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I. GIRIS

Genel anestezi altinda kardiyak fonksiyonlarin izlemi yiiksek mortaliteli
kardiyak cerrahide biiyiik dnem tagimaktadir. Koroner arter bypass greftleme
(CABG) planlanan hastalarda ilerlemis kalp hastaligi, azalmis kalp rezervleri ve
eslik eden diger organlarim yetmezligi ve destekleyici tedavilerinin de
miyokardiyal performans iizerine direkt veya indirekt etkisi oldugu bilinmektedir
(1). Organlarin yeterli perfiizyonunu siirdiirebilmeleri igin gerekli olan kan
basinci; kardiyak output (CO) ve sistemik vaskiiler resistans (SVR)’ daki
degisimlere baglidir (2). Bu nedenle, kardiyak anestezi yonetiminde CO ve
kardiyak indeks (CI), SVR ve strok volim (SV) gibi olgiilebilir kardiyak

fonksiyon parametrelerinden yararlanilmaktadir.

Bu parametrelerin 6l¢iimiinde kullanilan invaziv yontemlerle kateter balon
rliptiirli, pulmoner infarkt, pulmoner embolizm, aritmiler, kardiyak tamponad,
pulmoner arter yirtilmasi, kapak hasari, venéz tromboz, enfeksiyon, kateter
diiglimlenmesi ve hava embolisi gibi yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden

komplikasyonlarla karsilagma riski s6z konusudur (3).

Non-invaziv yoOntemler ise, invaziv girisim gerektirmeyen, hasta icin
uygulanmasi risk olusturmayan, kolay ve pratik uygulamalardir. Non-invaziv
yontemlerle komplikasyon orani daha diisiiktiir (4). Bu nedenle, kardiyak yada

kardiyak sorunlu non-kardiyak cerrahide yaygin olarak kullanilmasi miimkiindiir.

Kardiyak cerrahide, hemodinamik stabiliteyi ve miyokardiyal korumay1
saglamak i¢in secilen cerrahi teknigin yanisira kullanilan anestezik ajanlarin
secimide etkilidir. Volatil anestezikler arasinda sevofluranin kardiyoprotektif
etkisinin daha fazla oldugu gosterilmistir (5). Bir bagka ¢alismadada sevofluranla
izofluranin hemodinamik parametreleri benzer sekilde etkiledigi gosterilmistir (6).
Tiim modern anestezikler konsantrasyona bagl olarak arteriyel basingta diisiise
neden olurlar (7). Izofluran sevoflurana gore otonomik sistemin regiilasyonunu

daha iyi koruyabilir (8).



Biz tez caligmamizda; Kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda miyokardiyal
fonksiyonlar1 gdsteren hemodinamik parametrelerin, kullanilan anestezik
ajanlarm farkli taze gaz akislarinda nasil etkilendigini non-invaziv Ol¢tim

yontemleri ile karsilastirmay1 amagladik.



II. GENEL BiLGIiLER

2.1. TARIHCE

Kardiyovaskiiler cerrahinin baslangici; bir organin perflizyonunun
saglanmas1 ve bu perfiizyonun oksijenlenmis kanla yapilabilmesi esasina dayanan
kalp-akciger pompasinin kesfine dayanmaktadir. Ilk “yapay sirkiilasyon”
tavsanlar iizerinde 1812 yilinda Le Gallois tarafindan karotis arterlerinden beynin
kanlanmasini saglamakta kullanilmistir. 1885 yilinda Von Frey ve Gruber
tarafindan, kanin ici bos bir silindir i¢inde oksijene maruz birakilmasiyla oksijen
baloncuklari ile arteriyelize edilmesini saglayan ilk kan pompasi kullanilmigtir
9).

John Gibbon tarafindan 1937 yilinda hayvanlar {izerinde yeterli kardiyo-
respiratuar fonksiyonlar1 kisa bir siire i¢in saglayabilen kardiyopulmoner bypass
(CPB) cihazi ile ilk basarili demonstrasyon gerceklestirilmistir. Yine, 1953 yilinda
Gibbon atrial septal defekt onarimin1 CPB cihazi yardimiyla basarili bir sekilde
gergeklestirerek CPB’1n klinik kullanimina onciiliik etmistir (9).

Bu gelismelere ilave olarak, 1962 yilinda Dr. Sones ve Shirey tarafindan
ilk koroner anjiografinin basarili bir sekilde gerceklestirilmesi ile koroner arter
hastaliginin taninmasinda ve bu anlamda koroner arter cerrahisinin gelisimininde

¢ok onemli bir adim atilmistir (9).

Otojen safen ven grefti ile ilk basarii CABG operasyonu 1964’de W.
Dudley Johnson tarafindan gergeklestirilmistir (9).

2.2. KARDIiYOVASKULER CERRAHIDEKIiI FiZYOPATOLOJIK
DEGIiSIKLIKLER

Koroner damarlardaki stenoz veya okliizyonlarin yarattigi miyokardiyal
iskeminin, mammarian arter anastomozlart yapilarak veya diger damar greftleri
kullanilarak ortadan kaldirilmasi islemine CABG denir. CABG sirasinda sistemik

homeostazis saglamak amaciyla; sistemik perfiizyon, kanin oksijenlenmesi (O,)



ve aym1 zamanda da karbondioksitin (CO;) elimine edilmesi i¢in CPB sistemi

kullanilmaktadir.

2.2.1. CPB SIiSTEMIi

CPB sistemi bu fonksiyonlart gergeklestirmek {izere 7 boliimden olusur:
pompa (yapay kalp), oksijenatér (yapay akcigerler), rezervuar, 1s1 degistirici,
filtre, kaniiller ve baglant1 tiipleri. CPB esnasinda bu boliimlerden ve tiiplerden
kan akimi, gaz degisimi, kanin i¢inde dolastig1 non-endotelyal yiizey ile etkilesimi
ve bunun sonucunda retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda meydana
getirdigi etkiler sebebiyle kismen ya da tamamen normal insan fizyolojisinde
degisikliklere sebep olan bir takim yan etkiler goriiliir. Klinik uygulamada ise bu
degisikliklere bagli olarak basta hemodinamik, ndrolojik, renal, hematolojik ve
gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 olmak iizere bircok sistem ve organ

etkilenmektedir (10).

CPB sonrasi goriillen morbidite ve mortalite oranlarina bakildiginda bunu
belirleyen en dnemli etkenin peroperatif meydana gelen miyokard hasar1 oldugu
belirtilmektedir. CPB siiresince; anormal perfiizat kompozisyonu, persistan
ventrikiiler fibrilasyon, yetersiz miyokard perfiizyonu, ventrikiiler distansiyon,
ventrikiiler kollaps, koroner emboli, katekolaminlerin salinimi, aortik kros-klemp,

reperfiizyon hasarimin baslica nedenleri oldugu tespit edilmistir (11-13).

2.3. KARDIiYOVASKULER CERRAHIDE MONITORIZASYON

Her tiirli anestezinin gilivenle uygulanabilmesi i¢in kardiyopulmoner
fonksiyonlarin temel monitorizasyonu gereklidir. Kalp cerrahisi uygulanan
hastalarda ise kardiyak, pulmoner ve serebral fonksiyonlarm ayrntili
monitdrizasyonu hasta basinda etkin kararlarin alinmasi ic¢in gerekli olan
fizyolojik degiskenlerin Olciimiine izin verir. Kalp cerrahisinde uygulanan

monitorizasyon sistemleri:



Elektrokardiyografi (EKG): iki derivasyon (DII ve V5) siirekli izlenir.
Baslangicta daha sonraki karsilagtirmalar i¢in tiim derivasyonlar kaydedilmelidir.
Iskemik periyodlarda, ST segmentinin analizi icin V4, aVF ve V4R de monitorize
edilir. 60-100 atim/ dakika ve normal sinus ritmi EKG icin kabul edilebilir
degerledir (14).

Arteriyel kan basinci: Kan basincinin invaziv monitorizasyonu i¢in
genelde sol radial arter tercih edilir, radial arter kaniilasyonu herhangi bir nedenle
uygun degilse; ulnar, brakiyal, femoral veya aksiller arterler kullanilir. Arter
basinglari, diger kola yerlestirilen noninvaziv bir tansiyon aleti ile de ayrica
kontrol edilir (14).

Ortalama Arter Basinc1 (OAB) = CO X SVR

Pulse oksimetre: Pulse oksimetre, kalp hizinin ve arteriyel oksijen
satiirasyonunun siirekli 6l¢iimii i¢in kullanilmaktadir. Pulsatil bir vaskiiler yatagin
bir 151k kaynagi ile bir algilayici arasina yerlestirilmesi nabiz oksimetrelerinin
temel calisgma prensibini olusturmaktadir (15). Periferik vazokonstriiksiyona
neden olan ilaglar, hipotermi, periferik damar hastalig1 ve hipotansiyon arteriyel
pulsasyonu azaltarak monitdriin arteriyel satiirasyonu hesaplayabilme yetenegini

bozabilir. Normal degeri oda havasinda % 90 ve iistiidiir (15).

End-tidal CO; monitérizasyonu: End-tidal CO, (ETCO,)
monitdrizasyonunda ekspiryum havasindaki gazlardan, CO;’ in end-tidal parsiyel
basincimi belirlemek i¢in kizilétesi absorpsiyon yontemi kullamilir. Ekpirasyon
siklusu boyunca CO;’ in parsiyel basinct Olgiilen en yiiksek degeri ETCO,
dir.Yetigkinlerde kalp cerrahisi ve diger girisimler sirasinda arteriyel-ETCO,
farkinin degisken olabilecegi gosterilmistir (16, 17).

Idrar cikisi: Hasta uyuduktan sonra mesaneye kateter konur ve saatte bir
cikan idrar miktar1 Slgiiliir. Hematiiri, hemolizi veya transfiizyon reaksiyonunu

gosterir (14).

Isi: Birkag yerden (rektal veya mesane, Osofagus, pulmoner arter)

eszamanli olarak monitorize edilir. Isitma ve sogutmada organizmanin degisik



bélgelerinde 1s1 farkli olabilir. Ozefagus ve pulmoner arter 1silar1 merkezi 1s1y1,
rektal veya mesane 1s1s1 da ortalama 1s1y1, nazofarengeal veya timpanik 1s1 beyin

1s1s1m1 gosterir. Myokardin 1s1s1 CPB sirasinda dogrudan olgiiliir (14).

Laboratuar bulgulari: Kalp cerrahisinde intraoperatif laboratuar
tetkikleri zorunludur. Kan gazlari, hematokrit, aktif pihtilasma zamani (ACT),
serumda K', Ca"" ve glukoz ameliyat sirasinda 6lgiiliir. Serumda Mg 6lgiimii de

yararhdir (14).

Elektroensefalografi (EEG): Bilgisayar teknigi ile donanmis
elektroensefalografi kayitlar1 kalp cerrahisi sirasinda anestezi derinliginin,
beyindeki embolinin saptanmasinda yararlidir ancak anestezik ajanlarin,
hipoterminin ve hemodiliisyonun da etkileri nedeniyle yarari sinirlidir. Hipotermi,
EEG’ de yavaslama ve burst supresyonu yapar ve sonunda izoelektrik hat ¢izer.
Beyine giden embolilerin ¢cogu kiigiik embolilerdir ve bunlar EEG’ de goriilemez.
Yuvarlanan pompalarin olusturdugu artefaktlar da EEG’ de goriilebilir ancak

bilgisayar destegi yardimiyla ayirt edilebilmektedir (14).

Transkranial Doppler (TCD): Beynin bazal arterlerdeki kan akimini
non-invaziv yontemle Ol¢iilmesini saglar. Temporal kemik iizerinde orta serebral
arter izlenebilir. Ancak bunlar serebral kan akimi hakkinda her zaman yeterli bilgi
vermez. Bu yontemle olgiilen akim hizi diger yontemlerle olgiilenlerden farkli
bulunmaktadir. TCD postoperatif noropsikolojik degisikliklere neden olan

serebral embolilerin saptanmasinda yararlidir (14).

Santral venoz basin¢ (SVB): SVB vena kava siiperior veya sag atrium
giriginin basinci olarak tanimlanir. Kardiyak cerrahi yapilan tiim hastalarda SVB
monitdrizasyonu yapilmaktadir. Saglikli insanlarda inspiryum ve ekspiryum
sirasinda SVB’ nin normal degerleri -2 ve 4 cm H,O’ dur. Akut hastaliklarda
genellikle, 10-12 cm H,O tist sinir olarak kabul edilir (14).

Pulmoner arter basinclar1 (PAB): Pulmoner arter basincinin Olgiiliip
Olciilmemesi hastaya, uygulanacak cerrahi girisime ve ekibine gore degisir.

Pulmoner basincin rutin olarak olciilmesi konusu tartismalidir. Sol ventrikiiliin



dolma basinci ameliyat sirasinda cerrahin uygulayacagi sol ventrikiil kateteri ile
olgtilebilir. Pulmoner hipertansiyonda, ejeksiyon fraksiyonu < %40-50 olanlarda
ve komplike girisimler planlananlarda pulmoner kateter de uygulanir. Pulmoner
kateterden; pulmoner arter ve kapiller (PAB ve PKKB) basinglari, miks venoz 0,
satlirasyonu, sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu ve termodiliisyon yontemiyle

CO olgiiliir (14).

Transozefageal ekokardiyografi (TEE): TEE ile cerrahi girisim
sirasinda kalbin anatomisi ve fonksiyonu izlenir. Iki boyutlu TEE’ de bolgesel ve
global ventrikiil anomalileri, kalp odaciklarmin boyutlari, valviiler anatomi,
intrakardiyak hava olup olmayisi, hakkinda bilgi verir. Degisik planlardaki
problar kalbin anatomisinin daha iyi tanmmasimm saglar. Ust 6zefagus, alt
Ozefagus, transgastrik pozisyondan transvers, sagital, ve ara planlardan goriintiiler
elde edilir. Kalp cerrahisinde en ¢ok kullanilanlar transvers (dort odacik) ve
transgastrik (kisa aks) goriintiileridir. Ikincisi {ic koroner arter tarafindan beslenen
miyokardin goriilmesi i¢in 6zellikle uygundur. Kan akimi hizlari, basing farklar
ve kapakeik alanlar1 saptanabilir. Renkli Doppler ekokardiyografi ile kanin akis
yonleri, valviiler fonksiyonlar ve intrakardiyak santlar goriiliir. Bu ydntemin
pahali olmasit ve yorumcunun deneyimli olmasini gerektirmesi dezavantajidir

(14).

