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OZET

Calismamizda, calisan kalpte gerceklestirilen koroner arter “bypass”
(CKKAB) cerrahisi gecirecek hastalarda desfluran ile total intravendz
anestezi’nin (TIVA) hemodinamik degisiklikler, kardiyak komplikasyonlar ve
derlenme zamani Uzerine etkilerini karsilastirdik.

Etik kurul onay! alindiktan sonra, ASA lI-Ill grubu, 35-80 yas araliginda
sol ventrikul disfonksiyonu olmayan, elektif CKKAB cerrahisi gegirecek 30
olgu calismaya alindi. Anestezi indlksiyonu 0.2 mg/kg etomidat, 5
mikrogram/kg fentanil, 0.6 mg/kg rokironyum ile saglandi. idamede Grup
D’de %50 oksijen-hava karigimi icinde Desfluran (0.8-1.2 MAC) veya Grup
T'ye 0.1-0.2 mg/kg/dakika propofol infuzyonu ile TIVA kullanildi. Kalp atim
hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB),
ortalama arter basinci (OAB), pulmoner arter basinci (PAB), pulmoner arter
oklizyon basinci (PAOB), santral vendz basing (SVB) ve kardiyak indeks
(Cl) kaydedildi. Ayrica atim hacmi indeksi (SVI), sistemik vaskller rezistans
indeksi (SVRI), pulmoner vaskuler rezistans indeksi (PVRI), sol ve sag
ventrikul atim ig indeksi (LVSWI, RVSWI) standart formullerle hesaplandi.
Gozlenen kardiyak komplikasyonlar ve derlenme 0Ozellikleri kaydedildi.
istatistiksel degerlendirmede Shapiro Wilk testi, Mann Whitney U testi,
Wilcoxon sira toplam testi kullanildi.

Olgularin demografik verileri, preoperatif 6zellikleri benzer bulundu. iki
calisma grubunu karsilastirdigimizda KAH'da ES doéneminde grup D’deki
azalmanin, grup T'ye gore daha belirgin oldugu belirlendi (p<0.05). SAB ve
DAB’daki degisiklikler benzer bulunurken, OAB’da sadece IS déneminde
Grup D’deki dugusun grup T'ye gore daha fazla oldugu saptandi (p<0.05).
SVB, PAB, PAOP, CO ve Cl, RVSWI degerleri arasinda anlamh farkhlik
izlenmedi. Grup D’de SVI degerinde OS ddéneminde anlaml disme saptandi
(p<0.05) .SVRI degerlerinde her iki grupta da farklilik izlenmedi Gruplar arasi
karsilastirmada PVRI'da; CiS, MRO, MRS, OS dénemlerinde Grup D’ deki
artisin grup T’deki artistan fazla oldugu saptandi(p<0.05, p<0.01, p<0.01,



p<0.05). iki grubu karsilastirdigimizda; LVSWI degerlerinde; OS déneminde
Grup D’deki dusus anlamh olarak farklydi (p<0.01). RVSWI degerlerinde de
gruplar arasinda farkhlik saptanmadi. iki calisma grubu arasinda kardiyak
komplikasyonlar ve hastalarin derlenme sureci acgisindan fark bulunmadi.
CKKAB cerrahisi gecirecek hastalarda bir volatil anestezik ajan olan
desfluranin, TIVA'ya benzer hemodinamik etkiler gosterdigini saptadik.
Desfluranin, CKKAB cerrahisinde sik kullanilan TIVA'ya alternatif olarak

kullanilabilecek bir volatil anestezik ajan oldugu sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: Koroner arter bypass greft cerrahisi, desfluran,

TIVA, propofol, hemodinami.



SUMMARY

Comparison of the Hemodynamic Effects of Desflurane and
Total Intravenous Anesthesia (TIVA) in Coronary Artery Bypass Surgery
on The Beating Heart

In our study, we compared the total intravenous anesthesia(TIVA) with
desfluran on the effects of hemodynamic parameters, cardiac complications
and recovery period of the patients undergoing coronary artery bypass
surgery on the beating heart(CABBH)

After approval of the ethical committee, 30 patients aged 35-80 yr
undergoing elective CABBH surgery, were taken in this study. Anesthesia
induction was provided with etomidate 0.2 mg/kg, fentanyl 5 micrograms/kg,
rocuronium 0.6 mg/kg. All patients were randomly assigned to two groups in
order to maintance of anesthesia. Anesthesia was maintained with
desflurane in 50% oxygen-air mixture (0.8-1.2 MAC) in Group D, and with
propofol infusion (0.1-0.2 mg/kg/min) in Group T. Fentanyl infusion was given
to all patient during the all operation period. Heart rate (HR), systolic artery
pressure (SAP), diastolic artery pressure (DAP), mean artery pressure
(MAP), pulmonary artery pressure (PAP), pulmonary artery wedge pressure
(PAOP), central venous pressure (CVP) and cardiac index (Cl) were
recorded. Additionally stroke volume index (SVI), systemic vascular
resistance index (SVRI), pulmonary vascular resistance index (PVRI), left
ventricle systolic work index (LVSWI), right ventricle systolic work index
(RVSWI) were calculated with standard formula. Observed cardiac
complications and recovery characteristics were recorded. Shapiro Wilk test,
Mann Whitney U test and Wilcoxon rank sum test were used for statistical
analiysis.

Demographic data of the patients and preoperative characteristics
were similar. When we compared two study groups, the decrease of HR in
Group D was more significant at ES period (P<0.05). While the changes in



SAP and DAP were similar, in both groups, the decrease of MAP value at IS
period was more in Group D (p<0.05). There were no significant changes in
CVP, PAP, PAWP, CO, Cl and SVRI. At the end of the operation the
decrease of SVI in Group was significant (p<0.05). The value of PVRI was
higher in Group D at CIS, MRO, MRS and OS periods (p<0.05, p<0.01,
p<0.01, p<0.05,). When we compared the two groups, the decrease in
LVSWI in group D at OS period was significantly different (p<0.01). There
was no significant difference in RVSWI. There was no difference between the
study groups in cardiac complications and recovery period of the patients.
We determined that desfluran which is volatile anesthetic showed
similar hemodynamic effects with TIVA in patients undergoing CABBH
surgery. We concluded that desfluran is a volatile anesthetic agent that can

be used as an alternative to TIVA which is frequently used in CABBH

surgery.

Key words: Coronary artery bypass graft surgery, desfluran, TIVA,

propofol, hemodynamics



GiRiS

Pompa kullaniimadan gercgeklestirilen koroner arter bypass cerrahisi;
cerrahi teknikte ilerleme ve geligtirilen yeni aletler (stabilizatorler, koroner
perfluzyon kanulleri) ile ginimuzde artan siklikta kullaniimaktadir. Calisan
kalpte koroner arter bypass (CKKAB) cerrahisi adi verilen bu teknik, vicut
digi dolasimin (VDD) istenmeyen etkilerinden olan inflamatuar yaniti
baskilayarak miyokard hasarini azaltmaktadir. Peroperatif kan ve kan Urinu
transfiizyon ihtiyacini azaltmasi, postoperatif erken derlenmenin saglanarak
yogun bakim kalig surelerini kisaltmasi, dusuk maliyet ve komplikasyon
oranlari gibi avantajlari nedeniyle birgok merkezde kullaniimaktadir (1-4).

