olarak azalirken, endotrakeal entiibasyon
ve sternotomi ile arttig1 bildirilmistir (40). Indiiksiyon haricinde ki SVR ve PVR‘a ait
verilerimiz bu gahiymayla uyumludur. Boer ve ark (80), HKPB sirasinda propofoliin
vazodilatasyona sebep olarak SVR’i azalttigmt bildirmistir. Calismamizda da HKPB
" sonrasinda SVR anlamh olarak dasmigtir. Uezono ve ark (80), tavsanlarda
propofoliin artmis ve normal PVR iizerine etkilerini kanlastirdiklan calismalarinda
artmis PVR’1 azalttig ancak normal PVR’a etkili oimadigim bildirmiglerdir. Rich ve
ark (81) ise, izole tavsan akcigerlerinde. ketamin ve propofolin direkt pulmoner
vazodilatator oldugunu rapor etmistir. |

Son zamanlarda pek ¢ok ¢alismada erken ekstiibasyonun hem fizyolojik hemde
lojistik faydalan rapor edilmektedir. Propofol anestezisi uygulanan hastalar kanama
durmussa, hemodinamik stabilite saglanmigsa genellikle postoperatif ikinci saatte
ekstiibe edilmekte ve ameliyat ginti yogun bakim tinitesinden aynimaktadir (30,82). Bu
sayede yogun bakim tiinitesi imkanlan daha efektif kullaniimaktadir. Yiiksek doz opioid
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tekniginde, postoperatif donemde uzayan solunum depresyonu, sivi ve vazdi)ressér
ihtiyaglarinin  artmasi dezavantajlardir. Bu yan etkiler ¢ogu kardiak merkezlerde
istenmemektedir. Fentanil-propofol tekniklenn postoperatif donemde hizh avilma
saglayarak. hastalann yogun bakim initesinden daha kisa siirede ayriimasina imkan
tammaktadlr (1,21,30,73,82). Calismamizda uyanma ve trakeal ekstiibasyon siiresi
Grup I'de daha kisa bulunmustur. |

Russel ve ark (33)’nin ¢alismasinda propofol (3 mg/kg) infiizyonunun
durdurulmasindan sonra uyanlara cevap alinma siiresi 65+23 dakika idi. Ancak bu
¢aligmada trakeal ekstiibasyon siiresi rapor edilmemistir. Mora ve ark (82), fentanil (25
ug/kg), propofol (9.4 mg/kg/saét) uygulanan hastalarda tek bagina fentanil (122 pg/kg)
uygulanan hastalara gore uyahma ve eléstiibasyon anlaml olarak daha kisa oldugunu
bildirmiglerdir. Bell ve arknin (43) ¢alismasinda, propofol-orta doz fentanil uygulanan
hastalarda midazolam-yiiksek doz fentanil uygulanan hastalara gére uyanma ve trakeal
ekstiibasyon siirelerinin anlamh olarak daha kisa oldugu bildirilmistir. Bell ve ark (43),
KABG cerrahisinde izofluran kullandig: galismasinda 65 dk uyanma ve 680 dk trakeal
ekstiibasyon siirelerini rapor etmistir.

Calismamizda propofol-fentanil ve izofluran-fentanil uyguladigimiz hastalann
uyanma ve trakeal ekstiibasyon streleri literatiirde ki benzer yontemlerin uygulandig
cabsmalarla uyumludur (43,53,70,82). Ancak uyanma ve trakeal ekstiibasyon
strelerimiz, uzun trakeal ekstiibasyon zamani bildiren Hall ve arkmin (74) ¢alismasiyla
uyusmamaktadir. Bu ¢alismada ki, uzun uyanma ve trakeal ekstiibasyon siiresinin
indiikstyonda uygulanan yiiksek doz fentanile bagh olabileceg diistinileblir.