Kardiyak cerrahide hemodinamik degisikliklerin takibi ve tedavinin
yonlendirilmesi amaciyla kullanilan diger bir monitorizasyon yontemi de CO ‘un

Ol¢iimidiir (2).



2.4. KARDIYAK OUTPUT OLCUMU

Kardiyak sistolik fonksiyon birbiriyle iligkili dort degiskenin ortak
iriintidiir: kalp atim hizi, preload, kontraktilite ve afterload (18). Kardiyak
fonksiyonun her bir komponentinin klinik diizende sayisallagtirillmasinda iki
major problem vardir. Birincisi kullanilan yontemlerin ya invaziv basing ve voliim
Olciimleri yada yiiksek bicimde 6zellesmis ekokardiyografik yontemler
gerektirmesidir. Ikincisi ise tiim komponentler bir dereceye kadar birbirine
bagimlilik gostermektedir. Bu ylizden kardiyak fonksiyonun elementlerinden bir
tanesindeki acik degisiklik diger yonlerden bir veya daha fazla probleme yol
acabilir (19-23).

CO her bir ventrikiiliin bir dakikada pompaladig1 kan miktaridir. CO sol
ventrikiil fonksiyonunun bir gostergesi olarak kabul edilir. CO kalp atim hizi
(KAH) ile strok volumiin (SV) carpimina esittir. SV herbir kalp atiminda
pompalanan kan miktaridir (19-23).

Strok Voliim = diyastol sonu hacim - sistol sonu hacim

Tablo-I. Normal hemodinamik veriler

HEMODINAMIK PARAMETRELER NORMAL SINIRLAR
CO (L/dk) 4,0-6,5

SV (ml) 60-90

SVR (Dynes.sn/cm™) 800-1600

PVR (Dynes.sn/cm™ ) 40-180

CO: kardiyak output (litre/ dakika). SV: strok voliim (mililitre). SVR: sistemik vaskiiler rezistans,
PVR: pulmoner vaskiiler rezistans.

Devamli CO monitdrizasyonu hastanin hemodinamik durumu hizla
degistikce tedavinin hizli degismelere uygun olarak ydnlendirilmesi hakkinda
degerli bilgiler verir. CO monitorizasyon tekniklerinin istenen ideal sekiz 6zelligi;
dogruluk, verimlilik veya kesinlik, hizli cevap siiresi, calistiricidan bagimsizlik,
kullamim kolayligi, mortalite ve morbiditeyi etkilememe, devamli kullanim ve

etkin maaliyeti icermektedir.
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CO olgiimii invaziv veya non invaziv yontemleri kullanarak

yapilabilmektedir.

2.4.1. INVAZIV YONTEMLER
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Sekil-I. Stewart Hamilton Egrisi

2.4.1.1. PULMONER ARTER KATETERIZASYONU
TERMODILUSYON YONTEMi

Pulmoner arter kateterizasyonu (PAK) termodiliisyon yontemi klinikte
yaygin kabul goérmiis diger metodlar i¢in karsilagtirlan altin standart bir
yontemdir. Bu teknigin uzun siireden bu yana kullanilmasindan dolay1 bir ¢ok
yonden yetersizlikleri ve klinik uygulamalar1 hakkinda bilgi birikimi mevcuttur.
Bir cok yeni yontem gelistirilmis ve bu yontemler termodiliisyon yonteminin

yerine gegmeye calismis ancak onun kadar genis kabul gérmemistir (24).

PAK veya Swan-Ganz termodiliisyon kateteri 110 c¢cm uzunlugunda 7
french capindadir. PAK sag kalp kan basincim gostermektedir. PAK
termodiliisyon yonteminde, soguk enjekte edilen sivinin 1s1 degisimi ile CO

Olciilebilmektedir. Is1-zaman egrisinin altindaki alanin hesaplanmasi ile Stewart-



Hamilton esitliginde (sekil 1.) belirtildigi gibi oransal olarak CO hesaplanir.
Ayrica, PAK ile inert indikator kullanarak coklu kan almaksizin CO o6lgiimleri
yapilabilir. Modern kateterler kani 1sitan ve daha sonraki termodiliisyon yolu
boyunca bu 1s1y1 Olgen, otomatik termodiliisyon Sl¢iimiinii saglayan distal bir
wsitict tel ile sarilidir. PAK hemodinamik durum degerlendirmesinde ve direkt
intrakardiyak ve pulmoner arter basinglarmin Ol¢limiinde kullamilir. Distal
(Pulmoner arter) portu oksijen taginmasinin degerlendirilmesi ve oksijen tiiketimi,
oksijen kullanim katsayis1 ve intrapulmoner sant fraksiyonu gibi elde edilen
parametrelerin hesaplanmasi i¢in miks vendz kan Orneginin alinmasini saglar.
PAK’ nin ucunda pulmoner arteri tikamak i¢in sisirilebilen, ardindan sol atriyal
dolma basincinin bir yansimasi olan ve son zamanlara kadar preloadin iyi bir
gostergesi oldugu disiiniilen 6n yiik basinci 6lgmeye yarayan balon bulunur.
Balon riiptiirii, pulmoner infarkt, pulmoner embolizm, aritmiler, kardiyak
tamponad, pulmoner arter yirtilmasi, kapak hasari, ven6z tromboz, enfeksiyon,

kateter diigiimlenmesi ve hava embolisi bu yontemin baslica komplikasyonlaridir

3).

2.4.2. NON INVAZIV YONTEMLER

Non-invaziv yontemler, invaziv girisim gerektirmeyen, kullanim1 kolay ve
hasta i¢in uygulanmasi risk olusturmayan uygulamalardir. Noninvaziv
yontemlerle komplikasyon orami daha diisiiktiir. Bu nedenle, kardiyak yada
kardiyak sorunlu nonkardiyak cerrahide yaygin olarak kullanilmasi miimkiindiir
(4).

Non-invaziv bir yontemin c¢aligma mekaniginin anlagilmasinda su
fizyolojik olaylar sézkonusudur. Kalp iginde yiikselen basing nedeniyle kan
aortaya dogru yonlenir. Daha fazla gerilen aorta daha fazla nabiz basinci demektir.
Her ilave olan 2 mL kan, basingta 1 mmHg'lik basing artisina neden olur. Bu
yiizden;

Strok voliim=2ml X Nabiz basinci
denkleminden
CO =2 mL x Nabiz Basinci x Kalp Atim Hiz

sonunucuna ulagilir.
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2.4.2.1. FiCK YONTEMIi

Adolf Eugen Fick tarafindan gelistirilen yontemde CO O6l¢iimii i¢in bir
spirometre ve CO0, absorbam1 kullanarak (yeniden solunan havaya maruz
birakilarak) her dakika basina diisen O, tiiketimi (VO,), pulmoner arterden alinan

kanin O, igerigi ve periferik arterden alinan kanin O, igerigine gereksinim vardir.

Bu degerlerden dakikalik O, tiiketimini hesaplamak igin

VO,= (CO X Ca)-(CO X Cv)

CO = Kardiyak Output, Ca = Arteryel kanin O, igerigi ve Cv = venoz
kanin O, igerigi yukardaki esitlige gére CO asagidaki gibi hesaplanabilir

CO=VO0O,/ Ca-Cv

Ancak gercek su ki son zamanlarda bu yontem gaz konsantrasyonlarinin
elde edilmesinin ve analizinin zorluguna bagli olarak nadiren kullanilmaktadir
(25). Fick Prensibi periferik dokularca alman (ya da salinan) bir maddenin
toplammin o maddenin arteriyel-vendz konsantrasyon farkina ve periferal
dokulara olan kan akimindaki iiriin miktarina esit oldugu gézlemine dayanir. CO’
un tespitinde, siklikla Olciilen madde kanin O, igerigi ve pulmoner sistem
tizerinden akan kanin hesaplanan akimidir. Bu CO’ u hesaplamak i¢in basit bir

yontemdir (26).

CO = O, tiiketimi / ArteriyoVenoz O, farki

Pulmoner akim boyunca sant olmadig1 varsayilirsa pulmoner kan akimi
sistemik kan akimina esittir. Arteryel ve vendz O, iceriginin hesaplanmasi
pulmoner arterden (diisiik O, icerigi) ve pulmoner venden (yliksek O, igerigi)
ornekler alinmasini gerektirir. Pratikte periferik arterden alinan 6rnek pulmoner
vendz kan Omneginin yerine kullamilir. Periferik dokularin O, tiiketiminin
Olciilmesi ise daha karmasik bir islemdir. Kanin arteryel ve vendz O, igeriginin
hesaplanmasi1 basit bir islemdir. Kandaki cogu O, kirmizi kan hiicreleri

icerisindeki hemoglobine baglidir. Kanin hemoglobin diizeyi ve hemoglobinin
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satiirasyonunun tespiti (Kanin O, satiirasyonu) basit bir islemdir ve hekimler
kolaylikla elde edebilir. Her bir gram hemoglobinin 1.36 mL O, tasidigi
gergeginden hareketle kanin (vendz veya arteryel) O, igerigi asagidaki formiille

hesaplanabilir.

Kanin O, igerigi = Hemoglobin konsantrasyonu (g/dL) x 1.36 (mL O,/g

Hemoglobin) x kan O, satiirasyonu (%)

Fick yontemi esasiyla calisan yeni kardiyak output monitorleri
gelistirilmistir. Bu monitorlerden NICO (Novametrix Medical Systems Inc.,
Wellingford, connecticut) en sik c¢alisilan monitdrdiir. Bu cihaz bir CO, sensorii
(infrared 151k absorbsiyonu), tek kullanimlik hava akimi sensori (diferansiyel
basing pndmotakometre), tek kullanimlik yeniden soluma dongiisii ve nabiz

oksimetresinden olusur (27, 28).

2.4.2.2. DILUSYON YONTEMLERI

Bu yontem genellikle pulmoner arter kateteri kullanilarak akan kanin
dolasim sistemine verilen bir indikatér maddeyi ne kadar hizla diliie ettigini dlger.
Diliisyon yonteminin kullanildigi 6l¢iimlerde CO solunumun fazlarindan etkilenir.

Bu yiizden solunum déngiisiiniin belirli bir fazinda 6l¢iilmelidir (29).

2.4.2.2.1. LITYUM DIiLUSYON (LiDCO) YONTEMI

1993 yilinda gelistirilen sadece bir vendz kaniil ve arteriyel kateter
gerektiren minimal invaziv yeni bir yontemdir. Indikatdr bolus olarak intravendz
enjekte edilen izotonik Lityum kloriir (LiCl)* diir. LiDCO ydnteminde bagimsiz
kalibrasyon teknigi yine Stewart Hamilton prensibi kullanan lityum
diliisyonudur(29, 30). Lityum diliisyonu bir santral ya da periferik venden 6l¢iim
yapma avantajina sahiptir ve CO Ol¢limiinii etkilemez. Ancak kardiyak dolum
hacimleri ve ekstravaskiiler akciger sivisi i¢in bilgi saglamaz. Normalde plazmada
bulunmayan ve metabolize olmadan tamamen idrarda atilan lityumun

konsantrasyonundaki degisim periferik arterden lityum secici polikarbonat igerikli
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sensOr tarafindan olgiiliir. Diliisyon Olctimleri ¢ok siklikla uygulanamaz, belirli

kas gevseticilerin kullanimi1 varliginda hatali okuma potansiyeline sahiptir.
CO= LiCl dozu (mmol) x 60 alan (mmolL™" ) x (1- hematokrit )Lmin™

Ayrica basit uygulanabilir ve giivenli olmasi, soguk enjeksiyonlar
sonrasinda goriilen hemodinamik degisiklikler goriilmemesi ile ilave avantajlar
sagladig1 bildirilmektedir. Her ne kadar bir 6l¢iimde intravendz olarak verilen
lityum dozu, duygu bozuklugu tedavisinde oral verilen dozlardan oldukc¢a diigiik
olsada, kisa zamanda yapilan c¢oklu enjeksiyonlar yan etkilere neden

olabilmektedir (31).

2.4.2.2.2. TRANSPULMONER KARDIYAK OUTPUT OLCUMU

CO transpulmoner termodiliisyon teknigi kullanilarak non-invaziv olarak
Olciilebilir. Pulmoner arter termodiliisyon gibi bu teknik CO’ u 6lgmek igin

Stewart Hamilton esitligini kullanir.
CO= (Ta- Tb) x Vi x K / 1s1 degisimi-zaman grafiginin integrali

Ta: enjeksiyon Oncesi 1s1, Tb: Enjeksiyon sonrasi 1s1, Vi: enjekte edilen

voliim, K: sabit katsay1, dT/dt: zamanla 1s1 degisimi.

Bu yontemde soguk enjeksiyon sivist santral intavendz yolla verilir ve
1s1daki degisim arteriyel sistemden Ol¢iiliir. Transpulmoner teknik ile PAK teknigi
arasinda birkag¢ 6nemli farklilik vardir. Birincisi, transpulmoner yéntem pulmoner
arter kateteri gerektirmez ve bu yiizden daha az invazivdir. Ikincisi, transpulmoner
termodiliisyon sol taraf CO ve pulmoner arter termodiliisyon sag taraf CO’ u
olger. Genellikle sol taraf CO sag taraf CO’ a yakindir. Ancak bazi durumlarda

(pozitif basingl ventilasyon) bu degerler farkl dl¢iiliir.
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2.4.2.3. NABIZ DALGASI ANALIZLERi (PULSECO VE PIiCCO
TEKNOLOJILERI)

Aortik basing dalga sekli SV ve arteriyel agacin mekanik ozellikleri
arasindaki etkilesimden kaynaklanir. PiCCO algoritmi kan basinci dalga sekli
morfolojisine dayali olarak ¢aligir. Bu monitorler ortalama CO’ u hesaplamak igin
indikator diliisyon teknigini ve atimdan atima CO’ u hesaplamak i¢in anlik basing

dalga sekli analizini kombine ederler (26).

PiCCO yonteminde, transpulmoner termodilusyon bagimsiz bir teknik
olarak kullanilir. Bu yukarida bahsedilen Stewart Hamilton prensibi ile ¢alisir.
Devamli CO monitdrizasyonu saglayabilen arteriyel nabiz sekil analizini kalibre

etmek icin soguk salin termodiliisyondan elde edilen CO &l¢iimii kullanilir.