Miyokardiyal koruma; hemodinamik stabilitenin saglanmasi basta
olmak Uzere bypass yapilacak damarlarin sirasinin secimi gibi birgok faktore
baghdir. CKKAB cerrahisinde; peroperatif iskeminin 0Onlenebilmesi igin
miyokardin oksijen sunumu ve tlketimi arasindaki dengenin korunmasi
amaglanmaktadir. Kardiyak manuplasyonlar ve anastomozlar sirasinda, ilgili
koroner arterde kan akiminin kesilmesi sonucu gelisen akut ritim ve
hemodinamik degigsiklikler, VDD ve hipoterminin koruyucu etkileri olmaksizin
miyokardiyal korunmanin saglanmaya calisiimasi anestezi uygulamasini
Ozellikli kilmaktadir (4, 5).

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisi sirasinda koroner
perfuzyonun saglanmasinda en onemli etken; arter basincidir. Anestezik
yaklasimda temel amag; hemodinamik izlem ve farmakolojik destek ile
koroner perfuzyonun korunmasini iceren hemodinamik stabiliteyi
saglamaktir. Yeterli koroner perfiizyon; yeterli kardiyak debi ve arteriyel kan
basinci ile saglanmaktadir. Calismalar azalmis kardiyak debi ve hipotansiyon
ile karakterli hemodinamik bozuklugun en 6nemli nedeninin kalbin vertikal
olarak yer degistirmesi oldugunu gostermektedir (4). Perioperatif sistemik
hipotansiyon nedenleri arasinda; kalbin manuplasyonu sirasinda gelisen sag
ventrikil ¢lkis obstruksiyonu, stabilizatorler ile kalbin kompresyonu,

bradikardi ve ciddi aritmi sayilabilir. Hipotansiyon; kalbin torsiyonuna bagli



sag ventrikul ¢ikis obstriksiyonuna eslik eden santral vendz basingda (SVB)
artis, pulmoner arter basinci (PAB) ve pulmoner arter ortalama basincinda
(PAOB) azalma sonucu meydana gelir. Kalbe anastomoz amagcli pozisyon
verilmesi sirasinda hastalarin 1/3’'Unde iskemik belirtiler ve hipotansiyon
gorulebilir ancak siklikla bir dakikadan kisa sure iginde duzelir. Yeterli
sistemik kan basincini saglamak amaciyla distal anastomozlar oncesinde
gerekli intravaskuler volumun saglanmasi, trendelenburg pozisyonu ile
ameliyat masasinin hastanin sagina dogru rotasyonu ve gerekli durumlarda
vazopressor ajan kullanimi gereklidir (1, 4, 6-8). Ozellikle sag koroner (RC)
arter oklizyonu sirasinda geligsen ileti problemleri hemodinamik kontrolU
zorlastirabilmektedir.

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinde miyokard
revaskularizasyon asamasinda, kalbe verilen pozisyon ve uygulanan
stabilizasyon bazi hemodinamik degisikliklere neden olmaktadir. Calisan
kalbe pozisyon verildiginde sol 6n inen koroner (LAD) arterin stabilizasyonu
minimal hemodinamik degisiklige neden olurken, arka inen koroner (PD) ve
sirkumfleks (Cx) arterin greftenmesi sirasinda ciddi hemodinamik
degisikliklerle karsilasilabilmektedir. Stabilizatorler kullanilarak kalp apeksinin
kaldiriimasi sonucu sag ventrikul ¢ikis yolunun katlanmasi ve sag ventrikulin
basiya ugramasi kalp atim hacminde %17-28.5 oraninda dusise neden
olmaktadir. Ayrica anastomoz yapilacak koroner arterin oklizyonu sirasinda
olusturulan gegcici iskemi de kollateral dolagimin durumuna goére sol ventrikul
fonksiyonunu etkileyebilmektedir (5).

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinin birden fazla damar
hastaligi olanlarda uygulanmaya baglanmasi bu teknigi daha kompleks hale
getirmis ve miyokardiyal korumayi! on plana ¢ikarmigtir. Revaskularizasyon
asamasinda genel kural, kollateraller aracihgdi ile dolan damarin ilk olarak
perfuize  edilmesi, takiben kollateralizasyonu olusturan  damarin
perfuzyonudur. Kalbin lateral duvarinin revaskularizasyonu daha fazla
hemodinamik bozukluga neden olabileceginden cerrahi egilim oncelikle sol
ventriktl, septum ve On duvarin kanlanmasini saglayan LAD arterin sol

intermamariyan arter ile revaskularizasyonu yonundedir. Kalbin baglica diger



damarlarinin LAD arter tarafindan kollateralizasyon ile dolduruldugu durumlar
bunun digindadir (5).

Sol inen koroner arter greftlenmesi sirasinda pulmoner arter oklizyon
basincinda (PAOB) artma ve atim hacmi indeksi (Stroke volume index;
SVI)nde azalma; PD arter greftlenmesinde santral venéz basing (SVB),
pulmoner arter basincinda (PAB), PAOB’de artma, kardiyak indeks (Cl) ve
SVI'da azalma, Cx arter greftlenmesi sirasinda ise SVB, PAB, PAOB,
sistemik vaskuler rezistans indeksi (SVRI) ve pulmoner vaskuler rezistans
indeksi (PVRI)Ynde artma, Cl ve SVI'da belirgin azalma goriltr. Proksimal
anastomozlara gelindiginde ise, aortaya “side-klemp” konulmasi sirasinda
gelisen gecici hipertansiyona bagli aortanin zedelenmesini Onlemek igin
oncesinde dusuk arteryel basing saglanmalidir (9, 10).

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinde, greftleme
doneminde koroner arterlerin gegici okluzyonuna bagh miyokardiyal iskemi
ve sonrasinda oklizyonun kaldirilmasi sonucu gelisebilecek reperfuzyon
hasari nedeniyle cerrahi girisim sirasinda miyokard korunmasinin
saglanmasi oldukga 6nemlidir (11, 12). Serbest oksijen radikallerindeki artisa
baglli hucre ve mitokondriyal membranlarda hasarlanma, hucre i¢i kalsiyum
birikimi, yluksek enerjili fosfatlarin azalmasi ve asidoz, iskemi-reperfizyon
hasarini olugturan mekanizmalardir (13, 14). Cerrahi sonucu gelisen fokal
travma, uygunsuz perflzyon velveya yetersiz miyokard hlicre korunmasi
sonucu gelisen global iskeminin yanisira kullanilan arteriyel greftlerin
vazospazmi ve/veya embolizmi de miyokardiyal hlcre hasarina neden
olabilir. Tum bu etkilerin sonucu olan perioperatif miyokard hasari, KAB
cerrahisinde en O6nemli mortalite ve morbitite nedenlerindendir. Kullanilan
cerrahi ve anestezik teknikler ile miyokard hasarinin bir kisminin
onlenebilecegdi bilinmektedir (6, 15).

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinde, cerrahi sonrasi
erken ve uzun donem prognozu iyilestirmede; miyokardi, iskemi ve
reperflizyon hasarindan korumak igin geligtirilen stratejiler 6nemlidir.
iskemiye  toleransin  artirlmasinda iskemik  ve/veya farmakolojik

“preconditioning” kullanilabilir. iskemik “preconditioning”, kisa sureli iskemi



periyodlari yaratarak beklenen daha uzun sureli iskemiye, miyokardi 6nceden
hazirlayan bir miyokardiyal koruma yontemidir. Farmakolojik
“preconditioning”de ise lidokain, esmolol, kalsiyum kanal blokorleri gibi
farmakolojik ajanlarin yani sira desfluran gibi volatil anestezik ajanlarin
kullanimiyla benzer etkiler olusturulmaktadir (6, 7, 12, 15, 16).