HKPB, insan fizyolojisinde major degismelere yol agan bir uygulamadir. Bu
nedenle anestezi yonteminde hedefimiz, kardiovaskiiler sistemde ayrica bir degisiklige
sebep olmamak ve HKPB’in zararh etkilerine kargi koruyucu 6zelligi olan anestezikler

uygulamaktir.
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SONUC

Propofol-fentanil ve izofluran-fentanil gruplarinda hemodinamik sonuglarin
benzer oldugunu, ancak propofol-fentagil anestezisi uygulanan olgularda, izofluran-
fentanil uygulanan olgulara gére uyanma ve trakeal ekstiibasyon siiresinin daha kisa
oldugunu gozledik. Erken trakeal ekstiibasyon istenen olgularda propofol-fentanil

anestezisinin kullanilabilecegi kanisindayiz.



OZFET

Bu c¢alismanin amaci koroner arter cerrahisinde anestezi uygulamasinda
propofol-fentanil -ile izofluran-fentanil anestezilerinin hemodinamik gostergeler.
uyanma ve trakeal ekstiibasyon siirelerine etkilerini aragtirmaktir.

Yaslar1 42-66 arasinda, NYHA simiflamasina gore II veya III olan 40 olgu
¢alismaya alindi. Higbir olgu premedike edilmed:, ancak hepsi bilinen ilaglarini cerrahi
sabahina kadar aldilar. Olgular rastgele iki gruba aynldi. (Grup 1= Propofol-fentanil
grubu, Grup II= Izofloran-fentanil grubu) Hemodinamik degerler indiiksiyon oncesi.
induksiyon sonrasi, endotrakeal entiibasyon sonrasi, sternétomi oncesl. sternoton
sonrasi, bypass oncesi ve bypass sonrasinda olgiildii. Uyanma ve trakeal ekstiibasyon
streler: yogun bakim tnitesinde degerlendinildi.

(alismamuizda gruplar arasinda yas, agirlik, cinsiyet, VYA ve cerrahi siireleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark yoktu. Her iki grupta da indiiksivonla
KAH'inda istatistiksel olarak anlamh artig gozlenirken, OAB, KO ve LVSWI anlamh
olarak azaldi (p<0.05). Her iki grubun da bypass sonrasinda ki hemodinamik
degerlerinde istatistiksel olarak farklilik yoktu (p>0.05). Her iki grubun hemodinamik
etkileri benzerdi. 1ki grup arasinda uyanma ve trakeal ekstiibasyon siireleri bakimindan
bulunan fark istatistiksel olarak anlamii idi (p<0.05).

“Propofol-fentanil uygulanan olgular izofluran-fentanil uygulanan olgulara gére
daha erken uyandigim ve daha erken ekstiibe edildildigini gozledik. Biz koroner arter
cerrahisi uygulanacak hastalarda eger erken ekstiibasyon isteniyorsa, propofol-fentanil

anestezisinin kullanilabilece@i sonucuna vardik.



SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the effect of propotol-fentanyl and
isoflurane-fentanyl anesthesia on haemodynamic indices, recovery and tracheal
extubation times during coronary artery bypass graft surgery.

Forty patients between the ages of 42-66, with NYHA classification II or III
were studied. No patients were premedicated, but all recieved their usual medications
until the morning of surgery. Patients were randomly divided into two groups (Group
I= Propofol-fentanyl group, Group II= Isoflurane-fentanyl group). Haemodynamic
values measured before induction, after induction, after endotracheal intubation, before
sternotomy, after sternotomy, before bypass and after bypass. Recovery and tracheal
extubation times evaluated in the intensive care unit.

In our study there was no considerable difference between two groups by age,
weight, sex, BSA and duration of surgery. In both groups, while a statistically
significant increase of the heart rate was observing, MAP, CO and LVSWI were
decreased following the induction of anesthesia (p<0.05). There was no statistical
difference in haemodynamic values after bypass in two groups. (p>0.05)
Haemodynamic effects were similar in both groups. The difference of recovery and
tracheal extubation times between two groups was statistically significant (p<0.05).

We observed early recovery and early tracheal extubation in propofol-fentanyl
groups than the isofluran-fentanyl groups. We concluded that if early recovery and
tracheal extubation are desired propofol-fentanyl anesthesia may be used in patients

undergoing coronary artery bypass surgery.



37

KAYNAKLAR
1. Bowill JG. Cardiac anaesthesia. ] Drug Dev 19892 (suppl):111-117.