PulseCO (nabiz dalga yapisinin matematiksel analizi) Wesseling ve
arkadaslar1 (32), tarafindan tanimlanan devamli CO’ u gdsterir. Transpulmoner
termodiliisyon sag kalp, pulmoner dolasim ve sol kalbi dlger. Ayrica kardiyak
dolum voliimleri, intratorasik kan voliimii ve ekstravaskiiler akciger sivis1 gibi
parametrelerin Ol¢limiinii saglayan termodiliisyon egrisinin ileri matematiksel
analizine imkan verir. PAK termodiliisyon ve nabiz dalga seklinden elde edilen
CO’ lan karsilagtiran calismalar yontemlerin aralarinda uyumlu sonuglar
bildirmektedirler (33-35). ihmal edilebilecek onyargiya ragmen bir referans
yontemi olarak termodiliisyon yontemi kullanildiginda uyumun limitleri + 1.5

L/dak’ ya yakin bulunmustur.

2.4.2.4. DOPPLER YONTEMIi

Bu teknik ultrason dalgalariyla CO’ u 6l¢mek icin doppler etkisini kullanir.
CO’ u non-invaziv olarak 6lgmek i¢in suprasternal, transgastrik ve transézefageal
yerlesimli doppler teknikleri kullanilir. Transdzefageal yaklagim inen aortanin
proksimaline yakin yerlesime sahip olma ve 6zefagus icine probun stabilizasyon
kolaylig1 gibi avantajlara sahiptir. Ozefageal doppler monitdrizasyonu ilk olarak
1971 de tamimlanmis, daha sonra ise 1989 da yeniden tanimlanmistir (36, 37). Bu

yontemde aort boyunca kan akimi geri donen ultrason dalgalarimin frekansinda bir
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doppler siftine neden olur. Aortik kokiin kesitinin ekokardiyografik dl¢limii ya da
alternatif olarak inen aorta alaninin, bu bdlgede 6lciilen akim hizinin zaman ile
degisim grafiginin integrali ve KAH ile carpimi CO’ u temsil eder (38). Bu
yontem, dogru kesit alani, ultrason 151m1 kan akimina paralel olmasi ve 1s1n yoni
Olglim aralarinda biiylik agilarla hareket ettirilmemesi sartiyla, parametrelerin

dogrulugu garanti edildiginde devamli CO 6l¢iimii saglama avantajima sahiptir

31).

Transozefageal ekokardiyografi yonteminde CO = KAH x SV formiilii
kullanilir. SV {in hesaplanmasi i¢in; akim hizinin hesaplanmasi ve akimin i¢inden
itildigi alanin hesaplanmasi gerekmektedir. Akim hizi doppler akimi dalga
seklinin altindaki alandan hesaplanir. Bu bir kirmizi kan hiicresinin bir kardiyak
siklus sirasinda firlatildig1 mesafeyi yansitir. Ikinci adim damarin kesit alaninin ya

da kalbin akim hiz1 6lgiilen boliimiiniin 6l¢timiidiir (39, 40).

Glinlimiizde aortun kesit ¢apmin anlik Ol¢iimiinii yapan (HemoSonic;
Arrow International, Reading, PA) ya da hastanin yasina, agirligina ve boyuna
gore inen aortanin kesit capimi tahmin eden (CardioQ [Deltex Medical,
Chichester, United Kindgom]; Waki [Atys Medical, Soucieu-en-Jarrest, France]

monitdrleri mevcuttur (39).

2.4.2.5. TORASIK ELEKTRIKSEL BIYOEMPEDANS (TEB)

NASA nin gelistirdigi bu ileri teknoloji CO’ u 6lgmek i¢in kalp atimlar
oldukga gogiisteki degisen empedansi olger. Bu teknik klinik olarak gelismistir
(BioZ biyolojik empedans, ABD’ de ticari amacla liretilmistir) ve diisiik maliyete,
periferik  rezistans ve CO’ un non-invaziv  tahminlerine  hekim
muayenehanelerinde minimal giysi ¢ikarilmasi ve ekipman gerektirmeyen 4 deri

elektrodu kullanilarak imkan verir.
SV =p(L/Z) Z ( VET x (dZ / dt max) )

p: kan direnci (ohmcm), L: iki i¢ voltaj duyarh elektrod arasindaki mesafe

(cm), Z: i¢ duyarh elektrodlar arasindaki ortalama torasik empedans (ohm), VET:
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ventrikiiler ejeksiyon zamani (sec), dZ/dt: biyoempedans sinyalinin maksimum

negatif egimi (25).

Bu esitlik sonralar1 Bernstein tarafindan toraksin non-silindirik olmadigi
diisiincesiyle degistirilmistir. Ayrica Bernstein cinsiyet farkliligini ve sigsmanlik

derecesini kompanse eden kalibrasyon faktori tanimlamistir (41).

2.4.2.6. FLO TRAC TEKNOLOJiSi

Bagimsiz bir kalibrasyon yontemine ihtiya¢ olmaksizin arteriyel dalga
seklinden CO elde edebilen Flo Trac sistemi oldukca yeni gelistirilmis bir
yontemdir. Bu yiizden devamli CO direkt olarak geleneksel radiyal artere takili
arteriyel hat iizerinden Olgiilebilir. Henliz genis olarak degerlendirilememis bir
yontem olsa da ilk calismalar dogru ve giivenilir oldugu yoniindedir. Arteriyel
basinci kullanan diger bir sistem basing kaydedici analitik yontemdir (PRAM).
Hem FloTrac hem de PRAM eksternal kalibrasyon gerektirmezler.
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2.5. ANESTEZIiK iLACLAR

Genel anestezi vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan, gegici biling
kayb1 ve refleks aktivitede azalma ile karakterizedir. Bu durum, genel anestezik
etkili ilaglarin santral sinir sisteminde yaptigi, kortikal ve psisik merkezlerden

baslayip asagiya dogru ilerleyen bir depresyonun sonucudur (42).

Genel anestezi uygulamasinda kullanilan ilaglar volatil anestezikler ve intra
vendz anestezikler olarak iki ana gruba ayrilmaktadir. Volatil anestezikler genel
anestezide en sik kullanilan ilaglardir. Solunum yolu ile gaz seklinde verilirler

(43).

2.5.1. SEVOFLURAN

Sevofluran 1960’larin sonuna dogru Wallin ve ark (44). tarafindan
sentezlenen florinle halojenlendirilmis bir metil eter anestezigidir. 1990 yilinda

Japonya’da kabul gérmiis ve kullanilmaya baslanilmistir (45).

Formiil yapisi; CH,F-O-CH(CF3),’dir. (Sekil-1T) Molekiiler agirligi; 200
gr’dir. Ozgiil agirhig; 1.520°dir. Kaynama noktasi; 58.5 °C’dir (46). 37 °C’de
kan-gaz partisyon katsayisi; 0.65, beyin-kan partisyon katsayisi; 1.7°dir.

F F
N/
C H H
SN/ |
F C—O0—C-—F
s |
F—C H
/N
F F

Sekil-1I: Sevofluran’in Kimyasal Yapisi
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Sevofluran da dahil olmak iizere, giliniimiizdeki biitiin inhalasyon
anestezikleri doza bagiml olarak negatif inotropik etki yapar (47). Sevofluran
uygulanan olgularda kalp hizinda genellikle degisme olmaz, CO, SV ve SVR
azalir. Sistemik kan basincinda doza bagimli azalma olusturur (48). Saglikli
bireylerde yapilan ¢aligmalarda sevofluranin sempatik sinir sistemini
uyarmadigi gosterilmistir (49, 50). Sevofluran kalsiyum kanallarina etki ederek
miyokard kasilmasinda azalma olusturabilir (47, 51). Ayrica sevofluranin
koroner arterleri genigletici 6zelligi bulunmakla beraber, koroner c¢alma
sendromu olusturmadig: bildirilmistir (52). Sevofluran ne kalp hizinda
degisiklige neden olmakta ne de anestezik ajan konsantrasyonunda ani artis ile

kardiyovaskiiler stimiilasyona neden olmaktadir (53, 54).

Sevofluran, solunumu doza bagimli olarak baskilar. Bunu karbondioksite
verilen cevapta azalma ve dakika ventilasyon sayisinda azalma ile olusturur
(55). Tidal voliim azalir, solunum sayis1 artar (56). Keskin olmayan kokusu,
diisiik ¢coziniirliigii ve solunum sistemini irrite edici etkisinin olmamasi
nedeniyle indiiksiyonda iistiinliik saglar (57). Inhalasyon anestezikleri hem
farmakolojik etki, hem de etki siiresi acisindan kas gevseticilerin etkilerini

arttirir (58).

Sevofluran normokarbide serebral kan akimini ve intrakraniyal basinci
onemsiz derecede artirir. Yiiksek konsantrasyonlarda ((>1.5 Minimum alveolar
konsantrasyon (MAK)) serebral kan akimimin otoregiilasyonunu bozabilir.
Serebral metabolik O, gereksinimi azalir ve nobet aktivitesi bildirilmemigtir

(59).

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya immiinolojik hepatotoksik bir
cevap olusturma riski azdir. Sevofluran diisiik doku ¢6ziiniirliigii, akcigerlerden
hizli atilim ve yikim {irtinlerinin kararlilif1 nedeniyle yaklasik % 5 oraninda
metabolize olur (48). Sevofluran kullanildiginda, diger inhalasyon
anesteziklerinin karaciger mikrozomal proteinlerine baglanarak olusturdugu ve
toksik madde olan trifloroasetik asit ve iliskili bilesikler olusmamaktadir.

Sevofluranin organik yikim iiriinii olan hegzofloroizopropanolol (HFIP) ise
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kimyasal olarak trifloroasetik asitten daha az reaktiftir (60-62). Sevofluran
uygulamasi sonrasi transaminaz diizeylerinin anlamli derecede yiikselmedigi

bildirilmistir (63).

Sevofluran eliminasyonu, inorganik floriir gibi yan {iriinler olusturarak
gergeklesir (44). Bazi ¢alismalarda sevofluranin olusturdugu inorganik floriiriin
bobrek yetmezligine neden olabilecegi varsayillmis ancak bunlarin klinik
oneminin olmadig1 saptanmigtir (64). Sevofluranla serum inorganik floriir
diizeyleri 50 pumol/L diizeyleri fistiinde oldugunda bile herhangi bir renal
yetersizlik olgusu bildirilmemistir (65). Yapilan bir ¢ok calismada sevofluran
anestezisinin bobrek fonksiyonlar1 iizerine olumsuz etkisinin olmadigi

gOriilmiistiir (66).

Sevofluran, CO, absorbanlarindan sodalaym ve baralaym ile temas
edince Compound A (florometil-2-2-difloro-1-(triflorometil) vinil eter) ve
Compuond B (1-(metoksi)-2-(florometoksi)-1,1,3,3,3-pentafloropropan) olusur
(67). Bu bilesiklerin hayvanlarda bobreklere toksik etkileri oldugu
gosterilmistir (68). ancak insanlarda boyle bir bulgu elde edilmemistir (69).

Sevofluranin yaklasik %5°1 biotransformasyona ugrar (48, 70). Sitokrom
P450 2E1 sistemi ile HFIP’ye ve inorganik floriire metabolize olur (71). HFIP
daha sonra glukuronidle konjuge edilir (70).

2.5.2. iZOFLURAN

Dr. Ross C. Terrell 1959 ve 1980 yillar1 arasinda sentezledigi
bilesiklerden 469.’su olan izofluran 1980°lerde kullanilmaya baglanmistir (72).

Formiil yapisi; CH,F-O-CHCIF5’diir (Sekil-1ITI). Molekiiler agirligy;
184.5 gr’dir. Ozgiil agirhigr; 1.502°dir. Kaynama noktasi; 48.5 °C’dir (46). 37
°C’de kan-gaz partisyon katsayisi; 1.4, beyin-kan partisyon katsayisi; 1.6’dir.
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Sekil-III: Izofluran’in Kimyasal Yapisi

Izofluran in vivo olarak minimal kardiak depresyona neden olur (73).
Negatif inotropik 6zelligi vardir (74). Sistemik kan basicinda azalmaya ve ayn
zamanda kalp hizinda artisa yol acar (75). Ozellikle ¢ocuklarda (76) ve
izofluran konsantrasyonundaki hizli yiikselmelerde kalp atim hizi, arteriyel kan
basinci ve noradrenalinin plazma diizeylerinde gecici yiikselmeye yol acar
(77). Inspire edilen izofluran konsantrasyonu ani olarak arttirildiginda kalp hiz1
trakeopulmoner ve sistemik reseptdrlerin aktivasyonu ile artmaktadir ve bu etki
B-blokerler, o-2 agonistler veya opioid agonistleri ile antagonize
edilebilmektedir (78-80) izofluran doza bagimli olarak SVR’1 ve kan basmcini
diisiiriir (81). koroner damarlarda vazodilatasyona neden olur. Bu durum teorik
olarak kani stenotik alanlardan uzaklagtirarak miyokardiyal iskemiye neden

olabilir (Koroner Calma Sendromu) (82).

[zofluran solunumu deprese eder, tidal voliimii azaltir ancak solunum
hizina etkisi minimaldir (83). Hipoksi ve hiperkapniye yanit1 baskilar (84).
Solunum yollarina irritasyon fazladir (85). Ust solunum yolu reflekslerini
uyarma egilimine ragmen, izofluran iyi bir bronkodilatérdiir. Inhalasyon
anestezikleri hem farmakolojik etki, hem de etki siiresi acisindan kas

gevseticilerin etkilerini arttirir (58).

Izofluran 1 MAK dan biiyiik konsantrasyonlarda serebral kan akimin ve
intrakraniyal basinci artirir. Bu etki hiperventilasyon ile geri ¢evrilebilir.
[zofluran metabolik oksijen gereksinimini azaltir ve 2 MAK’da elektriksel

olarak sessiz elektroensefalogram (EEG) olusturur. EEG’nin baskilanmasi
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serebral iskemi ataklarinda muhtemelen bir dereceye kadar beyin korumasi

saglamaktadir (59).

[zofluran, total hepatik kan akimini azaltir. Bunun yaninda hepatik arter
perfiizyonunu ve hepatik vendz O, satiirasyonunu korur (59). Bobrek kan
akimin1 azaltir, dolayisiyla glomeriiler filtrasyon miktarini ve idrar atilimi

azaltir (86).

Izofluranmm yaklasik % 0.2’si biotransformasyona ugrar. Sitokrom P450
2E1 sistemi ile triflorasetikasit’e ve inorganik floriire metabolize olur (87). 6
saatlik izofluran anestezisinden sonra bile serum floriir diizeyi 4 pumol/L’dir
(88). Izofluran 20 MAK-saate kadar postoperatif renal fonksiyon bozuklugu

olmadan 50 pumol/L’yi asan floriir diizeyine neden olabilir (59).