Kardiyak anestezide onemli olan, trakeal entiubasyon ve cerrahi uyari
suresince kalp hizi ve kan basincinda ani ve onemli degisiklik yapmayacak
derinlikte anestezi saglanmasidir. Kullanilacak anestezik yontem veya ilaclar
konusunda kesin kurallar yoktur. Sagladigi kardiyovaskuller stabilite
nedeniyle yuksek doz opioid anestezisi en ¢ok kullanilanilan yontemdir.
Vazomotor tonus ve myokard kontraktilitesi Uzerine direkt etkisi yoktur. Bu
yontem agriya olan kardiyovaskuler yaniti azaltarak larinkoskopi ve
entlbasyona bagli gelisebilecek miyokard iskemisini dnleyebilmekte ancak
cerrahi strese yaniti tam olarak baskilayamamakta ve intraoperatif uyanikliga
sebep olabilmektedir. Yuksek doz opioid kullanimi, kas rijiditesine neden
olarak hastanin ventilasyonunu engelleyebilmekte, postoperatif uzun sureli
solunum depresyonu yaparak mekanik ventilasyon slresini uzatabilmektedir.

Volatil anestezikler, hipnotik etkileri ve postoperatif hizli derlenme ile
erken ekstibasyon saglayan etkileri nedeniyle kardiyak cerrahide kullanilirlar.
Dezavantajlari ise yeterli anestezi derinligini sagladiklari konsantrasyonlarda,
kardiyovaskuler yaniti belirgin olarak deprese edebilmeleridir. Bu nedenle
yeterli anestezi derinliginin saglanmasinda; dengeli anestezi adi verilen;
opioid ile birlikte intravendz(iv) anestezik ila¢ uygulanarak, volatil anestezik
dozunun dusuk tutuldugu boylece volatil anesteziklerin yan etkilerini minimale
indirildigi yontem tercih edilir (17-21).

Desfluran; KAB cerrahisinde daha az miyokardiyal depresyon ve
daha fazla koroner vazodilatasyon yapici etkileri nedeniyle baglangicta en
cok tercih edilen volatil anestezik ajan isofluran iken; gunumuzde daha yeni
bir volatil anestezik ajan olan desfluran kullaniimaktadir. Desfluran ilk kez
1992’de klinik kullanima girmis olup yapisal olarak isofluranin alfa-etilkarbon
atomundaki klor yerine flor tagsimaktadir. Az metabolize olur ya da hig

metabolize edilmez. Metabolizasyonu sonucu olusan florid iyonu insanda



Olcilemeyecek kadar azdir. Hepatotoksik ve nefrotoksik etkisi
gozlenmemigtir. Duguk kan ve doku ¢ozunurligu nedeniyle vicuttan hizli
elimine edilir ve istenilen alveolar konsantrasyona ulasma suresi hizl
gerceklesir. Ayni sekilde alveollerden temizlenmesi, hastanin derlenmesi,
kognitif fonksiyonlarin geri dontsu hizh olmaktadir. Dusuk yan etki, hizl
eliminasyon ve anestezi derinliginin cabuk saglanmasi cerrahi girisimin farkli
asamalarinda gelisen hemodinamik degisikliklerin kontrolUnu
kolaylastirmaktadir (23-27).

Desfluranin; CI, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikul
sirkimferansiyal liflerin kisalma hizi Gzerine belirgin etkisi olmadigindan,
diger halojenli bilesiklere oranla miyokardiyal kontraktilitede daha az
depresyon yapmaktadir. YUksek riskli hastalarda kan basincini, Cl ve
PAOB'yi indlksiyon 6ncesi seviyelerde tutarak cerrahi uyarilara yaniti etkin
bir sekilde kontrol etmektedir (28-30). Dlsuk konsantrasyonlarda kalp atim
hizi (KAH)'n1 degistirmezken, yuksek konsantrasyonlarda artirmaktadir (31-
35). Koroner vazodilatator etki meydana getirerek diyastolik koroner kan
akimini arttirabilmektedir. Desfluran anestezisinde otonom sinir sistemi
blokaji ile KAH’nin artigsina engel olundugunda koroner kan akimi degismez.
Sistemik hemodinamik degisikliklerin kontroli iyi bir gekilde saglanirsa
kollateral kan akimi kontrol seviyelerinde devam eder. “Koroner c¢alma
sendromu” denilen iskemik miyokarddaki kan akiminin normal bdlgelere
dogru yonlendirilmesi durumu desfluran ile gériimemektedir (36-38).

Desfluran, sol ventrikul sistolik ve diyastolik fonksiyonunu azaltir.
inhale edilen desfluran konsantrasyonundaki ani artiglar, kan basinci ve
KAH’I arttirmaktadir. Yapilan c¢alismalarda ekspiryum sonu desfluran
konsantrasyonu %1’den %5 veya daha yuksek degere ani gikarildiginda
KAH, OAB ve plazma katekolamin duzeylerinde artig izlenmistir. Olusan
sempatik yanit koroner arter hastaligi olan olgularda miyokard iskemisi riskini
arttirabilmektedir. Bu etki; desfluran konsantrasyonunda kademeli artis veya
desflurandan 6nce fentanil, klonidin veya esmolol kullanimi ile
engellenebilmektedir (31, 32, 34). Dusuk konsantrasyonlarda KAHni

degistirmezken; yliksek konsantrasyonlarda artirmaktadir. Kardiyak cerrahide



yuksek doz fentanil (10 ug/kg) ile birlikte uygulanan desfluran, sternotomi
sirasindaki kan basinci artigini kontrol edebilmektedir. Bu durum yuksek riskli
hastalarda intraoperatif hipertansiyonun onlenmesinde olduk¢a guvenli ve
etkilidir. Desfluran OAB, KAH, SVI, SVRI ve PAOB’u degistirmeden ayni
dizeyde devam ettirmektedir (30, 31, 39).

Koroner arter hastaligi gortlme sikhgi cerrahi operasyon gecirecek
hastalar arasinda oldukgca yuksektir. Bu durumda miyokardiyal iskemi
insidansi %20-%55 arasinda degismektedir. Perioperatif miyokardiyal iskemi,
postoperatif miyokard enfarktlsu ile iligkili olabilir. Bu noktada perioperatif
miyokardiyal iskeminin sinirlandiriimasinda, anestezik yaklagim buyuk énem
tasimaktadir. Desfluran kardiyoprotektif etkisini; kalp hizi ve bazal metabolik
hizi dUsUrerek miyokard oksijen tuketimini azaltarak gergeklestirmektedir (31-
40). Yapilan arastirmalarda halojenli inhalasyon anesteziklerinin, intraventz
genel anestezikler ile karsilastirildiginda kalbi iskemiden etkin sekilde
koruduklari saptanmistir. Deneysel arastirmalar, adenozin trifosfata duyarli
potasyum (K-ATP) kanallarinin volatil anesteziklerin olusturdugu koruyucu
mekanizmada baslica rol oynadiklarini gdstermistir. Desfluran K-ATP
kanallarina bagli mekanizmalarla koroner vazodilatasyon yaparak miyokardi
iskemiden korumaktadir. Bu etkiyi, ATP’yi saklayarak, intraselltler kalsiyum
artisini azaltarak, serbest radikal olusumunu inhibe ederek ve Katp
kanallarini aktive ederek gostermektedir. Bu kardiyoprotektif etkinin klinik
onemi, elektif kardiyak cerrahi sirasinda kalbi korumak icin bir 6n tedavi
olusturmasidir (41).