2. Aykag Z. Kardiak anestezide son gelismeler. Gogiis Kalp Damar Anestezi ve
Yogun Bakim Dernegi Dergisi 1995;1:46-53.

3. Esener Z. Klinik Anestezi, Logos yaymncilik, Istanbul 1991;ss 13-22,49-85.215-
234.

4. Wray DL, Fine RH, Huhes CW, Thomas SJ. Anesthesia for cardiac surgery. In
Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK (eds), Clinical Anesthesia. JB Lippicott
company, Phladelphia 1992, pp 1021-1058.

5. Streisand JB, Wong KC. Anesthesia for coronary artery bypass graft. Br ]
Anaesth 1988;61:97-104.

6. O’Connor JP, Ramsay JG, Wynands JE, Kaplan JA. Anesthesia for myocardial
revascularisation. In Kaplan JA (ed), Cardiac Anesthesia. WB Saunders, Philadelphia
1993, pp 587-628.

7. Nathan HJ. Coronary physiology. In Kaplan JA (ed), Cardiac Anesthesia. WB
Saunders, Philadelphia 1993, pp 235-260.

8. Lake CL. Cardiovascular anatomy and physiology. In Barash PG, Cullen BF,
Stoelting RK (eds), Clinical Anesthesia. JB Lippincott company, Philadelphia
1992,pp989-1020.

9. Hug CC, Shanewise JS. Anesthesia for adult cardiac surgery. In Miller RD (ed),
Anesthesia. Churchill Livingstone, New York 1994, pp 1757-1810.

10. Bowill JG, Boer F. Opioids in cardiac anaesthesia. In Kaplan JA (ed), Cardiac
Anesthesia. WB Saunders, Phladelphia 1993, pp 467-511.

11. Slogof S, Keats AS. Further observations on perioperative myocardial ischemia.
Anesthesiology 1986:65:103-106.

12. Lowenstein E. Perianesthesic ischemic epizodes cause myocardial infarction in
humans-a hipotesis confirmed. Anesthesiology 1985;65:103-106.

13. Russel GN. Total intravenous anaesthesia and postoperative sedation for cardiac
surgery. In Kay B (ed), Total Intravenous Anaesthesia. Healy TEJ, Amsterdam
1991, pp 225-246.

14. Yorikoglu D, Dénmez A. Agik kalp cerrahisi ve erken ekstiibasyon. Gagiis Kalp
Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi Dergisi 1995;1:79-83.



38

15. Sebel PS, Bowill JG, Boekhorst AA, Rog N. Cardiovascular effects of high dose
fentanyl anaesthesia. Acta Anaesth Scand 1982;26:308-315.

16. Murphy MR. Opioids. In Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK (eds), Clinical
Anesthesia. JB Lippicott company, Philadelphia 1992,pp 413-438.

17. Bailey PL, Stanley TH. Intravenous opioid anesthetics. In: Miller RD (ed),
Anesthesia. Churchill Livingstone, New York 1994, pp 291-388.

18. Blaise GA, Witzeling T, Sill J, et al. Fentanyl is devoid major effects on coronary
vasoreactivity and myocardial metabolism in experimental animal. Anesthesiology
1990,72:535-541.

19. Norman R, Philippe S. Propofol in patients with cardiac disease. Can J Anaesth
1993;40:730-747.

20. Foex P, Sear JW, Diedericks S. Cardiovascular effects of propofol. In Prys-
Robberts C (ed), Focus on Infusion. Current Medical Literatiire Ltd, Bristol 1991 pp
10-13.

21. Smith I, White PF, Nathanson M, Gouldson R. Propofol : an update on its clinical
use. Anesthesiology 1994;84:1005-1043.

22. Reves G, Glass P, Lubasky DA. Nonbarbitiirate intravenous anesthetics. In Miller
RD (ed), Anesthesia. Churchill Livingstone, New York 1994, pp 247-290.

23. Bryson HM, Fulton BR, Faulds D. Propofol : an update of its use in anaesthesta
and conscious sedation. Drugs 1995;50:513-559.

24. Fragen RJ, Avram MJ. Nonopioid intravenous anesthetics. In Barash PG, Culien
BF, Stoelting RK (eds), Clinical Anesthesia. JB Lippincott company, Philadelphia
1992,pp 385-413.