2.5.3. ETOMIDAT

Gedoroi ve arkadaslan tarafindan 1965'te sentezlenmis korboxylated
imidazol tiirevidir. 0,3 mg/kg’ lik tavsiye edilen indiiksiyon dozu hipnotik etkiye
sahiptir. Etomidate basit lipid solubledir ve hizli bir baglangic1 (10-12 sn) ve kisa
aksiyon siiresi vardir. Oncelikle bébrekte ve ayn1 zamanda kanda hidrolize edilir.
Hepatik klirensi biiyiik ¢aplidir. Her saat total ilacin yaklasik %15 kadar bir
boliimii metabolize olur ve metaboliti inaktiftir (89). Farmakokinetik inceleme
etomidat redistribiisyonunun ¢ok hizli oldugunu gostermistir. Uyanma
redistriblisyon sonucu ilacin santral sinir sistemi diizeyinin diismesi ile gerceklesir

(90, 91).

Etomidat diger pek ¢ok hipnotik ilaglar ile kargilagtirldiginda, goéreceli
olarak daha diisilk bir serum albumin baglanma derecesine sahiptir (% 77).
Hipnotik etkisi 6-8 dakika siirer ve bunun nedeni periferal dokudaki hizl
dagilimm bir sonucudur. Etomidat'in farmokokinetigi fentanil infiizyonu veya
bobrek hastaligl varliginda degisebilir (91). Nonkardiyak cerrahide ya da koroner
arter hastalarinda 0,15-0,3 mg/kg’a kadar dozda uygulandiginda kalp hizi, PAB,
PKKB, sol ventrkiil end-diastolik basinci, CI, SVR, ventrikiiler basin¢ artisinda

kayda deger bir degisiklise neden olmaz (92). Diger hipnotikler ile
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kiyaslandiginda etomidat miyokardiyal O2 sunumu ve O2 gereksiniminde en az

degisikligi yapan ajandir (92).

2.5.4. ROKURONYUM BROMUR

Vekuronyuma benzeyen steroid yapida, doza bagimli olarak hizli etkiyen,
orta etkili non-depolarizan kas gevseticidir (93). Klinik anestezide kullanimi

1990°da baglamistir (93).

Motorson-plaktaki nikotinik kolinoseptorlere kompetetif baglanarak
etkiler. ED95 dozu yaklasik 0,3 mg/kg dir. 0,6 mg/kg rokuronyumun intravenz
uygulanimimi takiben 60 sn igcinde hemen hemen tiim hastalarda yeterli
entiibasyon kosullar1 elde edilir. Rokuronyum bromiiriin intravenz
uygulanmasindan sonra yarilanma omrii ve 97 (£49) dakikadir. Plazma klirensi
3,9 (£1,3) mg/kg/dk. Rokuronyum yaklasik %30 plazma proteinlerine baglanir
(94). 1lacin metabolizmasi genel olarak dagilima bagl karaciger alimi ve bunu
izleyen safra eliminasyonu ile gerceklesir. Yapilan bir caligmada, verilen
rokuronyumun % 50’ sinin hi¢ degismeden safradan, sadece % 9’ unun ise
idrardan atildig1 gosterilmistir (95-97). Karaciger ve bobrek hastalifinda
rokuronyumun farmakodinamik ve farmakokinetik etkileri artar. Kas
gevseticilerin farmakodinamiklerinin tersine farmakokinetiklerinde yasa bagh
degisiklikler meydana gelir. Rokuronyum i¢in, 40 yas alt1 ile 60 yas iizeri
hastalarda blogun klinik etki siiresi ve ortadan kalkma siiresi uzamistir. Klinik etki
siiresi ve ortadan kalkma siiresi infantlarda da c¢ocuklardan daha uzundur (93).
Inhalasyon anestetikleri  enfluran>izofluran>halotan>TIVA  rokuronyumun
etkisini potansiyalize eder (93). Rokuronyumun olusturdugu néromuskiiler blogun
ortadan kalkmasini volatil ajanlarin varliginin uzattig1 ve bu etkinin sevofloran ile

daha belirgin oldugunu ¢aligmalarla gosterilmistir (98, 99).

2.5.5. FENTANIL

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (I-
fentanil-4piperidil) propionanilid’ dir. Morfinden 100-300 kez daha giicliidiir ve
yan etkileri daha azdir (100). Etkisi 30-60 saniye i¢inde baslar ve 30 dakika siirer.
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Maksimum analjezik etki diizeyi 3-6 dakika i¢inde saglanir. Solunum depresyonu
en fazla 5-15 dakika arasinda goriiliir. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon

yar1 Omrii uzayacagindan derlenme siiresi gecikir

Fentanil yagda ¢oziiniirligii oldukea yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-beyin
bariyerini hizla gecebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki baslama
siiresi kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas1 gibi inaktif dokularda biiyiik
miktarlarda birikmesi yavas salinim etkisi yapar. Bu durum fentanil'in
eliminasyon yar1 Omriiniin 2-4 saat olmasina yol acar (101). Fentanil plazma
proteinlerine %80 oraninda baglanir ve akcigerlerden ilk gecis eliminasyonuna
ugrar. Hem albumine (%50), hem de alfa ve beta globulinlere baglanir. Esas
olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak metabolize olur.
Primer metaboliti norfentanildir. Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, zayif
sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur ve
genellikle vagal stimiilasyona bagli bradikardi sonucu olusur. Miyokard
kontraktilitesinde ¢ok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz. Tiim hemodinamik
parametreler (kalp hizi, kan basinci, CO, SVR ve pulmoner vaskiiler rezistans,
pulmoner wedge basinct vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda
degismeden kalir (102). Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha
cabuk ve daha kisa siireli bir solunum depresyonu olusturur. Yasli hastalar
opioidlerin solunum depresan etkilerine daha hassastir. Fentanilin histamin salici
etkisi, bulanti-kusma yapic1 etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu
salgilarinda artis etkisi morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik veya
bronkospastik hastada en iyi opioid analjezik ve anesteziktir (103). Fentanil,
serebral kan akimi ve serebral metabolizmay1 diisiiriir bu nedenle intrakraniyal

basinci yliksek olan hastalarda kafa i¢i basincini diigiirmek i¢in uygun bir ajandir.

Fentanil diisiik dozda (1-2 pg/kg) analjezi saglamak icin, 2-10 pg/kg dozda
entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara karsi olusan hemodinamik yaniti
onlemek icin volatil anesteziklede birlikte, 50-100 pg/kg gibi yiiksek dozda ise tek
basina genel anestezi saglamak i¢in kullanilir (100). Son yillarda kullanima giren
bir opioid olan remifentanil opioid reseptorii olmayan yapilara 6nemli diizeyde

baglanmamaktadir. Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi diger
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opioidlerden farkli farmakokinetik profil saglamaktadir (104). Organ islevine
bagl olmaksizin klirensinin ¢ok hizli olmasia ve dolayisi ile etkinin ¢ok hizli bir
sekilde ortadan kalkmasma neden olur. Bu yiizden alternatif olarak tercih

edilebilecek bir opioid olarak karsimiza ¢ikar.

2.5.6. MIDAZOLAM

Klinik uygulamaya en son giren intravendz benzodiazepindir. Suda
eriyebilirligi diazepam ve lorazepamdan daha fazladir. Midazolam intravendz
uygulamadan sonra ¢ok g¢abuk santral sinir sistemine girer ancak, 2-3 dakika
icinde biling kaybina neden olur. Hepatik enzimler yolu ile 6nce okside edilir,
metabolitleri konjiige edilerek idrarla atilir (105). Midazolam % 95 oraninda
plazma proteinlerine baglanir. Klerensi lorazepamdan 5 kez, diazepamdan 10 kez
daha fazladir. Bu esas olarak hepatik metabolizma hizinin daha fazla olmasina
baglidir. Eliminasyon yar1 émrii digerlerinden daha kisadir (2-4 saat). Anestezi
indiiksiyonu, sedasyon ve premedikasyon amacit ile kullamlabilir.

Premedikasyonda onerilen intraven6z dozu 0.01-0.1 mg/kg'dir (105).

Benzodiazepinler santral sinir sisteminde spesifik benzodiazepin
reseptorlerine baglanarak etki ederler. Bu reseptorler GABA (Gama Amino
Butirik Asit) reseptorlerine ¢ok yakindir. Santral sinir sisteminde iki tip
benzodiazepin reseptorii tammmlanmistir: Tipl reseptdrler postsinaptiktir ve
serebellumda bulunur. Tip II reseptorler ise presinaptiktir ve kortekste bulunur.
Benzodiazepinler direkt GABA mimetik etki gostermezler ancak, GABA'nin
kendi reseptorlerine afinitesini artirirlar. Barbitiiratlardan farkli olarak GABA'nin
depolarizan etkisi ile agilan klor iyon kanallarinin sayisini artirir fakat siireyi

etkilemezler (106).

Anksiyolitik, sedatif ve antikonviilzan etkileri vardir, santral yolla kas
gevsemesi ve anterograt amnezi yaparlar. Genelde bu ajanlar normal kisilerde
kardiyovaskiiler sistem iizerinde ¢ok az etki gosterirler. Yiiksek dozlarda minimal
bir solunum depresyonuna neden olurlar. Néromuskiiler iletimde klinikte 6nemli
bir depresyona neden olmazlar. Siiksinilkolini etkilemez, nondepolarizanlarin

etkisini uzatirlar (105).
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2.6. KARDIOVASKULER CERRAHIDE ANESTEZIiK YAKLASIM

CABG planlanan hastalarda ilerlemis kalp hastaligi, azalmis kalp
rezervleri ve eslik eden baska sistem patolojileri olabilmektedir. Preoperatif olarak
egzersiz toleransi, miyokard kontraktilitesi, koroner stenozunun yeri ve durumu,
ventrikiiler duvar motilitesi anomalileri, diyastol sonu basinglari, CO,
kapakgiklardaki basing farklari gibi risk faktorlerinin belirlenmesi gerekmektedir.
Ameliyat oncesi degerlendirmede pulmoner, renal ve norolojik fonksiyonlar
dikkate  alinmalidir. Postoperatif =~ komplikasyonlar ~ bu  organlarin
fonksiyonlarindaki bozukluklardan kaynaklanmaktadir. Kalp cerrahisi planlanan
hastalar i¢in olusturulacak anesteziden vital fonksiyonlarda bir degisiklik
olmadan, gegici biling kaybi, refleks aktivitede azalma ve hastanin acisinin
hafifletilmesi gibi beklentiler mevcuttur. Buna ragmen, bu amaglara ulagmak icin
uygun olan farmakolojik segenekler hastanin mevcut kardiyak durumundaki
hemodinamik problemler tarafindan engellenmektedir. Bu problemler; kalp atigi
kontrolii, koroner perfiizyon basinci ihtiyaglari, miyokardial O, gereksinimi ve sol

ventrikiil fonksiyonunu icermektedir (107).

Premedikasyon

Koroner arter hastaligi olanlarda yeterli premedikasyon onemlidir.
Hastanin genel durumu, yasi, psikolojisi, premedikasyon ajanlarinin ve dozlariin
seciminde dikkate alinir. Premedikasyon amaciyla kulanilan ilaglardan en ¢ok
benzodiazepinler ve opioidler Onerilmektedir. Benzodiazepinler, sedatif-
hipnotiktirler, nazal kateter ile 2-3 L/dak. 02 verilerek premedikasyonu takiben

olusabilecek hipoksemi Onlenir.

Anestezi Yonetimi

Anesteziklerin farmakolojisi, monitorizasyon ve diger goriislerde énemli
gelismeler dogrultusunda sik¢a kullanilan anestezi teknigi dengeli bir anestezik

yaklagimidir.
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Anestezi indiiksiyonu esnasinda hipotansiyon olabilir. Propofol;
miyokardiyal depresyona ve sistemik vaskiiler direngte azalmaya bagh
hipotansiyona neden oldugundan, oncelikli indiiksiyon ajan1 olarak etomidat
tercih edilmektedir. Bu grup hastalarda, operasyondan once ac¢ kaldiklar1 ve
diiiretik uygulamasi nedeniyle genelde hipovolemi s6z konusu oldugu i¢in voliim
verilmesi gerekir. Intravaskiiler voliimii c¢abuk arttirmak icin kolloidler
kristaloidlerden daha etkilidir. Bazal ACT (normali < 130 saniye), arteriyel kan

gazlari, serum potasyumu ve hematokrit entiibasyondan sonra 6l¢iilmesi gerekir.

Cilt insizyonu, sternotomi, perikardin acilmasi, aortun diseksiyonu
sirasinda hipertansiyon ve tasikardi periyodlar izlenebilir. Anestezi ajanlarinin
dozlar1 bu reaksiyonlar1 en aza indirecek sekilde ayarlanmalidir (14). Bu nedenle
kardiyak cerrahide hemodinamik stabiliteyi daha az etkilediginden opioidlerin
ayr1 bir 6nemi vardir. Bunun yani sira, opioidler tek basia yeterli derecede biling
kaybi ve amnezi saglayamadigindan, volatil  anesteziklerle yada
benzodiozepinlerle kombine edilerek kullanilmaktadirlar. Benzodiozepinler, kalp
rahatsizlig1 olan hastalar icin dengeli anestetik yaklasimin temel bilesenleridir.
Midazolam, koroner kan akiminin otoregulasyonunda minumum etkiye sahip
oldugundan en sik kullanilan ajandir (108, 109). Volatil anesteziklerin, iskemik
miyokardiyum iizerine kardiyoprotektif etkilerinin oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur. Volatil anesteziklerin anestezi derinligini saglamadaki kolayligi,
opioid ihtiyacim1 azaltmalari, ve erken ekstubasyona neden olmalar gibi
avantajlar1 vardir (6, 110). Ayrica, CPB ile aortik kross-klemp uygulamasinda
yada off-pump hastalarinda olusan diisiik koroner perfiizyon basinci ve diisiik
sistemik arteriyel basing olustugu durumlarda distal anostomozda tikanma,
miyokardiyal ve norolojik iskemiye maruz kalmayir engelledigini gosteren

sonuglar vardir (111-115).