Bahsedilen tum bu ozellikler desflurani kardiyak cerrahi agisindan
avantajli kilmaktadir, ancak olusturabilecegi sempatik aktivasyona bagli
hemodinamik yanitlar, fentanil ile kombine edilerek kontrol altina alindiginda,
miyokard iskemisi agisindan diger ajanlarla benzer riskler tasidigi
unutulmamalhdir (42).

Propofol (2,6 diizopropilfenol); alkil derivesi olan bir intravenoz
anestezik olup yapisal olarak diger hipnotiklere benzemez. Propofol global bir
SSS depresanidir. indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa siireli sedasyon

ve yogun bakim Unitelerinde sedasyon igin yaygin bir bicimde kullanilan i.v



potent bir ajandir. Yan etkileri minimaldir ve kontrol edilebilir. Anesteziden
hizli derlenme, pisikomotor ve kognitif fonksiyonlarin hizla dizelmesi
nedeniyle sik tercih edilmektedir (43).

Propofol 1977 yilinda klinikte kullanima girmigtir. "Cremophor EL"
sollisyonu, enjeksiyon agrisina ve alerjik reaksiyonlara neden oldugundan,
1983’te %10 soya yagi igindeki %1’lik emdilsiyonu hazirlanmigtir. 1986’da
ingiltere’de ve 1988'de ABD’de kullaniimaya baslanmistir. Glinimiizde ise
erigskin ve ¢ocuklarin anestezi induksiyonunda, idamesinde ve sedasyonunda
yaygin olarak kullanilan anestezik bir ajandir (44).

Propofol farmakokinetigi G¢li kompartman modeliyle tanimlanir.
Propofol’un lipofilik 6zelligi kan beyin bariyerini kolayca gegmesini saglar (43).
Beyin ve plazma arasinda hizli bir sekilde dengeye ulasir ve hizla periferal
dokulara redistribe olur. Etkisi hizla baslar, kisa surede karacigerde
konjugasyonla inaktif glukuronid ve sulfatlara metabolize olur ve metabolitler
primer olarak idrarla atilirlar. Propofolun %1’lik kismi degismeden idrarla,
%2’si ise fegesle atilir. Eliminasyon baslama suresi 8 dakika, eliminasyon yari
omri 4-23 saat ve redistriblsyon yari émru ise 30-70 dakikadir. Genel
anestezi sonrasi derlenme zamani 5-30 dakika arasinda degisebilir. Propofol
konsantrasyona bagimli olarak sitokrom P450 inhibisyonu yaparak bu enzim
sistemine bagl olan ilaglarin metabolizmasini degistirebilir. Anestezik etkileri
kol beyin dolasim zamani icinde go6zlenir (40-50 saniye). Propofol
farmakokinetigi cinsiyet, hepatik ve renal yetmezlik, yas, es zamanh medikal
tedavi gibi faktorlerle degisebilir.

Etki mekanizmasi tam olarak bilinmese de, Gaba Amino Butirik Asit
(GABA)'in aracilik ettigi inhibitdérin, noérotransmisyonu kolaylastirdigi
dusundlmektedir. Propofolin hipnotik etkisinin GABA-A’'nin B subunitesine
baglanip, klor kanallarini potansiyalize ederek olustugu bilinmektedir.
Propofolin sedatif etkinligi; GABA-A reseptorleri tUzerinden, hipokampus ve
prefrontal Kkorteksten asetilkolin saliniminin inhibisyonuna baghdir. ilave
olarak, alfa, adrenoreseptorler bu etkinlikte indirekt role sahiptirler. Dorsal

spinal boynuz noronlarinda ise propofol GABA-A ve glisin reseptorlerine etki



eder (45, 46). Hipnozun ortaya c¢ikisi 2.5 mg kg i.v uygulamadan sonra hizli
olup, pik etkisi 90-100 saniyede gorulur ve suresi doza bagimlidir (44).

Propofol ile anestezi induksiyonu sirasinda belirgin olarak ortaya ¢ikan
kardiyovaskuler etki arteriyal kan basincindaki dusmedir ve bu atim hacmi,
kardiyak debi ve sistemik vaskller direngteki azalmaya baghdir.
Kardiyovaskuller hastaliktan badimsiz olarak 2-2.5 mg/kg i.v indiksiyon
dozunda sistolik kan basincinda %25-40 azalma olup, ayni degisiklik
ortalama ve diyastolik kan basincinda da gdzlenmektedir (43). Yavas
uygulama ve uygun hidrate edilmis hastalarda daha dusuk dozlar arter kan
basincindaki dususu azaltir. Miyokardiyal depresyon etkisi tartismalidir (44).
Propofol baroreseptor refleksi inhibe ederek, hipotansiyona tasikardi yanitini
baskilamis olur. Olusturdugu sedasyonla orantili olarak kardiyak
parasempatik tonusu azaltir. Doza bagiml olarak atropine kalp hizi yanitini
baskilar (43).

Bu calismada, CKKAB cerrahisi gegirecek olgularda volatil
anestezikden desfluran ve total intravendz anestezi (TIVA) uygulanmasina
bagli olusan hemodinamik degisiklikler, kardiyak komplikasyonlar ve
derlenme verilerinin perioperatif ve postoperatif dénemlerdeki izlemlerini

kargilastirmayi amacladik.



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi etik kurul onayi alindiktan
sonra gerceklestiriien randomize ve prospektif oOzellikteki ¢alismamiza;
Amerikan Anestezistler Cemiyeti (ASA)'nin siniflamasina gore fiziksel
durumu ASA II-lll olan, sol ventrikil disfonksiyonu olmayan, 35-80 yas
araliginda, ejeksiyon fraksiyonu 2%40, elektif CKKAB cerrahisi gegirecek 30
hasta alindi. Son 6 hafta icinde miyokard enfarktlisu gecirmis, acil cerrahi
planlanan, kalp pili olan, preoperatif nitrogliserin infizyonu alan, kombine
cerrahi veya reoperasyon gegirecek, gebe, kronik alkol veya santral sinir
sistemini etkileyen ila¢ kullanan, morbid obez, kontrol altinda olmayan
sistemik hastaligi olan olgular galisma disi birakildi.

Mevcut tedavilerine operasyon gunune kadar devam eden hastalara
pulsoksimetre, noninvaziv kan basinci ve otomatik ST segment analiziyle
birlikte D2, AVL ve V5 derivasyonlarinin es zamanl olarak izlenmesini
saglayan EKG monitorizasyonu uygulandi. Sedasyon amaciyla 0.03 mg/kg
midazolam intravendz (iv) verildi. invaziv arteriyel, santral venéz ve pulmoner
arteriyel basing olgumleri igin sirasiyla radiyal arter, internal juguler ven ve
pulmoner arter kataterleri lokal anestezi altinda yerlestirildi. Olgular genel
anestezi uygulamasi 6ncesi rastgele iki gruba ayrildilar. Tim hastalara genel
anestezi induksiyonu uygulandi ancak anestezi idamesinde birinci gruptaki
hastalara TIVA (Grup T; n=15); ikinci gruptaki hastalara ise desfluran (Grup
D; n=15) kullanildi. Anestezi indlksiyonu etomidat (0.2 mg/kg), fentanil (5
p/kg), rokironyum (0.6mg/kg) ile saglandi. Anestezi idamesinde fentanil
inflzyonu (3-.5 p /kg/saat ) yani sira, Grup D'de %50 oksijen-hava karigimi
icinde desfluran (0.8-1.2 minimum alveolar konsantrasyon) ve Grup T'de
propofol infuzyonu (4-12 mg/kg/saat) kullanildi.