25. Reves JG, Berkowitz E. Pharmacology of intravenous anesthetic induction drugs.
In Kaplan JA (ed), Cardiac Anesthesia. WB Saunders, Philadelphia 1993, pp 512~
534.

26. Anker-moller E, Spangsberg N, Arendt-Nielsen L, Schultz P, Kristensen MS,
Bjerring P. Subhypnotic doses of thiopentone and propofol cause analgesia to
experimentally induced acute pain. Br ] Anaesth 1991;66:185-188.

27. Brigs LP, Dundee JW, Bahar M, Clarke RSJ. Comparison of the effect of
diisopropyl phenol (ICI 35868) and thiopentone on response to somatic pain. Br ]
Anaesth 1982;54:307-311.

28. Dyar O, Jhaveri R, Glass PSA, Goodman D. Does propofol have analgesic
properties. Anesth Analg 1992;74:578.



39

29. Billard V, Moulla F, Bourgain JL, Megnibbeto A, Stanski DR. Hemodynamic
response to induction and intubation. Propofol-fentanyl interaction. Anesthesiology
1994;81:1384-1393.

30. Bowill JG, Ros P, Hollander JM, Feyen HM. A comparison of high dose fentanyl
with propofol-fentanyl anaesthesia for coronary artery surgery. In Prys-Robberts C
(ed), Focus on Infusion. Current Medical Literatiire Ltd, Bristol 1991 pp 19-21.

31. Boer F, Ros P, Bowill IG, et al. Effect of propofol on peripheral vascular resistance
during cardiopulmonary bypass. Br J Anaesth 1990,65:184-189.

32. Hug C, Mcleskey C, Nahrworld M, et al. Hemodynamic effects of propofol : data
from over 25 000 patients. Anesth Analg 1993; 77:21-30.

33. Russel GN, Wright EL, Douglas EJ, Cockshot ID. Propofol-fentanyl anaesthesia
for coroner arter surgery and cardiopulmonary bypass. Anaesthesia 1989;44:205-208.

34. Larsen R, Rathgeber J, Bagdahn A, et al. Effect of propofol on cardiovascular
dynamics and coronary blood flow in geriatric patients. Anaesthesia 1988;43:25-31.

35. Phillips AS, Mc Murray TJ, Mirakhur RK, et al. Propofol-fentanyl anaesthesia in
cardiac surgery : a comparison in patients with good and impaired ventricular function.
Anaesthesia 1993;48:661-663.

36. Vermeyen KM, De Hert SG, Erpels FA, Andriansen H. Myocardial metabolism
during anaesthesia with propofol-low dose fentanyl for coronary artery bypass surgery.
Br J Anaesth 1991;66:504-508.

37. Vermeyen K, Erpels F, Janssen L, et al. Propofol-fentanyl anaesthesia for coronary
bypass surgery in patients with good left ventricular function. Br ] Amnaesth
1987,59:1115-1120.

38. Pensado A, Molins N, Alvarez J. Effects of propofol on mean arteriel pressure and
systemic vascular resistance during cardiopulmonary bypass. Acta Anaesth Scand
1993;37:498-501.

39. Laycock GJA, Aeston RP. Propofol and hypotermic cardiopulmonary bypass.
Anaesthesia 1992;47:382-387.

40. Stephan H, Sontag H, Schenk HD, Kettler D, Khammbata HJ. Effects of propofol
on cardiovascular dynamics, myocardial blood flow and myocardial metabolism in
patients with coronary artery disease. Br ] Anaesth 1986,58:969-975.

41. Coates DP, Monk CR, Prys-Robberts CM. Hemodynamic effects of the emulsion
formulation of propofol during nitrous oxide anesthesia in humans. Anesth Analg
1987;66:64-70.



40

42, Lepage JY, Pneud ML, Helias JH, et al. Left ventricular function during propofol
and fentanyl anesthesia in patients with coronary artery disease: assesment with a
radionuclide approach. Anesth Analg 1988,67:949-955.

43. Bell J, Sartain J, Wilkinson AL, Sherry KM. Propofol and fentanyl anaesthesia for
patients with low cardiac output state undergoing cardiac surgery: comparison with
high dose fentanyl. Anaesthesia 1994;73:162-166.