Derin anestezi altinda olanlarda, toraks agildikdan sonra CO azalabilir.
Nedeni, toraks i¢indeki negatif basincin kaybolmasindan dolay1r vendz doniisiin
azalmasidir. Voliim replasmani ile CO diismesi 6nlenebilir. Antikoagiilasyonu
saglamak icin 300-400 U/kg heparin, aort kaniilasyonundan dnce santral vendz

kateterden verilir ve 3-5 dakika sonra aktive edilmis pihtilagma zamani (ACT)
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olciiliir. Eger ACT < 400 san. ise 100 U/kg heparin eklenir. ACT>400-450 saniye
ise emniyetli oldugu kabul edilir (116, 117). CPB sonlandirildiktan ve stabil
hemodinami saglandiktan sonra antikoagiilasyonun O&nlenmesi amaciyla
protamin verilir. Protamin verildikten 3-5 dakika sonra ACT kontrol edilerek
dozunun yeterli olup olmadigi anlasilir. Gerekirse ek doz uygulanir. Verilmis her
100 {nite heparine karsilik; 1-1,3 mg protamin verilir. Protaminin verilmesini
takiben immun veya idiyosenkrazik reaksiyonlar izlenebilir. Protamin yavas
verilirse yan etkileri minimaldir. Akut sistemik vazodilatasyon sonucu sistemik

hipotansiyon yaparak CO degisimine neden olur.

CPB de kaniilasyonlar CO igin kritik faz1 olusturur. Aort ve venlerin
kaniilasyonlar1 sirasinda hemodinamik sorunlar yasanabilir. Vena cava’ nin veya
kalbin maniiplasyonu sirasinda vendz doniis engellendiginden ventrikiiller tam
dolmadiginda hipotansiyon izlenebilir. Venoz kaniilasyon atrial veya daha nadir
olarak ventrikiiler aritmilere neden olarak hemodinamik parametreleri olumsuz
etkiler. Baglangigta sistemik arter basinci ani olarak diiser, Bu azalmanin nedeni
ani hemodiliisyonla ag¢iklanir. Hemodiliisyonla azalan kan viskozitesi, daha sonra
hipotermi ile artar ve bu durum kompanze edilir. Genelde pompa akimi 2-2,5
L/dak/m* (50-60 mL/kg/dak.) olarak sabit tutulur ve OAB 50-80 mmHg kalacak
sekilde SVR degistirilir. Pompa akimi, SVR ve OAB arasindaki iliski:

OAB= pompa akimi x SVR

formiilii ile hesaplanir.

Yeterli pompa akimi saglanana ve kalp durdurulana kadar ventilasyona
devam edilir. Ventilasyonun zamanindan once durdurulmasi halinde akciger

dolasimindaki kan oksijenlenmeden gelir ve sag-sol sant etkisi (hipoksemi) yapar.

Yetersiz miyokard korunmasi; bypass sonunda diisiik CO, EKG'de iskemi
bulgular1 veya aritmiye neden olur. Miyokardin korunmasi i¢in viicudun i¢ 1sis1
CPB sirasinda 20-28°C'ye diisiiriiliir. Her 10°C'lik azalma i¢in O, gereksiniminin
yariya indigi kabul edilir. 15-18°C de dolasim 60 dakikaya kadar durdurulabilir.
Miyokarda gereksiniminden daha az O, sunulmasi, iskemiye, hiicre hasarina ve

Olimiine neden olur. Miyokard iskemi nedenleri; diigiik arter basinci, koroner
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emboli (trombus, trombosit, hava, yag, kalsiyum), maniiplasyonlar sirasinda
koronerlerin kompresyon ve distorsiyonu olabilir. koroner tikanmanin distalinde

kalan bolgelerde risk daha fazladir (14).

Miyokard depresyonu olmamasi i¢in, bypass bitirilmeden Once volatil
anestezik kesilir. Ozellikle ventikiiler fonksiyonu bozuk olanlar, kardiyopleji ve
volatil anestezik etkisine ¢cok duyarhdirlar. Bu hastalarda opioid + diisiik doz

benzodiazepin tercih edilebilir.

CPB sonlandirilmasindan sonraki ilk 10 dakika igerisinde sol ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda erken diizelmeler goriiliir (118). Kritik
hastalarda bypass sirasinda yetersiz miyokard korunmasi nedeni ile sol ventrikiil
sistolik fonksiyonu bozulabilir. Bu hastalarda hemodinamik stabiliteyi saglamak

icin preload ve kalp hiz1 optimal diizeyde tutulmalidir.

Hematokrit % 22-25 olmalidir. % 100 0, ile yeterli ventilasyon
saglanmalidir. Sistemik arter basinci, ventrikiil voliimleri, dolma basinglar ve CO
normale dondiikten sonra, CPB’ den ¢ikarma tedrici olmalidir. Vendz drenaj
tamamen kapatildiktan ve sistolik arter basinci yeterli (>80-90 mmHg) olunca

hasta pompadan ¢ikarilir.

Hastalar, postoperatif 2-24 saat siireyle mekanik ventilasyonda kalirlar. Ik
birka¢ saat zarfinda hemodinaminin stabilizasyonu ve postoperatif kanamanin
onlenmesi icin ¢aligilir. Hastalarda analjeziyi saglamak icin opioidler kullanilir,

kas giicii ve biling durumu degerlendirilen hastalarin ekstiibasyonu planlanir.
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III. GEREC VE YONTEM

Fakiilte etik kurul onay1 alindiktan sonra koroner arter cerrahisi planlanan,
yaglar1 40-80 yas arasinda degisen, ASA (American Society of Anesthesiologists)
I-IIT risk grubunda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 40’1n iizerinde 41
hasta, bilgilendirilmis goniillii olur formu okutularak onaylar1 alindiktan sonra
caligmaya dahil edildi. Acil cerrahi, ciddi renal ve hepatik yetmezlikli hastalar,
ciddi kardiyak ritim bozuklugu olan hastalar, kontrol altinda olmayan sistemik
hastalik ve cerrahi 6ncesi inotropik ila¢ destegi uygulamasi ¢aligmaya alinmama
kriterleri olarak kabul edildi. Premedikasyon, anestezi indiiksiyonunda verilecek

ilaclar, operasyon sirasindaki siv1 tedavisi standardize edildi.

Tiim hastalar rastgele dort gruba ayrildi. Operasyondan 30 dakika 6nce 18-
20 gauge intraketle periferik damar yollar1 agildiktan sonra, premedikasyon

amaciyla 0,03 mg/kg intraven6z midazolam uygulandi.

Tim gruplardaki hastalara santral vendz kateterizasyon ve arteriyel
kantilasyon yapildi. Tim olgularda elektrokardiyografi (EKG), kalp atim
hizi(KAH), periferik oksijen satlirasyonu (SpO,), invaziv ortalama arter basinci

(OAB), SVB, ETCO; rutin monitdrizasyonu yapildi.

Anestezi indiiksiyonunda; 0,2 mg/kg etomidat, 0,6 mg/kg rokuronyum
bromiir, ve 2-3 png/kg fentanil ve % 100 0, kullanildi. Sternotomi 6ncesi 30 pg/kg
fentanil V. bolus yapildi. Anestezi idamesinde ise tiim gruplarda 2 pg/kg/h
fentanil infiizyonu ve fraksiyone kas gevsetici enjeksiyonu % 50 0, ve hava ile
devam edildi. KAH 90 atim/ dk fiizerinde olan hastalarda 1 mg metoprolol
intravendz bolus yapildi. Arter basinct %20’ den daha fazla diistiiglinde

vazopressOr ajan baglandi (14).

Rutin monitorizasyona ilave olarak tiim hastalarda CO, SV ve SVR
Olgtimleri kaydedildi. Bu olglimler iki ayr1 noninvaziv yontem kullanilarak

yapildi.
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1- Noninvaziv ileri kardiyak monitorizasyon i¢in inen aortayr gorecek
sekilde transozefageal prop (HemoSonic Cihazi, Arrow, USA) yerlestirildi.
Probun yeri ekrandaki iki dalga formu ile uyumlu olacak sekilde dogrulandi. Bu
prop iki ultrasonik transduserin kombinasyonu ile Ol¢iim yapmaktadir. Bu
yontemde aortik kokiin kesitinin ekokardiyografik 6l¢ctimii ya da alternatif olarak
inen aorta alanin bu bdlgede 6l¢iilen akim hizinin zaman ile degisim grafiginin
integrali ve kalp atim hiz1 ile garpimi1 CO’ u temsil eder (38). Aort arterin ¢ap1 ve
icinden gegen kan akimina gore her 20 milisaniyede bir cihaz tarafindan Sl¢iim

yapilmaktadir.

2- Respironics marka NICO model non-invaziv CO cihazi (Novametrix
Medical Systems Inc., Wellingford, Connecticut). Bu cihaz bir CO, sensorii
(infrared 151k absorbsiyonu), bir tek kullanimlik hava akimi sensorii (diferansiyel
asin¢ pndmotakometre), bir 6zel tek kullanimlik yeniden soluma dongiisii ve
nabiz oksimetresinden olusur (27, 28). Calisma prensibi fick yontemi esasina

dayanir ve 3 dk arayla 6lciilen degerler monitére yansimaktadir.

Hastalarin tiim hemodinamik pametreleri siirekli olarak monitorize edildi
ve 5 dakika araliklarla kaydedildi. KAH, OAB, CO, SV, SVR, SVB degerleri 5
ayr1 noktada kaydedildi, tiim hastalarda 1: entiibasyonun 5. dakikasinda 2:
sternotomi sonras1 5. dakikada 3: CPB Oncesi 4: CPB sonrasi 5: sternum
kapatilmas1 sonras1 5. dakikada olmak iizere 5 Ol¢iim degeri ¢aligmaya dahil

edildi.

Endotrakeal entiibasyondan sonra olgular Dateks Ohmeda S/5 anestezi
cihazlar1 ile volim kontrollii modda ventile edildi. Tidal volim 6-8 ml/kg,
solunum sayis1 EtCO, degeri 35-45 mmHg arasinda olacak sekilde ayarlandi.
Grup I’ de (n=10) %50 O,, %50 hava, 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran,
Grup II” de (n=11) %50 O,, %50 hava, 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran,
Grup IIT” de (n= 10) %50 O,, %50 hava, 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran,
Grup IV’ de (n= 10) %50 O,, %50 hava, 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran

kullanildi. Operasyon sirasindaki sivi tedavisi; operasyon Oncesi oral almadigi
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saatlerdeki sivi gereksinimi, operasyon sirasindaki insensibl kayiplar, cerrahi

kayiplar, idrar ¢ikisi, kan kayb1 ve SVB monitorizasyonu ile standardize edildi.

Hastalarda postoperatif analjeziyi saglamak i¢in opioidler kullanildi, kas
glicli ve biling durumu degerlendirilen hastalarin ekstiibasyonu ilk 8 saat iginde

planlandi.

Tiim sonuglar SPSS for Windows 13.0 programinda yazilarak istatistikleri
yapildi ve p<0,05 degerleri anlamli kabul edildi. Tiim gruplardaki hastalarin
demografik verileri, One-Way ANOVA testiyle degerlendirildi. Gruplar arasinda
hemodinamik verilerdeki degisimlerin istatistiksel analizinde, Kruskal-Wallis ve
Mann-Whitney U testleri kullanildi. Grup icindeki tekrarlayan Olgiimler igin,
Wilcoxon Signed Ranks testi kullanildi. Eslestirilmis 6rnekler T testi kullanilarak,
iki CO o6lgtim yontemi karsilagtirildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 4 gruptaki toplam 41 hastanin demografik verileri
benzer bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0.05) (Tablo II).

Tablo II. Gruplarin demografik verileri

E3

Grup I Grup II Grup III Grup IV P
(n=10) (n=11) (n=10) (n=10) Degerleri
YAS 62,30+7,40 61,45+9,11 61,50+9,33 60,46+10,17 0,47
(i)
BOY 165,90+5,48 167,09+5,48 163,50+6,58 166,51+8,30 0,24
(cm)
KiLO 73,70+11,46  77,45+10,87 69,00+8,58 75,39+9,63 0,06
(kg)

Grupl: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran
Gruplll: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK izofluran, GruplV: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran
ort=SD: Ortalama + Standart sapma, kg: kilogram, cm: santimetre. *: One-Way ANOVA testi.

Ortalama arter basinci degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmalarinda, Grup
I-IT ve Grup II-IV arasinda CPB dan ¢ikis (4) sonrasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gozlendi (p<0.05) (Tablo III). OAB degerleri CPB dan ¢ikis (4)
sonrasinda Grup II de en diisiik deger olarak kaydedildi. Operasyon siiresince
gruplarmm kendi iclerinde OAB degisiklikleri karsilagtirildiginda, Grup 1 de
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p>0.05). Grup II de CPB oncesi ile
CPB sonras1 (3/4) ve entiibasyon sonrasi ile sternum kapatildiktan sonraki(1/5)
degerler arasinda OAB de diisme yoniinde, istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptand1 (sirastyla p degerleri; 0,01- 0,01). Grup III de sternotomi sonrasinda (1/2)
anlamli bir artis, CPB 0Oncesi (2/3) anlamli bir azalma, sternum kapatilmasi
sonrasi (4/5) anlamli bir artma ve entiibasyon sonrasi 5.dakika ile sternum
kapatildiktan sonraki 5. dakika (1/5) arasinda artma yoniinde anlamli bir fark
saptandi (sirasiyla p degerleri; 0,03- 0,005- 0,01- 0,01). Grup IV de CPB o6ncesi
(2/3) anlamli bir azalma, entiibasyon sonrasi1 5.dakika ile sternum kapatildiktan
sonraki 5. dakika (1/5) arasinda anlaml bir azalma saptandi (sirasiyla p degerleri;

0,01- 0,03).
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Tablo III. Ortalama arter basinci 6l¢iimlerinin gruplar arasindaki karsilastirmalari

Grup I Grup I Grup III Grup IV P
OAB (n=10) (n=11) (n=10) (n=10) degerleri
1 79,4+12,7  78,3%15,6  87,6+12,5  84,3£19,3 0,43
2 82,6+12,4  82,7+19,1  95,0+14,1  86,5+18,9 0,19
3 70,6+8.9 72,7£15,7  71,7+14,1  70,2+10,6 0,92
4 70,1£12,1  57,1+£10,3  64,3+12,0 69,9+8.9 0,02
5 69,3£11,2  63,1+10,9  71,8+14,9  72,4+10,6 0,19

Grupl: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran
Gruplll: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran, GruplV: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran
ort=SD: Ortalama + Standart sapma, mmHg: milimetre civa. OAB: ortalama arter basinci . OAB 1:
Entiibasyon sonrasi 5. dakika, OAB 2: Sternotomi sonrasi 5. dakika , OAB 3: CPB oncesi, OAB 4:
CPB sonrasi, OAB 5: Sternum kapatildiktan sonra 5. dakika. *: Kruskal-Wallis testi.