Miyokard revaskiilarizasyonu oéncesi heparinizasyon (100-150 iU/kg)
uygulanarak aktive edilmis koagulasyon zamaninin (ACT) 300-350 sn
arasinda olmasi saglandi. Tum olgularda mediyan sternotomi yapilarak,

internal mammarian arter diseke edildi. Distal anastomozlar epikardiyal



stabilizatér yardimiyla sirasiyla; LAD arter, diagonal veya Cx arter ve son
olarak PD veya RC arter distaline yapildi. Parsiyel aortik yan klemp ile
proksimal anastomozlar tamamlandiktan sonra protamin sulfat verilerek
ACT’nin 150 sn’nin altinda olmasi saglandi. Operasyon sonunda fentanil
inflzyonu ve calisma grubuna goére inhalasyon anestezigi veya propofol
inflzyonu sonlandirilan hastalar 2mg iv midazolam sonrasi entibe olarak
transport edildikleri kalp-damar cerrahisi yogun bakim uUnitesinde mekanik
ventilator destegine alindi.

intraoperatif ve postoperatif kardiyak performansin degerlendiriimesi
amaclyla hemodinamik Olcimlerden kalp atim hizi (KAH), sistolik arter
basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB),
pulmoner arter basinci (PAB), pulmoner arter okluzyon basinci (PAOB),
santral ven6z basing (SVB) ve kardiyak indeks (Cl) kaydedildi. Ayrica atim
hacmi indeksi (Stroke volume index; SVI), sistemik vaskuler rezistans indeksi
(SVRI), pulmoner vaskuler rezistans indeksi (PVRI), sol ventrikil atim ig
indeksi (Left ventricul stroke work index; LVSWI) ve sag ventrikil atim igi
indeksi (Right ventricul stroke work index; RVSWI) standart formullerle
hesaplandi. Calisilan kan gazlarina gore oksijen gereksinimi (OA), oksijen
tuketimi (OC), oksijen ekstraksiyon orani (OER) ve sant yuzdesi (PS)
standart formullerle hesaplandi.

Calisma suresince hemodinamik Olgimler sirasiyla; anestezi
indiiksiyonu  éncesi  (iO; kontrol degeri), indiiksiyon sonrasi (iS),
entiibasyondan 1 dk sonra (ES), cilt insizyonu sonrasi (CiS), sternotomi
sonras! (SS), miyokard revaskilarizasyonu 6ncesi (MRO), miyokard
revaskularizasyonu sonrasi (MRS) ve operasyon sonu (OS) olmak Uzere
toplam 8 donemde uygulandi. Kan gazi analizi i¢in arteriyel ve pulmoner arter
kan gazi drnekleri ise; IO, MRO, MRS ve OS dénemlerinde alindi.

ST-segment analizi sirasinda QRS kompleksinin J noktasindan 60
msn sonra, bazal seviyeden 1 mm’lik deviasyonlarinin en az 1 dk surmesi
miyokard iskemisi olarak kabul edildi. Hemodinamik oOlgumlerin izleminde
hastaya uygun pozisyon ve yeterli sivi verilmesine, anestezi derinliginin

saglanmasina ragmen yeterli dizelme olmadiginda ve bazal degerden +%20
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oraninda degisiklik saptandiginda vazoaktif, inotrop veya antiaritmik ilag
tedavisi uygulandi.

Hastalara verilen sivi, kolloid, kan ve kan urunleri miktarlari hastanin
hemodinamisine, kanama miktarina, Hb dizeyine ve idrar g¢ikisina gore
ayarlanarak, miktarlar kaydedildi.

Derlenme kriteri olarak uyanma, ekstibasyon ve mobilizasyon zamani
kaydedildi. Hastalarin ASA ve Euro skor (European system for cardiac
operative risk evaluation) degerleri, sahip olduklari yandas hastaliklar ile
preopertaif donemde almakta olduklari ilagc tedavileri, vicut kitle indeksleri,
operasyon suresi, koroner arter iskemi suresini belirleyen toplam distal klemp
sureleri kaydedildi. Kardiyak komplikasyonlar olarak intraoperatif ve
postoperatif donemde yodun bakim Unitesinde gbozlenen ST segment
degisiklikleri, ila¢ tedavisi gerektiren hipertansiyon, hipotansiyon, pulmoner
hipertansiyon, disritmi ve iskemi insidansi kaydedildi.

Her iki grupta postoperatif verilerin istatiksel analizi Uludag
Universitesi Tip Faklltesi Biyoistatistik Anabilim Dal’'nin uygulama
laboratuvarinda SPSS 13.0 for Windows (Chicago, IL.) istatistiksel analiz
programinda yapildi. Surekli deger alan degiskenler ortalama, standart
sapma, medyan, min.-max. degerleri ile birlikte verildi. Surekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu “Shapiro Wilk testi” ile incelenmis olup test
sonucuna gore ve grup basina dusen birim sayisi géz dnlne alinarak gruplar
arasi karsilastirmalar parametrik olmayan testlerden “Mann-Whitney-U testi”
kullanilarak yapildi. Bagimli zaman dilimlerinde oOl¢ilen degiskenlerin gruplar
arasinda kargilastirmalarinda yluzde degdisimle hesaplanmis elde edilen
degerler yine “Mann-Whitney-U” testi ile karsilastirildi. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanildi. Surekli
degiskenlerin grup igi karsilastirmalarinda ise nonparametrik testlerden
“Wilcoxon sira toplam testi” kullanildi. Calismada istatistiksel anlamlilik
p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalar demografik veriler, preoperatif yandas hastaliklar ve
kullandiklari ilaglar agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli
istatistiksel fark saptanmadi (Tablo 1). Operasyon suresi, koroner arter
toplam distal klemp suresi ve koroner arter greft sayisi gibi peroperatif
Ozellikler de benzer olarak bulundu (Tablo 2). Hastalara verilen sivi, kolloid,

kan ve kan urunleri miktarlari her iki grupta benzerdi.

Tablo-1: Hastalarin demografik verileri ve preoperatif 6zellikleri (ortSS).

Grup T Grup D
(n=15) (n=15)

Yas (yil) 59.46+2.14 63.06+2.49
Cinsiyet (E/K) 8/7 13/2
VYA (m’) 1.84+0.50 1.91+0.49
ASA (11-111) 13-2 5-10
Preoperatif hastaliklar

Diabetes Mellitus 6 1

Hipertansiyon 5 8

Gegirilmis Mi 1 0

KOAH 1 1

Gegirilmis IKK 1 0

PDH 1 0

KBY 1 0

Hipotiroidi 0 1
Preoperatif medikal tedavi

Beta -blokor 8

Nitrat 7 4

Ca kanal blokorii 2 3

ACE inhibitori 5 10
Antidiyabetik 6 1
Antiastmatik 1 1

VYA: Vicut ylzey alani, ASA: Amerikan Anes_tezistler Cemiyeti siniflamasi, MI: Miyokard infarktus,
KOAH:Kronik obstriktif akciger hastaligi, IKK:Intrakraniyal kanama, PDH: Periferik damar hastaligr,
KBY:Kronik bébrek yetmezligi, ACE: Anjiyotensin “converting” enzim.
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Tablo-2: Perioperatif cerrahi 6zellikler(ortxSS).