44. Ceriana P. The effect on systemic and coronary circulation of two different
anaesthetic agents for coronary artery bypass surgery. In Prys-Robberts C (ed) Focus
on Infusion. Current Medical Literatiire Ltd, Bristol 1991 pp 43-49.

45. Manara A, Monk C, Bolsin S, Prys-Robberts C. Total IV anaesthesia with propofol
and alfentanil for coronary artery bypass grafting. Br ] Anaesth 1991;66:716-718.

46. Gepts E, Camu F, Cockshott JD, Douglas EJ. Disposition of propofol administired
as constant rate intravenous infusions in humans. Anesth Analg 1987,66:1256-1263.

47. Sebel PS, Lowdon JD. Propofol: a new intravenous anesthetic. Anesthesiology
1989;71:260-277.

48. Massey N, Sherry K, Oldroyd S, Peacock J. Pharmacokinetics of an infusion of
propofol during cardiac surgery. Br J Anaesth 1990,65:475-479.

49. Murphy PG, Myers DS, Davies M, et al. The antioxidant potential of propofol. Br
J Anaesth 1992:68:613-618.

50. Tomicheck RC, Rosow CE, Philbin DM, Moss J, Teplick RS, Schneider RC.
Diazepam-fentanyl interaction : hemodynamic and hormonal effects in coronary artery
surgery. Anesth Analg' 1983:62:881-885.

51. Slogof S, Keats AS. Randomized trial of primary anesthetic agents on outcome of
coronary artery bypass operations. Anesthesiology 1989,70:179-188.

52. Lowenstein E, Park KW, Reiz S. Effects of inhalation anesthetics on systemic
hemodynamics and coronary circulation. In Kaplan JA (ed), Cardiac Anesthesia. WB
Saunders, Philadelphia 1993, pp 441-466.

53. Moffit EA, Barker RA, Glenn JJ, et al. Myocardial metabolism and hemodynamic

responses with isoflurane anesthesia for coronary arterial surgery. Anesth Analg
1986;65:53-61.

54. Priebe HJ. Differential effects of isoflurane on regional right and left ventricular
performance, and on coronary, systemic, and pulmonary hemodynamics in the dog.
Anesthesiology 1987,66:262-272.

55. Buffington CW, Romson JL, Duttlier NC. Does isoflurane cause coronary steal ?
Anesthesiology 1985;63:3A.



41

56. Leung J, Goehnet P, Kelly B, et al. Isoflurane anesthesia and myocardial ischemia:
comparative risk versus sufentanil anesthesia in patients undergoing coronary artery
bypass graft surgery. Anesthesiology 1991;74:838-847.

57. Reiz S, Balfors E, Sorensen MB, et al. Isoflurane-a powerful coronary
vasodilatator in patients with coronary artery disease. Anesthesiology 1983;59:91-97.

58. Pulley DD, Kirvassilis GV, Klermenos N, et al. Regional and global myocardial
circulatory and metabolic effects of isoflurane and halothane in patients with steal-
prone coronary anatomy. Anesthesiology 1991; 75:756-766.

59. Slogof S, Keats A, Dear W, et al. Steal-prone coronary anatomy and myocardial
ischemia assosiated with four primary anesthetic agents in humans. Anesth Analg
1991,72:22-29.

60. Crystal G, Czinn E, Silver J, Salem R. Coronary vasodilation by isoflurane: abrubt
versus gradual administration. Anesthesiology 1995;82:542-549,

61. Messina AG, Fun-Sun Y, Canning H, et al. The effect of nitrous oxide on left
ventricular pump performance and contractility in patients with coronary artery
disease: effect of preoperative ejection fraction. Anesth Analg 1993; 77: 954-962.

62. Volmar B, Conzen P, Habazettl H, et al. Does nitrous oxide affect coronary
microcirculation? An intravital microscopic study in the canine heart. Anesth Analg
1995,80:249-255.

63. Haessler R, Scwender D, Leppemeier U, et al. Anaesthesia for coronary artery
bypass grafting: opioid-analgesia combined with either flunitrazepam, propofol or
isoflurane. Acta Anaesth Scand 1993;37:532-540.