Kalp atim hizlan acisindan 4 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo IV). Operasyon siiresince gruplarin tekrarlayan
Olciimleri arasindaki degisimler karsilastirildiginda, Grup I-1I-IV de KAH CPB
oncesi ve sonrasi(3/4) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis oldugu
saptand (sirastyla p degerleri; 0,03- 0,01- 0,005). Aym1 zamanda, tiim gruplarda
KAH 5. 6l¢tim degerinde 1. 6lgtime gore anlamli artis oldugu goézlendi (sirastyla p
degerleri; 0,02- 0,02- 0,009- 0,005).

Tablo IV. Kalp atim hiz1 6l¢iimlerinin gruplar arasindaki karsilagtirmalari

E3

KAH Grup I Grup II Grup III Grup IV P
(n=10) (n=11) (n=10) (n=10) Degerleri
1 67,90+11,78 71,184¢20,42 63,50+12,12 69,20+10,07 0,73
2 71,20£12,77 76,82+11,20 65,70+£8,89  75,90+14,24 0,14
3 75,80+12,17 77,82€12,48 71,30+7,08  68,50£8,16 0,14
4 90,60+18,82 92,45+19,26 82,80+16,28 93,90+14,84 0,63
5 94,90+£26,92 90,00+11,56 86,00+12,97 93,2049,97 0,57

Grupl: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran
GrupllII: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK izofluran, GrupIV: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK izofluran
ort=SD: Ortalama + Standart sapma. KAH: Kalp Atim Hizi, (vuru/dakika). KAH 1: Entiibasyon
sonras1 5. dakika, KAH 2: Sternotomi sonrasi 5. dakika , KAH 3: CPB oncesi, KAH 4: CPB
sonrasi, KAH 5: Sternum kapatildiktan sonra 5. dakika. *: Kruskal-Wallis testi.
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Santral vendz basing Olglimlerinin gruplar aras1 karsilagtirmalarinda

istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo V).

Tablo V. Santral ven6z basing dlctimlerinin gruplar arasindaki karsilastirmalari

SVB Grup | Grup 11 Grup 111 Grup IV P’
(mmHg) (n=10) (n=11) (n=10) (n=10) degerleri
1 6,70+1,63  7,73£3,31  6,90+3,47  6,40+1,17 0,91

2 7,20+£2,48  9,00+£3,57  7,20+£3,39  5,50+1,08 0,07
3 6,80+£2,20  8,64+3,38  6,60+2,67  5,40+0,84 0,10
4 6,30+4,16  7,73£2,64  6,80+2,53  5,70+1,88 0,28
5 6,00+2,35  7,36£2,69 7,40+291  5,50+0,85 0,21

Grupl: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran,
GrupllIl: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK izofluran, GrupIV: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK izofluran

ort=SD: Ortalama + Standart sapma. SVB: Santral Vendz Basing, mmHg: milimetre civa. SVB 1:
Entiibasyon sonrasi 5. dakika, SVB 2: Sternotomi sonrasi 5. dakika , SVB 3: CPB oncesi, SVB 4:

CPB sonrasi, SVB 5: Sternum kapatildiktan sonra 5. dakika. *: Kruskal-Wallis testi.

HemoSonic yontemi ile yapilan CO dl¢iimlerinde Grup I ile IT arasinda,
CPB oncesi (3) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu ve grup II de
degerlerin daha yiiksek oldugu bulundu (p<0.05) (Tablo VI). Grup I ile IV
arasinda, hem CPB oOncesi (3) hem de sternum kapatildiktan sonra (5) CO
degerlerinde grup IV de anlamli yiikkselme go6zlendi (p<0.05) (Tablo VI).
HemoSonic ile NICO yéntemi karsilastirildiginda CO 6lgiimlerinde; CPB dncesi
(3), CPB sonrasi (4) ve sternum kapatildiktan sonraki (5) degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu izlendi (p<0.05) (Tablo VI). CPB o6ncesi (3)
olgiimlerde NICO 6lgiimleri daha yiiksek fakat, CPB sonrasi (4) ve sternum

kapatildiktan sonraki 6l¢iimlerde HemoSonic dlgiimleri daha yiiksek bulundu.

Operasyon siiresince gruplarin kendi iglerinde meydana gelen, kardiyak
output dl¢iimlerindeki degisiklikler karsilastirildiginda, Grup I de HemoSonicle
yapilan Olgiimlerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05)
NICO blgiimlerinde ise, CPB 6ncesi (2/3) degerlerde istatistiksel olarak anlamli
bir azalma gériildii (p= 0.02). Grup II de HemoSonic ve NICO ile yapilan

Ol¢iimlerin kargilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi
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(p>0.05). Grup III de HemoSonicle yapilan o6l¢iimlerde, CPB oncesi (2/3)
degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptand1 (p= 0.01). NICO ile
yapilan Olglimlerin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Grup IV de HemoSonicle yapilan Sl¢iimlerde, sternum
kapatilmasi sonrasi (4/5) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir artma saptandi
(p= 0.04). NICO bl¢iimlerinde ise, CPB &ncesi (2/3) degerlerde anlamli bir
azalma tespit edildi (p= 0.02).

Tablo VI. Kardiyak output Ol¢limlerinin gruplar ve cihazlar arasindaki

karsilastirmalari
1 2 3 4 5
GRUP I HCO 3,72+0,82 | 3,64+1,01 3,09+0,74 | 3,80+0,97 | 3,71+0,78
(n=10) | (ort£SD)
NCO 3,88+1,00 | 4,05+1,03 | 3,32+0,69 | 3,13+0,84 | 3,38+0,63
(ort=SD)
GRUP II HCO 4,14+0,90 | 4,14+0,61 3,79+0,49 | 4,13 +0,92 | 4,30+£1,06
(n=11) | (ort£SD)
NCO 4,33+1,08 | 4,42+0,80 | 4,17+0,90 | 3,93 £0,72 | 3,89+0,88
(ort=SD)
GRUP III HCO 423+0,46 | 3,88+0,34 | 3,40+0,41 3,824+0,97 | 4,27£1,07
(n=10) | (ort=SD)
NCO 4,01+0,78 | 3,67+£0,72 | 3,55+0,83 3,51+0,87 | 4,24+1,12
(ort+SD)
GRUP IV HCO 4,50+1,12 | 4,91+1,81 4,14+1,07 | 4,58+0,97 | 5,17+1,05
(n=10) | (ortSD)
NCO 4,71£0,97 | 5,23£2,10 | 4,24+1,27 | 3,94+1,18 | 4,17+0,90
(ort=SD)
P’ degeri 0,25 0,18 0,03 0,34 0,02
P? degeri 0,19 0,18 0,11 0,19 0,14
P degeri 0,44 0,07 0,01 0,001 0,004

Grupl: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran,
Gruplll: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran, GruplV: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran,
ort=SD: Ortalama =+ Standart sapma. HCO: HemoSonic cihazi ile 6lgiilen kardiyak output
degerleri. NCO: NICO cihazi ile olgiilen kardiyak output degerleri (1) Entiibasyon sonrasi 5.
dakika, (2) Sternotomi sonrast 5. dakika, (3) CPB oncesi (4) CPB sonrasi (5) Sternum
kapatildiktan sonra 5. dakika. P': Gruplar arasinda HemoSonic cihazi ile olusan istatistiksel
anlamlilik, Kruskal-Wallis testi. P%: Gruplar arasinda NICO cihaz1 ile olusan istatistiksel
anlamlilik, Kruskal-Wallis testi. P: Iki cihaz arasindaki istatistiksel anlamlilik, Eslestirilmis
ornekler T testi.
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SV’iin; HemoSonic ile yapilan 6l¢timlerinde grup I[-III, I-IV ve II-IV
arasinda, CPB oncesi (3) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
goriildii ( p<0.05) (Tablo VII). Bu gruplar icin bulunan SV degerleri, grup I den
grup IV e dogru incelendiginde bir artis oldugu goriildi. HemoSonic cihazi ile
NICO cihaz, tim SV &lgiimlerinde karsilastirildiginda; Sternotomi sonrasi (2),
CPB sonras1 (4) ve sternum kapatildiktan sonraki (5) dlglimlerde istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo VII). Sternotomi sonrasi (2)
yapilan dl¢iimlerde, NICO cihazinin sonuglar1 HemoSonicden yiiksek iken, CPB
sonras1 (4) ve sternum kapatildiktan sonraki (5) degerler HemoSonic ile daha

yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo VII).

Operasyon siiresince gruplarin kendi iclerinde meydana gelen, strok
voliim Ol¢limlerindeki degisiklikler karsilastirildiginda, Grup I de HemoSonicle
yapilan Ol¢liimlerde, CPB oncesi (2/3) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir
azalma saptand1 (p= 0.009). NiCO ile yapilan dlciimlerde ise CPB &ncesi (2/3)
anlamli bir azalma, sternum kapatilmasi sonrasi (4/5) anlami bir artma ve
entiibasyon sonrasi 5.dakika ile sternum kapatildiktan sonraki 5. dakika (1/5)
arasindaki dl¢timlerde ise istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi (sirasiyla
p degerleri; 0,02- 0,03- 0,01). Grup II de HemoSonicle yapilan 6l¢iimlerde, CPB
oncesi (2/3) ve entiibasyon sonrast 5.dakika ile sternum kapatildiktan sonraki 5.
dakika (1/5) arasindaki 6l¢iimlerde istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi
(strastyla p degerleri; 0,01- 0,02). NICO ile yapilan dl¢iimlerde ise, CPB 6ncesi
(2/3), sternum kapatilmasi sonras1 (4/5) ve entlibasyon sonrasi 5.dakika ile
sternum kapatildiktan sonraki 5. dakika (1/5) arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir azalma gozlendi (sirasiyla p degerleri; 0,03- 0,02- 0,003). Grup III de
HemoSonicle yapilan dlglimlerde sternotomi sonrasi (1/2) ve CPB o6ncesi (2/3)
anlamli bir azalma, sternum kapatilmasi sonrasi (4/5) istatistiksel olarak anlamli
bir artma saptandi1 (sirasiyla p degerleri; 0,007- 0,01- 0,03). NICO ile yapilan
Olciimlerde ise sternotomi sonrasi (1/2) azalma, sternum kapatilmasi sonrasi (4/5)
ise istatistiksel olarak anlamli bir artma saptandi (sirasiyla p degerleri; 0,04-
0,006). Grup IV de HemoSonicle yapilan olctimlerde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05). NICO ile yapilan Slgiimlerde ise CPB &ncesi
(2/3) istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptand1 (p= 0.01).
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Tablo VII. Strok voliim dl¢limlerinin gruplar ve cihazlar arasindaki

karsilagtirmalari
1 2 3 4 5
GRUP I HSV 53,4+15,5 | 50,0+£13,3 | 40,3+£10,7 | 46,8+14,4 | 42,9+13,6
(n=10) (ort+=SD)
NSV 54,9+13,3 59,5+£18,1 | 44,4+ 13,7 | 34,7+13,1 38,8+14,0
(ort=SD)
GRUP II HSV 60,9+£16,4 54,8+7,9 47,7£9,5 48,1£15,0 | 48,2+14,6
(n=11) (ort+=SD)
NSV 64,1£11,9 59+10,0 51,3+£10,2 | 44,6+11,7 | 43,0£11,9
(ort+SD)
GRUP III HSV 64,2+11,1 55,8+ 4,8 49,4+£8,2 47,8€12,2 | 54,0+15,7
(n=10) (ort+=SD)
NSV 59,7£10,4 | 53,8+¢10,6 | 50,1+12,1 45,6+12,5 53,9+14,1
(ort+=SD)
GRUP IV HSV 67,2173 69,2+25,1 62,1£15,5 | 52,4+12,8 59,3+13,2
(n=10) | (ort=SD)
NSV 68,8+17,5 | 73,0+25,1 60,0+22,4 | 50,4+20,2 52,7+20,5
(ort+SD)
p' degeri 0,08 0,19 0,009 0,82 0,08
p- degeri 0,20 0,23 0,34 0,15 0,08
P degeri 0,76 0,02 0,25 0,01 0,04

Grupl: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran,
Gruplll: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran, GruplV: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran,
ort=SD: Ortalama =+ Standart sapma. HSV: HemoSonic cihazi ile dlgiilen strok voliim degerleri.
NSV: NICO cihaz1 ile 6lgiilen strok voliim degerleri (1) Entiibasyon sonrasi 5. dakika, (2)
Sternotomi sonrast 5. dakika, (3) CPB oncesi (4) CPB sonrasi (5) Sternum kapatildiktan sonra 5.
dakika. P': Gruplar arasinda HemoSonic cihazi ile olusan istatistiksel anlamlilik, Kruskal-Wallis
testi. P?: Gruplar arasinda NIiCO cihazi ile olusan istatistiksel anlamlilik, Kruskal-Wallis testi. P:
iki cihaz arasindaki istatistiksel anlamlilik, Eslestirilmis 6rnekler T testi.

SVR’ 1n; HemoSonicle yapilan dlgiimlerinde grup I-1V, II-IV ve III-IV
arasinda, sternotomi sonrasi (2) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo VIII). Bu gruplar icin bulunan SVR degerleri,
incelendiginde grup IV deki degerler diger gruplardan daha diisiik bulundu. NICO
olgtimlerinde ise; grup II-1II arasinda entiibasyon sonrasi (1) ve sternotomi sonrasi
(2) olgiilen degerler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo VIII). Bu
Olgtimler icin grup III deki degerler daha yiiksekti. Grup III-IV arasindada yine

entiibasyon sonrasi (1) ve sternotomi sonrasi (2) oOlgiilen degerler istatistiksel
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olarak anlamli bulundu ( p<0.05) (Tablo VIII). HemoSonic ve NICO, tiim SVR
Olciimleri i¢in karsilagtirldiginda sadece CPB oncesi (3), dlciilen degerler icin

istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulundu (p<0.05) (Tablo VIII).