GrupT Grup D

(n=15) (n=15)
Operasyon siiresi (dk) 181.3+£13.3 154.3+9.1
Toplam klemp siiresi (dk) 13.6+1.89 13.7+2.28
Koroner arter greft sayisi [n(1/2/3/4/5)] (5/5/3/1/1) (6/6/2/1/1)

Hemodinamik veriler

Calismamizda; hemodinamik veriler grup i¢inde; anestezi induksiyonu
oncesi donemde Olgllen baslangi¢ degerleri (kontrol donemi) ile karsilastiridi.

Gruplar arasi karsilastirmalar ise zaman dilimlerinde dlgllen verilerin ylzde

degisimleri hesaplanarak elde edilen degerler arasinda gergeklestirildi.

Grup ici karsilastirmalarda, Grup T'de KAH degerlerinde anlamli fark
bulunmazken, Grup D’de ise ES déneminde KAH degeri anlamli olarak
dusuk saptandi (p<0.01) (Sekil-1).

iki grubu karsilagtirdigimizda KAH'da ES déneminde Grup D’deki

azalmanin, Grup T’ye gore daha belirgin oldugu belirlendi (p<0.05).
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Sekil-1: Kalp atim hizi (KAH) deg@erlerinin karsilastirilmasi (ort£SS).

Grup ici karsilastirma * p<0.01.

Gruplar arasi karsilastirma #p<0.05.

IO: Indiksiyon 6ncesi, IS: indiksiyon sonrasi, ES: Entlibasyondan 1 dk
sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon oncesi, MRS: Miyokardrevaskularizasyon sonrasi,
OS: Operasyon sonu.

Kontrol degerleri ile karsilastiriidiginda (10); Grup T'de iS, MRO, MRS
ve OS dénemlerinde, SAB degerleri anlamli olarak disuk bulundu (p<0.01).
Grup D'de ise IS, CiS, MRO, MRS ve OS dénemlerinde SAB degerleri digiik
saptandi (p<0.01).

Grup T'de DAB élcimlerinde; IS ve MRS dénemlerinde diisis
saptanirken (p<0.01, p<0.05), ES déneminde artis izlendi (p<0.05). Grup
D’ye baktigimizda; iS, MRO, MRS, ve OS dénemlerde DAB degerleri diisiik
saptandi (p<0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.01).

OAB degerlerinde, her iki grupta iS, MRO, MRS ve OS dénemde
dusus gozlendi (Grup T'de; p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.01, Grup D’de;
p<0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.01). Ayrica Grup D’de CiS déneminde de OAB
degerinde dusus izlendi (p<0.05) (Sekil-2).
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iki calisma grubunu Kkarsilastirdigimizda ise SAB ve DAB’daki
degisiklikler benzer bulunurken, OAB’da sadece IS déneminde Grup D’deki
dususun grup T'ye gore daha fazla oldugu saptandi(p<0.05).
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Sekil-2: Ortalama arter basinci(OAB) degerlerinin karsilastirilasi (ort£SS).
Grup ici karsilastirmada * p<0.05, ** p<0.01.

Gruplar arasi karsilastirma # p<0.05.

iO: indiiksiyon oncesi, iS: indiksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk
sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon oncesi, MRS: Miyokardrevaskularizasyon sonrasi,
OS: Operasyon sonu.

SVB degerlerinde Grup Tde CiS, SS, MRO, MRS ve OS
donemlerinde artis saptanirken (p<0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.05,p<0.05),
Grup D'de ES, CiS, SS, OS dénemlerinde artma gézlendi (p<0.05) (Sekil-3).

PAB degerlerinde ise Grup T'de anlamli degisiklik saptanmazken,
Grup D'de; IS, ES, CIiS, SS, MRO, MRS degerlerinde artis saptandi (p<0.05,
p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.01) (Sekil-3).

Grup ici karsilastirmalarda PAWB degerlerinde Grup T ve Grup D’de

anlaml farkhlik saptanmadi.
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iki grubu karsilastirdigimizda SVB, PAB ve PAWP degerleri arasinda

anlamli farkllik izlenmedi.
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Sekil-3: Santral vendz basing(SVB) ve Pulmoner arter basinci(PAB),
degerlerinin karsilastiriimasi (ort£SS).

Grup ici karsilastirmada * p<0.05, ** p<0.01.

Dénemler iO: indiiksiyon éncesi, iS: indiiksiyon sonrasi, ES: Entlibasyondan
1 dk sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasl,
MRO: Miyokard revaskiilarizasyon éncesi, MRS: Miyokard revaskiilarizasyon
sonrasl, OS: Operasyon sonu.

Cl degerleri incelendiginde; Grup T'de sadece IS dénemde disme
gbdzlenirken (p<0.01), Grup D’de iS, MRS ve OS ddénemlerinde azalma
izlendi (p<0.01, p<0.05, p<0.05) (Sekil-4).

Gruplar arasi karsilastirmada Cl degerleri arasinda anlaml farklilik

izlenmedi.
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Sekil-4: Kardiyak indeks(Cl) degerlerinin karsilastiriimasi (ort+SS).

Grup ici karsilastirmada * p<0.01, ** p<0.05.

iO: indiiksiyon oncesi, iS: indlksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk
sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon oncesi, MRS: Miyokard revaskularizasyon sonrasi,

OS: Operasyon sonu.

SVI degerlerinde; Grup T’de, kontrol degerlerine gére anlamli farklilk
izlenmezken, Grup D’de iS, ES ve OS dénemlerinde azalma saptandi
(p<0.05, p<0.01, p<0.01). Gruplar arasi karsilastirmada Grup D’'de SVI
degerinde OS déneminde anlamli diusme saptandi (Sekil-5).

SVRI degerlerinde Grup T'de, OS dbéneminde azalma disinda
(p<0.05); her iki grupta da kontrol degerlerine gore anlamli farklilik izlenmedi
(Sekil-6).

17



sV

50,00
45,00
40,00
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00

o TV A

ml/atim/m?2 et DESFLURAN
] i w é *%*

] *

| *% #

[0} IS ES CIS SS MRO MES 0OS

DONEMLER

Sekil-5: Atim hacmi indeksi (SVI) de@erlerinin karsilastirilmasi (ortxSS).
Grup ici karsilastirmada *p<0.05, ** p<0.01.

Gruplar arasi karsilastirmada # p<0.05.

IO: Indiksiyon 6ncesi, IS: Indiksiyon sonrasi, ES: Entlibasyondan 1 dk
sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon oncesi, MRS: Miyokard revaskularizasyon sonrasi,

OS: Operasyon sonu.
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Sekil-6: Sistemik vaskuler rezistans indeksi(SVRI) degerlerinin karsilastirilasi
(ort£SS).

Grup ici karsilastirmada * p<0.05.

iO: indiiksiyon éncesi, iS: indiiksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk
sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon oncesi, MRS: Miyokard revaskularizasyon sonrasi,

OS: Operasyon sonu.

PVRI degerleri incelendiginde; Grup T'de ES, CIS ve SS dénemlerinde
anlamli yikseklik saptanirken (p<0.01, p<0.01, p<0.05), Grup D'de; CIS, SS,
MRO, MRS ve OS dénemlerinde anlamli artis izlendi (p<0.05) (Sekil-7).

Gruplar arasi karsilastrmada PVRIda; CiS, MRO, MRS, OS
doénemlerinde Grup D’ deki artisin grup T'deki artistan fazla oldugu saptandi
(p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.05).
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Sekil-7: Pulmoner vaskuler rezistans indeksi (PVRI) degerlerinin
karsilagtiriimasi (ort£SS).