64. Hug C. Does opioid “anesthesia” exist? Anesthesiology 1990;73:1-4.

65. Ramsay JG, Delima LG, Earl WJ, et al. Pure opioid versus opioid-volatil
anaesthesia for coronary artery bypass graft surgery: a prospective, randomized,
double-blind study. Anesth Analg 199478:867-875.

66. Pensado A, Molins N, Avarez J. Hemodynamic effects of propofol during coronary
artery bypass surgery. Br ] Anaesth 1993;71:586-588.

67. Mora CT, Dudek C, Ebstein RH, et al. Cardiac anaesthesia tecniques: fentanyl
alone or in combination with enflurane or propofol. Anesth Analg 1989;68:5202.

68. Dahlgren G, Brodin O, Fisherstrom A, Settergren G. Isoflurane and intravenous
anesthesia used for induction before coronary artery bypass grafting. Acta Anaesth
Scand 1989;33:99-104.

69. Sorbara C, Pittarello D, Rizzoli G, Armelin G, Bonato R, Giron GP. Propofol-
fentanyl versus isoflurane-fentanyl anesthesia for coronary artery bypass grafting:



42

Effect on myocardial contractility and peripheral hemodynamics. ] Cardiothorac and
Vasc Anesth 1995;9:18-23.

70. Biiyiikkogak U, Ates A, Canakgt N, Kecik Y. Koroner arter bypass cerrahisinde
diazepam-propofol ve fentanil-propofol kombinasyonunun hemodinamik etkileri.
Anestezi Dergisi 1994;2:39-45.

71. Tokat O, Hact I, Ozcan B. Propofol-ketamin, propofol+fentanil ile yapilan total
intravendz anestezinin hemodinami ve uyanma tizerine etkileri. Tiirk Anestezi ve
Reanimasyon Cemiyeti Mecmuasi 1995;23:197-200.

72. Ozpmar C, Ozergin U, Ceran S, ve ark. Agik kalp ameliyatlarinda kalp debisi
hesaplamasinda termodiliisyon metodu ile fick metodunun kargilastiriimas. Selguk
Universitesi Tip Fakiltesi Dergisi 1993;9:551-553.

73. Bell J, Sartain J, Wilkinson GAL, Sherry KM. Comparison of propofol and
fentanyl anaesthesia in coronary artery versus valve surgery. Amnaesthesia
1995;50:644-648.

74. Hall RI, Murphy JT, Landymore R, et al. Myocardial metabolic and hemodinamic
changes during propofol anesthesia for cardiac surgery in patients with reduced
ventricular function. Anesth Analg‘ 1993:77:680-689.

75. Al-Khudiari D, Gordon G, Morgan M, Whitwam JG. Acute cardiovascular
changes following diisopropol: effects in heavily sedated patients with coronary artery
desease. Anaesthesia 1982;37:1007-1010.

76. Cullen PM, Turtle M, Prys Robberts C, et al. Effect of propofol anesthesia on
baroreflex activity in humans. Anesth Analg 1987;66:1115-1120.

77. Claeys M, Gepts E, Camu F. Hemodynamic changes during anaesthesia induced
and maintained with propofol. Br ] Anaesth 1988;60:3-9.

78. Hoeft A, Sonntag H, Stephan H, Kettler D. The influence of anesthesia on
myocardial oxygen utilization efficiency in patients undergoing coronary bypass
surgery. Anesth Analg 1994;78:577-582.

79. Boer F, Ros P, Bowill JG. Propofol decreases systemic vascular resistance during
cardiopulmonary bypass. Br ] Anaesth 1988;61:108P.

80. Uezono S, Clarke WR. The effect of propofol on normal and increased pulmonary
resistance in isolated perfused rabbit lung, Anesth Analg 1995;80:577-582.

81. Rich GF, Roos CM, Anderson SM, et al. Direct effects of intravenous anesthetics
on pulmonary vascular resistance in the isolated rat lung. Anesth Analg 1994;78:961-
967.



43

82. Mora CT, Dudek C, Ebstein R, et al. Comparison of fentanyl to thiopental and
propofol for maintenance of anaesthesia during cardiac surgery. Anesthesiology
1988;69:A59.