Operasyon siiresince gruplarin kendi iglerinde meydana gelen, sistemik
vaskiiler rezistans Olclimlerindeki degisiklikler karsilastirildiginda, Grup 1 de
HemoSonic ve NICO ile yapilan &lgiimlerin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Grup II de HemoSonicle yapilan
Ol¢iimlerde CPB sonrasi (3/4) ve entilbasyon sonrasi 5.dakika ile sternum
kapatildiktan sonraki 5. dakika (1/5) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
azalma saptandi (sirasiyla p degerleri; 0,005- 0,005). NICO ile yapilan dlciimlerde
ise CPB sonras1 (3/4) degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi
(p= 0.03). Grup III de HemoSonicle yapilan dl¢iimlerde sternotomi sonrasi (1/2)
anlaml1 bir artma, CPB oncesi (2/3) anlamli bir azalma saptandi (sirasiyla p
degerleri; 0,01- 0,005). NiCO ile yapilan Slciimlerde ise CPB 6ncesi (2/3) ve
entiilbasyon sonrast 5.dakika ile sternum kapatildiktan sonraki 5. dakika (1/5)
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi (sirasiyla p degerleri;
0,005- 0,009). Grup IV de HemoSonicle yapilan 6l¢limlerde sternotomi sonrasi
(1/2) ve entiibasyon sonrasi ile sternum kapatildiktan sonraki (1/5) odl¢iimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi (sirasiyla p degerleri;
0,01- 0,01). NICO ile yapilan dlciimlerde ise sternum kapatilmasi sonrasi (4/5)

istatistiksel olarak anlaml1 bir azalma saptandi (p= 0.04).
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Tablo VIII. Sistemik vaskiiler rezistans 6l¢iimlerinin gruplar ve cihazlar

arasindaki karsilagtirmalari

1 2 3 4 5
GRUP I HSVR 1767+ 343 | 1848+456 | 1843+438 1413+ 620 1572+ 610
(n=10) (ort+SD)
NSVR 1699+£773 | 1714+ 768 | 1526£492 | 1910+1211 1744+ 1001
(ort+SD)
GRUP II HSVR 1776+578 1793+£504 | 1559+232 1071+ 215 1261+ 388
(n=11) (ort+SD)
NSVR 1322+452 1351£363 | 1255+ 200 1094+ 192 1147+ 289
(ort+SD)
GRUP III HSV 1728 £331 | 2074+288 | 1654 £281 1555 +£728 1658 £666
(n=10) (ort+SD)
NSVR 1951+£701 | 21424672 | 1566 £293 1531 +£522 1408 +417
(ort+SD)
GRUP IV HSVR 15494321 1316+357 1396+407 1263+284 11804205
(n=10) | (ort=SD)
NSVR 13544260 | 1192+300 | 12544320 12824313 12194311
(ort+SD)
P' degeri 0,48 0,003 0,12 0,14 0,06
P* degeri 0,04 0,001 0,06 0,055 0,17
P degeri 0,19 0,07 0,001 0,08 0,56

Grupl: 2 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran, Grupll: 4,4 L/ dk akim hizi ile 1 MAK sevofluran,
Gruplll: 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran, GruplV: 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran,
ort=SD: Ortalama + Standart sapma. HSVR: HemoSonic cihaz1 ile 6lgiilen sistemik vaskiiler
rezistans degerleri. NSVR: NICO cihazi ile 6lgiilen sistemik vaskiiler rezistans degerleri (1)
Entiibasyon sonrasi 5. dakika, (2) Sternotomi sonrast 5. dakika, (3) CPB o6ncesi (4) CPB sonrast
(5) Sternum kapatildiktan sonra 5. dakika. p: Gruplar arasinda HemoSonic cihazi ile olusan
istatistiksel anlamlilik, Kruskal-Wallis testi. P?: Gruplar arasmmda NIiCO cihaz1 ile olusan
istatistiksel anlamlilik, Kruskal-Wallis testi. P: Iki cihaz arasindaki istatistiksel anlamlilik,
Eslestirilmis 6rnekler T testi.
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V. TARTISMA

Yiiksek mortaliteli kardiyak cerrahide kardiyak fonksiyonlarin izlemi son
derece Onemlidir. CPB yapilan hastalarda tiim miyokard koruma yontemlerine
ragmen belli bir oranda miyokard hasar1 goriilmektedir. Ozellikle, yetersiz
ventrikiiler fonksiyonlara sahip hastalarda erken ve ge¢ donemde miyokard
hasarina ait bulgular saptanmistir. Ayrica, hasta populasyonunun yas
ortalamasimin giderek artmasi ve eslik eden diger sistemik hastaliklarin goriilmesi
sebebiyle normal fizyolojiyi anlamak ve miyokard hasarina karsi etkin dnleyici
stratejiler gelistirmek giderek Onemini arttiran bir kavram olarak karsimiza
cikmaktadir (11-13). Miyokard ve diger organ hasarlarinin yakin takibi i¢in ileri

monitorizasyon yontemlerinin kullanilmasi gerekmektedir.

Organlarin yeterli perfiizyonunu saglayabilmesi i¢gin OAB, CO, SV ve
SVR nin normal sinirlarda tutulmasi gereklidir (2). Bu nedenle, kardiyak cerrahi
anestezi yonetiminde rutin monitdrizasyona ilave olarak CO, SV ve SVR gibi
Olciilebilir kardiyak fonksiyon parametrelerinden yararlanilmaktadir. Bu
Olciimlerin yapilabilmesi icin genellikle invaziv yontemler secilmektedir. Ancak
kardiyak riskli ve genel durumu kritik olan hastalarda, bu yontemlerin pratik
olmamasi bir parametrenin 6l¢iimii sirasinda diger parametrenin maniiplasyonunu
gerektirmesi gibi dezavantajlari mevcuttur (119-124). Son yillarda invaziv
yontemlerden kateter balon riiptiiri, pulmoner infarkt, pulmoner embolizm,
aritmiler, pulmoner arter yirtilmasi, kapak hasari, katater diigiimlenmesi ve hava
embolisi gibi yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden komplikasyonlarla
karsilasma riski nedeniyle uzaklasimaktadir (3). Invaziv yontemler yerine,
uygulanmasi1 kolay, pratik ve komplikasyon orami diisilk olan non invaziv

yontemler tercih edilmektedir (4).

Botero ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada; NICO ve PAK
termodilusyon yontemi, son zamanlarda altin standart olarak kabul edilen ultrason
gecis zamam flowmetresi ile karsilastirilmis ve CPB den sonraki NICO
Olciimlerinin beklenen degerlerinin altinda, PAK termodilusyon ve siirekli

termodilusyon sonuglarimin ise bu degerlerin iistiinde oldugu bildirilmistir (4). Bu
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caligmada, NICO yontemi ile ultrason gecis zamani arasinda uyumsuzluk
bulundugu ancak, termodiliisyon yontemiyle yapilan karsilastirmalardan daha iyi
bir uyum oldugu ifade edilmektedir (4). Ayrica, bu g¢aligmalar termodiliisyon
yontemini altin standart olarak karsilastirmada kullanan ¢aligmalar hakkinda bir

cok siiphe dogurmaktadir (125, 126).

Biz de, yaptigimiz ¢alismada, CPB 6ncesi HemoSonic ile NICO dlgiimleri
arasinda benzerlik oldugu ancak, CPB sonrasinda NICO &l¢iimlerinde anlamli bir
diisme oldugunu goézlemledik. Bu diigmenin nedeni; artmis intrapulmoner sant,
pompada ventilasyonun durmasina bagli olusan atelektazik alanlar ve
hemodinamik instabilitenin ekspirasyon havasinda yaptig1 degisimlerdir (127-
129). Yapilan klinik ve deneysel ¢aligmalarda postoperatif atelektazide parelel
sonuclar bulunmustur (130). CPB déneminden 6nce termodiliisyon yontemiyle
uyumlu sonuclar elde edilirken, sonrasindaki Ol¢timler uyumsuz goriinmektedir
(26). Atelektazi olusumunu Onlemek icin, pompa esnasinda ventilasyon
durdurulduktan sonra da 5 cm H20 basinci kadar PEEP saglanacak sekilde

anestezi devresine 1-2 L/dak. 02 vermeye devam edilmesi dnerilmektedir (130).

Transozefageal doppler ultrasonografisi (HemoSonic) intraoperatif sivi
tedavisinin yonetiminde ¢ok Onemli olan non-invaziv bir yontemdir (131).
Transozefageal doppler ile PAK termodiliisyon teknigi karsilastirildiginda CO ve
SV 6l¢tim degerleri arasinda zayif korelasyondan (132, 133) iyi uyuma (134, 135)
kadar olan sonuglar bulunmustur. Intraopertif uygulamada, 6lciim aralarinda
probun hareket ettirilmemesi ve yerinin iyi tesbit edilmesi Ol¢limiin kesinligi
acisindan onemlidir (136). Biz calismamizda CPB sonrasinda, HemoSonic
monitorii ile Olgiilen degerlerin beklenen degerlerle daha uyumlu oldugunu
gozlemledik. NICO monitorii ile CPB sonrasinda yapilan dlgiimlerin beklenen
degerlerden daha diisiik oldugunu tespit ettik. Bu karsilastirmada vardigimiz
sonug; NICO monitériiniin off-pump hastalarda, non-kardiyak cerrahi ve akciger
problemi olmayan hastalarda ekspirasyon havasindaki gaz komponentleri daha az

etkilendiginden bu yontemin kullaniminin uygun olabilecegidir.
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Kardiyak cerrahide miyokardiyal fonksiyonlarn  gosteren ileri
monitdrizasyon yontemlerinin yani sira kullanilan anestezik ilaglarinda 6nemli bir
yeri vardir. Anestezi uygulamasinda, miyokardial O,. tiikketimi preload, afterload
ve kontraktilitedeki degisimlerle azalabilmektedir (137). CABG esnasinda
meydana gelen, iskemiye bagli olusan hiicre hasarini volatil anestezikler azaltir.
Bunu, mitokondriyal K'-ATP kanallarin1 ve kardiyak sarkolemmay1 aktive ederek
olustururlar. Agilan K'-ATP kanallari, sitozolik ve mitokondriyal Ca
yliklenmesini azaltarak hiicre korunmasmna neden olurlar. Volatil anestezikler,
adenozin reseptorlerinin stimiilasyonuna bagli infarkt gelisimi ve biiylimesi,
protein kinaz C aktivasyonu, serbest O, radikalleri ve NO (nitrik oksit) artigin

azaltarak miyokardiyal koruyucu etki gosterirler (6).

Conzen ve arkadaslar1 tarafindan miyokardiyal hasarin sevofluranda
propofole gore daha az oldugu gosterilmistir (138). Vanketesh ve arkadaslari,
yaptiklar1 caligmada; sevofluran ve izoflurani karsilagtirmiglar ve sevofluranin
postoperatif CPK ve CPK- MB enzim diizeylerinin artisina neden olmadig i¢in
hiicresel koruma etkisinin daha fazla oldugunu ileri siirmiislerdir (6). Ayni
caligmada, sevofluranin fast track yaklasimi dogrultusunda opioidlerle kombine
edilerek kullaniminin, yogun bakim ve hastanede kalma siiresini kisalttig1 ifade
edilmistir. Sevofluranin viiciittan hizla atilarak ve opioid ihtiyacinmi azaltarak,
postoperatif mortalite ve morbidite oranlarmi azalttigi bildirilmistir (6). Mourad
ve arkadaglari tarafindan, sevofluran grubundaki hastalarin izofluran grubuna goére
anesteziden ¢ikis siirelerinin daha hizli ve ekstiibasyon siirelerinin daha kisa

oldugu gosterilmistir (6, 139).

Benett ve arkadaglart tarafindan yapilan bir baska karsilagtirmali
caligmada, 0,5 ve 1 MAK oraninda kullanilan izoflurane ve sevofluranin
hemodinamik etkilerinin benzer oldugu gosterilmistir (140). Hemodinamik
stabilite kardiyak hastalarda gerekli olan temel unsurdur. Bu hasta giivenligi
acisindan 6nemli bir gostergedir. Daha 6nceki donemlerde kullanilan poropofol
teknigi (141) yerine, izofluran veya sevofluran ile fentanil (opioid) kombinasyonu

kullanilmaya baslanmis (138, 142). Ancak, Nisiyama ve arkadaslari tarafindan
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kardiyak cerrahi yapilan hastalarda miyokardiyal O, ihtiyacinin artirmasi ve arzu
edilmeyen iskemik bulgulara neden olmasi sonucunda izofluran kullanimi ile
tagikardi gozlenmistir (143). Vanketesh ve arkadaslan ise yaptiklar caligmada
boyle bir etkiyi gézlemlemediklerini rapor etmislerdir (6). Driessen ve arkadaglar
(144) tarafindan CABG cerrahisinde izofluran uygulamasinda daha sik

hipotansiyon gelistigi vurgulanmstir.

Biz ¢alismamizda, izofluran ve sevofluran gruplarinda KAH lar1 agisindan
bir benzerlik oldugunu saptadik. Ancak her grubu, operasyon siiresince kendi
icinde inceledigimizde; 2 1t/dk akim uyguladigimiz izofluran grubunda, CPB
sonlandirildiktan sonra KAH larinda anlamli bir artis gozlemlemedik. Oysa diger
gruplarda beklenen bu artis meydana geldi. OAB agisindan, olusturdugumuz 4
grup i¢inde; CPB den ¢ikis asamasinda 4,4 It/dk akim uyguladigimiz sevofluran
grubunda, diger biitiin gruplara gére anlamli derecede diisme izlendi. Yine bu
grupta sternum kapatildiktan sonrada, entiibasyon sonrasi Olctiigimiiz OAB
degerlerine gore diisiiklik vardi. Oysa 2 It/dk akim uyguladigimiz sevofluran
grubunda daha stabil bir hemodinami gozlemledik. izofluran gruplarinda ise OAB
degisiklikleri acisindan operasyon siiresince daha fazla dalgalanma izlendi ve her
iki izofluran grubundada sternum kapatilmasi sonrasi oOlciilen OAB degerleri
entiibasyon sonrasi Olgiilen degerlere ulagamadi. Bu durumda diisiik akimh
sevofluran anestezisinin, istenen OAB seviyelerini yakalama agisindan tercih

edilebilecegini sdyleyebiliriz.

Ote yandan, Ebert ve arkadaslari tarafindan ise izofluranin coroner steal
sendromu ile iliskili olmadigini, koroner vazodilatasyon agisindan etkilerinin
sevofluran ile benzer oldugu rapor edilmistir (5). Searle ve arkadaslarida, CPB ile
CABG cerrahisinde fentanil ile birlikte benzer konsantrasyonlarda uygulanan
izofluran ve sevofluranin cerrahi ve sonrast miyokardiyal iskemi ve yan etki

profilinin benzer oldugunu bildirmislerdir (145).
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Bu caligmalar dogrultusunda sevofluran ve izofluran grubunda ilaglarin
hizli metabolize olmasi nedeniyle derlenme siireleri ve postoperatif analjezi

ihtiyac1 daha erken olmaktadir (6, 146).