Grup ici karsilastirmada * p<0.01, ** p<0.05.

Gruplar arasi karsilastirma # p<0.05, ## p<0.01.

iO: indiiksiyon oncesi, iS: indiksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk
sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon o6ncesi, MRS: Miyokard revaskularizasyon sonrasi,
OS: Operasyon sonu).

LVSWI degerlerinde Grup T'de; iS ve OS ddénemlerinde anlamli diisis
saptanirken (p<0.01, p<0.05), Grup D'de IS, ES, CiS, MRS, 0OS
doénemlerinde azalma saptandi (p<0.01, p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.01).

RVSWI degderlerine bakildiginda her iki grupta da, kontrol dedere goére
grup ici ddnemlerde anlamh farklilik saptanmadi(Sekil-8).

iki grubu karsilastirdigimizda; LVSWI degerlerinde; OS déneminde
Grup D’deki dusus anlaml olarak farkhydi (p<0.01). RVSWI degerlerinde de

gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.
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Sekil-8: Sol ve sag ventrikil atim isi indeksi (LVSWI, RVSWI) degerlerinin
karsilagtiriimasi (ort£SS).

Grup ici karsilastirmada * p<0.01, ** p<0.05.

Gruplar arasi karsilastirma # p<0.01.

iO: indiiksiyon oncesi, iS: indiksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk
sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi, MRO: Miyokard
revaskularizasyon 6ncesi, MRS: Miyokard revaskularizasyon sonrasi, OS:
Operasyon sonu.

Grup T ve Grup D'de OA, OC, OER ve PS degerlerinde kontrol
degerlerine gore diger U¢ olcum zamaninda gozlenen degisikler tablo-3 de
gbsterilmistir. Grup ici karsilastirmada her iki grupta da IO degerlerine gére
IS, MRO ve MRS dénemlerinde anlaml azalma oldugu saptandi(p<0.001).
Gruplar arasi degerlendirmede ise iki grup arasinda anlamh farklhilik

izlenmedi.
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Tablo-3: Oksijenasyon parametreleri (OSSS).

Grup i0 MRO MRS 0s
OA TIVA 1748 2+15,3 | 548,4+27,2* | 527,4450,1* | 486,2461,3*
(mifdk) | pestiuran | 775 84311 | 638,5+26,3% | 642,2452,6* | 574%23,5*
oc TIVA 182,4+3,0 |121,7420,1*|120,9+13,2* | 115,3+11*
(ml/dk) Desfluran | 511 8431 |141,7417,1% | 138,6214,2* | 141,2421*
OER TVA 124,1#1,1  |23,1#5,1*% |23,5%1,1*% |25,7+2,1*
(%) Desfluran | 96,4+1,3  |21,142,2*%  |21,3+2,2* |24,1+1,3*
PS TIVA — 11840,5 10,6+2,1* |14,141,3* |16,2+1,3*
() Desfluran |181+0,4 [13,241,5* |15,642,0% |18,8+1,2*

Grup ici karsilastirmada * p<0,001.

OA: Oksijen gereksinimi, OC: Oksijen tuketimi, OER: Oksijen ekstraksiyon orani, PS: Sant
yiizdesi, i0: indiiksiyon Oncesi, MRO: Miyokard revaskiilarizasyon éncesi, MRS: Miyokard
revaskularizasyon sonrasi, OS: Operasyon Sonu.

Kardiyak Komplikasyonlar

Gruplara gore intraoperatif ve postoperatif donemlerde gdzlenen
kardiyak komplikasyonlarin dagilimi Tablo-4’de verildi.

Operasyon sirasinda Grup T'de 10 hastada, Grup D’de 15 hastada
kardiyak komplikasyon izlendi. Postoperatif donemde ise bu sayi Grup T'de
15, Grup D’de ise 18 olarak tanimlandi ancak iki ¢alisma grubu arasinda

kardiyak komplikasyonlar agisindan farklilik izlienmedi.
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Tablo-4: intraoperatif ve postoperatif dénemlerde gelisen
komplikasyonlar [n(%)].
Grup T Grup D
(n=15) (n=15)
intraoperatif |Postoperatif |intraoperatif |Postoperatif
Hipertansiyon 4(11) 7(8) 4(11) 7(8)
Hipotansiyon 2(13) 0(15) 3(12) 1(14)
Pulmoner hipertansiyon 2(13) 2(13) 2(13) 4(11)
iskemi - - - -
Disritmi
Tasikardi 1(14) 5(10) 4(11) 5(10)
Bradikardi 1(14) 1(14) 1(14) 1(14)

Grup T’de sadece bir hastada intraoperatif donemde aritmi meydana

geldi ve 100 mg lidokain ile tedaviye yanit alindi. Grup D’de hastada

intraoperatif ddnemde baslayip postoperatif ddnemde de devam eden

ventrikuler ekstrasistol (VES) izlendi.

Derlenme Verileri

Hastalarin derlenme 6zellikleri benzer bulundu (Tablo-5).

Tablo-5: Postoperatif doneme ait derlenme verileri(orttSS).

Grup T Grup D

(n=15) (n=15)
Uyanma zamani (dk) 135.6+16.4 155.6+18.6
Ekstiibasyon zamani (sa) 6.3+0.4 6.2+0.5
Mobilizasyon zamani (sa) 14.240.6 16.0+0.9
Yogun bakim ¢ikis zamani (sa) 17.410.6 19.1+0.8
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TARTISMA VE SONUG

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinde amag; trakeal
entlbasyon ve cerrahi uyari suresince hemodinamik stabiliteyi saglayacak
duzeyde vyeterli anestezi derinliginin saglanarak, pompa destegi ve
hipoterminin  koruyucu etkileri olmaksizin miyokardiyal korunmanin
saglanmasidir. CKKAB cerrahisinde miyokardin oksijen sunumu ve tiketimi
arasindaki dengenin korunmasi ile perioperatif iskeminin Onlenmesi
amaglanir. Bu noktada en 6nemli faktér hemodinamik dengenin saglanarak
koroner perfizyonun korunmasidir. Perioperatif strese bagli fizyolojik
degisikliklere anestezik ajanlarin etkisi bu noktada 6nem kazanmaktadir.
CKKAB cerrahisinde uygun anestezi yonetimi arayiglari devam etmektedir.
Total intravendz anestezi tekniginin disinda dengeli anestezi yontemi de
tercih edilebilmektedir (7, 19, 20). Bu ¢alismada CKKAB cerrahisinde volatil
anesteziklerden olan desfluranin ve TIVA amaciyla kullanilan propofolun
hedeflenen hemodinamik denge ve postoperatif derlenme slrecini
saglamada uygun anestezik ajanlar oldugu gosterilmistir.

Desfluranin kardiyovaskuler sistem Uzerine etkileri saghkh gonullGler
ve deneysel ¢alismalarda arastiriimisti (28, 36). Desfluranin doza bagh SVRI
ve OAB’de azalmaya neden olurken, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve
Cl'de degisiklik yaratmadigi izlenmistir. Desfluran konsantrasyonu 1 MAC’i
gectiginde KAH ve OAB’'daki sempatik aktiviteye bagh artigin fentanil ile
engellenebilecedi vurgulanmistir. Saglkh gonullilerden farkli olarak koroner
arter hastaligi olan veya kardiyak cerrahi gegirecek hastalarda desflurana
bagli farkh hemodinamik degisiklikler izlenebilecegi akilda tutulmalidir.