Batislam ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada CABG cerrahisi
sirasinda  izofluran-remifentanil ve sevofluran-remifentanilin hemodinamik
etkileri karsilagtirilmig ve indiiksiyondan CPB baslayana kadar olan siirede kalp
hizi, sistolik kan basinct ve kardiyak indeksin her iki gruptada azaldigi
gosterilmistir. Ancak CPB dan sonra bu parametrelerin indiiksiyon Oncesi
degerlere yaklastig1 tespit edilmis ve gruplar arasinda hemodinamik degisiklikler

acisindan fark gézlenmemistir (147).

Biz de yaptigimiz ¢alismada, tiim gruplarda CPB 6ncesi CO degerlerinde
anlamli bir diisme gozledik. Fakat bu diisme sevofluran gruplarinda, izofluran
grubuna gore daha fazla idi. Ancak gruplan kendi iglerinde CO Olgiimleri
acgisindan degerlendirdigimizde; sevofluran anestezisi ile operasyon boyunca CO
degerlerinin daha stabil seyrettigini gordiik. Ayrica 4,4 1t/dk akimla uygulanan
izofluran grubunda sternum kapatildiktan sonra, diger gruplara gdre anlamli bir
CO artis1 oldugunu tespit ettik. Yaptigimiz SV olgiimlerinde ise; CPB oOncesi
donemde sevofluranin SV ii daha fazla baskiladigini, her iki anestezik ajanin
diisiik akimlarda SV ii daha fazla diisiirdiigiinii tespit ettik. SV degerleri agisindan
operasyon siiresince yiiksek akimli izofluran grubunda anlamli bir degisiklik
gozlemedik. Yine hemodinamik etkileri anlayabilmek amaciyla SVR degerlerine

baktigimizda sevofluran anestezisinde daha stabil parametrelerle karsilastik.

Bein ve arkadaslar1 tarafindan CABG operasyonu geciren hastalarda
sevofluran ve propofol infiizyonu ile kardiyak fonksiyonlarin nasil etkilendigi
transozafageal ekokardiyografi yontemiyle karsilagtirnlmistir (148). Sevofluranin
kardiyoprotektif etkilerinden dolay1 kardiyak fonksiyon parametrelerini daha iyi
korudugu sonucu elde edilmistir. Bu konuda yapilan bagka ¢aligmalarda,
sevofluran kullanilan hastalarda postoperatif troponin [ degerlerinde onemli

derecede diisme gozlenmistir (114).
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Campell ve arkadaslan (146), sevofluran ve izofluran gruplarina nitroz
oksit ekleyerek vyaptiklar1 c¢alismada; sevofluran grubunda, OAB ve KH
degerlerinin operasyon esnasinda indiiksiyon 6ncesi bazal degerlerine doniisiiniin
daha hizli oldugu ve daha stabil bir hemodinamik seyir izlendigi sonucuna

varilmstir.

Ote yandan, Yu ve arkadaslar1 yaptiklar1 meta analiz ¢calismasinda; biitiin
inhaler ajanlarin miyokardi koruyucu etkilerinin olmadigi, ancak sevofluran ve
desfluranin 6nemli dl¢lide postoperatif troponin I degerlerinde diismeyle birlikte

seyrettigi rapor edilmistir (149).

Norman ve arkadaglar1 tarafindan, termodiliisyon yontemiyle yapilan
calismada CABG operasyonlarinda sevofluran ve izofluran grubunda intraoperatif
miyokardiyal iskemi ve postoperatif morbidite ve mortalite oranlar1 benzer
bulunmustur. Bu ajanlar; ya minimal kardiyak depresyon, yada iyi bir ileri
kardiyak fonksiyon monitorizasyonu ile miyokaridyal etki gostermemektedir

(150).

Bizim calismamizda hemodinamik parametrelerde, sevofluran grubunda
daha stabil degisikliklerin izlendigi fakat normal sinirlarda olmak kaydiyla,
Ol¢iilen degerlerin izofluran grubuna gore daha diisiik oldugu tespit edildi. CPB
donemine kadar her iki 6l¢iim yonteminde elde ettigimiz veriler benzer olup, CPB

sonrasi donemde NICO cihazi ile 6l¢limlerimiz anlamli derecede diisiis gosterdi.
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VI. SONUC

Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda, hemodinamik stabilite gerekli olan
temel unsurdur. Bu hasta giivenligi agisindan énemli bir gostergedir. Sevofluran
veya izofluran kullaniminin kardiyak cerrahi planlanan hastalarda giivenli oldugu
yapilan caligmalarda gosterilmistir. Ancak, biz yaptigimiz ¢alismada; operasyon
stiresince tiim hemodinamik parametreler acisindan, sevofluran gruplarinda daha
stabil degisiklikler oldugunu gézlemledik. Ozellikle inhaler anesteziklerin
kullanimini, diisiik akimlarda tercih edersek hemodinamik verilerin CPB Oncesi
degerlere daha kisa siirede yaklagmasmin miimkiin olacagim disiinmekteyiz.
Ayrica kardiyak cerrahi gibi yiiksek risk tasiyan operasyonlarda, hemodinaminin
kontrolii agisindan non invaziv monitdrizasyon yontemlerinin bir avantaj oldugu
gbzard1 edilemez. Ancak kullanilacak yontemi belirlemeninde bir o kadar 6nemli
oldugu disiiniilmelidir. Bu yiizden kullanilabilecek yontemlerin ¢aligsma
prensipleri uygulayici tarafindan gok iyi bilinmelidir. Ozellikle CPB gibi solunum
sisteminin bir siire devre dist kaldig1 operasyonlarda, solunumsal parametrelerle
yakindan iligkili olan yoOntemleri kullanirsak, elde edilecek sonuglar yaniltict

olabilir.
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VII. OZET

AMAGC: Kardiovaskiiler cerrahi sirasinda miyokardiyal fonksiyonlar
gosteren hemodinamik parametrelerin, kullanilan anestezik ajanlarin farkli taze
gaz akiglarinda nasil etkilendigini non-invaziv 6l¢iim  yontemleri ile

karsilastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: CABG uygulanacak, ASA I-III risk grubunda,
yaslar1 40-80 aras1 degisen 41 goniillii hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
tiimii rastgele dort gruba ayrildi. Rutin monitorizasyona ilave olarak CO, SV ve
SVR olclimleri kaydedildi. Grup I’ de (n=10), 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK
sevofluran, Grup II’ de (n=11), 4,4 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK sevofluran, Grup
I’ de (n=10), 2 L/ dk akim hiz1 ile 1 MAK izofluran, Grup IV’ de (n=10), 4,4 L/
dk akim hizi ile 1 MAK izofluran kullanildi. Tiim hastalarda (1): entiibasyonun 5.
dakikasinda (2): sternotomi sonrasi 5. dakikada (3): CPB oncesi (4): CPB sonrasi
(5): sternum kapatilmasi sonrasi 5.dakikada olmak iizere 5 Olglim degeri

kaydedildi. p<0.05 degeri anlaml1 sinir kabul edildi.

BULGULAR: HemoSonic yontemi ile yapilan CO ol¢limlerinde grup I-I1
arasinda; CPB oOncesi grup II de CO yiiksek bulundu. Grup I-IV arasinda; hem
CPB o6ncesi hem de sternum kapatildiktan sonra, grup IV de yiikselme gozlendi.
HemoSonic ile NICO yontemi karsilastirildiginda, CPB &ncesi NICO &lgiimleri
yiiksek, CPB sonrasi ve sternum kapatildiktan sonra HemoSonic dl¢iimleri yiiksek
bulundu. SV’iin; HemoSonic ile yapilan 6lgiimlerinde grup I-III, I-IV ve II-IV
arasinda, CPB oncesi degerlerde fark oldugu goriildii. Bu gruplar i¢in bulunan SV
degerlerinde; grup I den grup IV e dogru incelendiginde bir artis oldugu goriildii.
SVR’ 1n; HemoSonicle yapilan 6l¢iimlerinde grup I-1V, II-1V ve III-1V arasinda,
sternotomi sonrasi degerlerde fark oldugu goriildii. Grup IV deki degerler diger
gruplardan daha diisik bulundu. NICO &l¢iimlerinde ise; grup II-III arasinda
entiibasyon sonrasi ve sternotomi sonrasi dl¢iilen degerler de fark oldugu goriildii.
Bu olgiimler igin Grup III deki degerler daha yiiksekti. Grup III-IV arasindada

yine entiibasyon sonrasi ve sternotomi sonrast dl¢iilen degerler anlamli bulundu.
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Operasyon  siiresince  gruplarin  kendi iglerindeki  degisiklikler
karsilastirildiginda ise; CO Olglimleri, Grup I de yapilan ol¢liimlerde farklilik
saptanmadi. NICO &l¢iimlerinde ise, CPB 6ncesi degerlerde azalma gériildii. Grup
IT de yapilan 6l¢limlerde farklilik saptanmadi. Grup III de, CPB 6ncesi azalma.
Grup IV de sternum kapatilmasi sonrasi artma saptandi. NICO 6lgiimlerinde ise,
CPB oncesi azalma tespit edildi. SV odl¢iimleri, Grup I de CPB oncesi azalma,
ayrica NICO’ da sternum kapatilmas: sonrasi artma saptandi. Grup 1I de CPB
oncesi azalma ve 5. dl¢ciimde 1. ye gore azalma saptandi. Grup III de sternotomi
sonrasi ve CPB Oncesi azalma, sternum kapatilmasi sonrasi artma saptandi. Grup
IV de HemoSonicle yapilan 6lgiimlerde farklilik saptanmadi. Fakat NICO ile
yapilan Olgiimlerde CPB Oncesi azalma saptandi. SVR o6l¢iimleri, Grup I de
farklilik saptanmadi. Grup II de, CPB sonrasi ve entiibasyon sonrasi ile sternum
kapatildiktan sonraki ol¢iimler arasinda azalma saptandi. Grup III de sternotomi
sonras1 artma, CPB 6ncesi azalma saptandi. NICO ile CPB &ncesi ve entiibasyon
sonrasi ile sternum kapatildiktan sonraki karsilastirmalarda azalma saptandi. Grup
IV de HemoSonicle, sternotomi sonrasi ve entiibasyon sonrasi ile sternum
kapatildiktan sonraki &lgiimler arasinda azalma saptandi. NICO ile yapilan

Olciimlerde ise sternum kapatilmasi sonras1 azalma saptandi.

SONUC: Kardiyak riskli hastalarda, CABG cerrahisi sirasinda kardiyak
fonksiyonlar korumak agisindan, sevofluran veya izofluran giivenle kullanilabilir.
Ancak, sevofluran kullaniminda hemodinami daha stabil seyrettigi igin,
tercihimizi sevoflurandan yana kullanmaliyiz. Inhaler anestezikler diisiik
akimlarda kullanilirsa, hemodinamik verilerin CPB oncesi degerlere daha kisa
siirede yaklasacagimi diisiinmekteyiz. Hemodinaminin kontrolii i¢in kullanilacak
non-invaziv dl¢iim yontemi belirlenirken, yontemin ¢alisma prensipleri ve hastaya

uygunlugu, uygulayici tarafindan iyi degerlendirilmelidir.
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VIII. SUMMARY

PURPOSE: We aimed to compare hymodinamic parameters that shows
myocardial functions effected by different fresh gas flows, during cardiovasculer

surgery with using non-invasive measurement methods.

MATERIAL AND METHOD: 41 volunteers, aged 40-80 years, ASA I-
M1, undergoing CABG surgery were enrolled to the study. Patients were divided
randomly to four Groups. Rutine monitorization was applied and CO, SV and
SVR measurements were recorded. In Group I, 2 I/ m flow rate at 1 MAC
sevoflurane, In Group I, 4,4 1/ m flow rate at 1 MAC sevoflurane, In Group III, 2
I/ m flow rate at 1 MAC izoflurane, Group IV, 4,4 1/ m flow rate at 1| MAC
izoflurane. For all patients, the measurement values at 1: 5. minute of entubation,
2: 5 minute after sternotomy, 3: before CPB, 4: after CPB, 5: 5 minute after

sternum closed, recorded. P 0.005 accepted significant.

RESULTS: CO measurements, performed with HemoSonic method,
between Group I and II before CPB in Group II founded higher. In Group 1V, CO
values founded higher before CPB and after sternum closed, than Group II. When
HemoSonic and NICO methods were compared, NICO measurement values
founded high before CPB and HemoSonic measurement values founded high
after CPB and after sternum closed. Between Groups I-III, I-IV and II-IV, SV
values, performed with HemoSonic were seen different. SV values founded for
these Groups, when compared in order there was an increase from Group I to
Group IV. SVR measurement values performed with HemoSonic, founded
different after sternotomy, between Groups I-IV, II-IV and III-IV. The values in
Group IV were founded lower than other Groups. NICO measurements were seen
different, after entubation after sternotomy between Groups II and III. For these
measurement values, the values were higher in Group III. And also between
Group III-IV, the values measured after entubation and after sternotomy were

founded significant.
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When the changes in Groups during operation were compared, CO values
were not different in Group I. But in NICO measurement values, there was a
decrease in the values before CPB. There was no difference in the measurement
values in Group II. In Group III, there was a decrease determined before CPB and
there was an increase determined in Group IV after sternotomy. In NICO
measurement values, a decrease determined before CPB. In Group II, SV values
determined low before CPB and also there was a decrease at fifth measurement
than first measurement. In Group III after sternotomy and before CPB low SV
values, after sternum closed high SV values founded. In Group IV there was no
difference for measurement values, performed with HemoSonic, but there was a
decrease for values measured before CPB, performed with NICO. There was no
differnce, in Group I for SVR measurement values. In Group II, after CPB SVR
values measured low, and also at fifth measurement low values measured than
firrst measurement values. In Group III there was a increase after sternotomy and
a decrease before CPB determined. Before CPB and after entubation there was a
decrease determined for values when compared with after sternum closed, with
NICO. In Group 1V, after sternotomy and after entubation there was a decrease
determined for values compared to values after sternum closed. The mesurement

performed with NICO, there was a decrase determined after sternum closed.

CONCLUSION: During CABG, for protecting cardiac functions
sevoflurane and izoflurane efficiant, in patients with cardiac risks. But in
sevoflurane anesthesia, hemodinamy is more stabil, and for this reasone
sevoflurane must be preferred. We concluded that in low flow anesthetic use,
hemodynamic datas will be approach to values measured before CPB. When a
non-invasive measurement method determining for controlling hemodynamy,
method’s working principials and suitibility to the patient must be carefully

evulated.
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