Helman ve ark. (31) tarafindan yapilan bir galismada; koroner arter
bypass (KAB) cerrahisi gecirecek hastalarda desfluran anestezisi ile opioid
anestezisi karsilastiriimistir. Desfluran grubunda, iv sodyum thiopental ile 1-2
MAC desfluran ve oksijen ile anestezi indiksiyonundan sonra idame 1 MAC
desfluran ile saglanmis, bu grupta idamede opioid kullaniimamigtir. Opioid

grubunda ise, anestezi induksiyonunda dusuk doz intravendz sodyum
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thiopental, sulfentanil ile idamede sulfentanil inflzyonu uygulanmistir.
Anestezi indUksiyonu sirasinda desfluran grubunda, KAH, OAB, ve PAB’de
artis, SVI'da dusme saptanirken, opioid grubunda anlamh bir degisiklik
saptanmamigtir. “Bypass” dncesi donemde tasikardi ve hipotansiyon sikligi,
desfluran grubunda daha fazla bulunmustur. Ancak desfluran verilen
olgularda ‘bypass’ sonrasi donemdeki hemodinamik dedgisikliklerin
baskilanmasi ‘bypass’ doneminde kullanilan opioide baglanmaktadir. Bu
¢alismanin sonucunda, desfluranin tek basina kullanildigi KAB cerrahisi
olgularinda; anestezi indlksiyonu sirasinda belirgin hemodinamik degisiklik
ve miyokard iskemisine vyol actigi, anestezi idamesinde ise vyakin
hemodinamik kontrol ve sik medikasyon uygulandiginda sulfentanil
anestezisine benzer 6zellikler gosterdigi saptanmis ve desfluranin yol agtigi
sempatik cevabin  baskilanmasi  gerekliligi  vurgulanmigtir.  Bizim
calismamizda ise desfluran ile birlikte opioid kullanildigi icin daha stabil bir
hemodinamik yanit saglanmigtir.

Helman ve ark.’nin (31) yaptidi calismada KAB cerrahisi gegirecek
hastalarda, induksiyon sonrasi donemde desfluran ile PAB ve PAWB’de
belirgin artis saptanmistir. Calismamizda da benzer sekilde PAB degerleri
OS hari¢ tum donemlerde artig gostermigtir. Ancak PAWB degerlerinde ise
her iki grupta da anlaml degisim g6zlenmemigtir. Calismamizda Helman ve
ark.’ndan (31) farkli olarak SVI de@erlerinde operasyon sonuna kadar iki grup
arasinda farkhlik olmamis ve ES doénemi disinda da azalma
kaydedilmemigtir. Operasyon sonunda desfluran verilen olgularda gorulen
SVI'daki dusus Cl'de anlamli bir azalmaya neden olmamis ve normal sinirlar
icinde kalmigtir. Calismamizda &zellikle indlksiyon ve sonrasi donemde
Helman ve ark.’ndan (31) farkl olarak daha az hemodinaik dalgalanma ile
karsilagtik. Bu farklihdin; uygulanan volatil anestezik konsantrasyonu ve
fentanil kullanimindan kaynaklandigi gorigundeyiz.

Thomson ve ark. (30) ile Parsons ve ark. (39) tarafindan yapilan
calismalarda; elektif KAB cerrahisi gecirecek olgularda desfluranin, fentanil
(3-10 p/kg) ile birlikte kullanildiginda yuksek konsantrasyona (>1 MAC)

cikilmadan tasikardi ve hipertansiyon yapmadigi sonucuna ulasiimistir.
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Desfluran, fentanil-benzodiyazepin teknigi ile karsilastirildiginda cerrahi stres
sirasinda vazodilatator ihtiyacini azaltmisg ancak vazopressor ilag ihtiyacini
artirmamigtir.  Bizim g¢alismamizda da desfluran grubunda; anestezi
induksiyon ve idamesinde benzer degisiklikler gozlemledik. Ancak bizim
calismamizda; Thomson ve ark.’ndan (30) farkli olarak ES déneminde KAH
degerlerinde desfluran verilen grupta anlamli bir azalma saptanirken, kan
basincinda induksiyon sonrasi donem hari¢ daha az oranda azalma izlendi.
OAB degerleri Thomson ve ark.’nin (30) verilerine benzer sekilde induksiyon
sonrasi her iki grupta da duslk seyretti. Calismamizda her iki grupta da OAB
degerlerinde IS, MRO, MRS ve OS dénemlerinde disiis goriildi. iki calisma
grubunu karsilastirdigimizda OAB degerinde sadece IS déneminde Grup
D’deki dususin Grup T'ye gore daha fazla oldugu saptandi. Desfluran
uygulanan olgularimizda goérilen KAH ve OAB’daki dususler kan-gaz
partisyon katsayisinin disik olmasi nedeniyle efektif end-tidal anestezik
konsantrasyonuna propofol uygulanan olgulara gore daha erken ulasmig
olmasindan ve daha derin bir anestezi dizeyi elde edilmesinden
kaynaklanabili. Thomson ve ark.’nin (30) c¢alismasinin aksine SVB
degerlerinde ve PAB degerlerinde her iki grupta da baslangi¢c degerlerine
gore daha yuksek degerler elde edildigini gozlemledik. Gruplar arasinda
anlaml farkhlik bulunmamasina ragmen kontrol degerlerine gore Grup D’de
SVB degerleri ES, CiS, SS, OS dénemlerinde, PAB degerleri ise IS, ES, CIS,
SS, MRO, MRS dénemlerinde artis gdsterdi. Ancak bu artislar normal sinir
degerlerinin Uzerine gikmadi. Thomson ve ark.’nin (30) galigmasinda ise
desfluran grubunda induksiyon sonrasi donemlerde kontrol degerlerine gore
SVB ve PAB degerlerinde azalma bulunmaktadir. Bu g¢alismada kontrol
degerleri incelendiginde SVB ve PAB’nin normal sinirlarin tzerinde oldugu
dikkat gekmektedir. Benzer sekilde Thomson ve ark.’nin (30) ¢alismasinda
PAWB degerleri de desfluran grubunda normal sinirlarin Gzerinde olan
kontrol degerlerine gore dusmektedir. Calismamizda ise grup ici ve gruplar
arasi karsilastirmada PAWB degerlerinde anlamli farkhlik saptanmamistir.
Calismamizda gruplar arasi fark bulunmamasina kargin Cl degerlerinde Grup

T'de sadece IS donemde Grup D’de IS, MRS ve OS ddnemlerinde diisme
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izlendi. Thomson ve ark.’nin (30) calismasinda ise insizyon sonrasinda CI
degerlerinde azalma saptandi. Ancak bizim calismamizda CI| degerlerinde
dusus olmakla birlikte degerler normal sinirlar icinde kaldi. Thomson ve
ark.’nin (30) calismasinda oldugu gibi SVRI degerlerinde Grup T'de OS
dénemde azalma disinda; her iki grupta da anlamh farklilik izlenmedi.

Parsons ve ark. (39) tarafindan yapilan bir calismada, KAB gegirecek
olan ASA Il ve Illl grubu hastalarda, desfluran ve fentanil anestezisi
kargilastiriimistir.

indiiksiyonda desfluran grubunda KAH sabit kalirken, OAB belirgin
azalmig, fentanil grubunda ise KAH belirgin olarak artarken OAB sabit
kalmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde induksiyondan sonra
KAH'nda degisiklik olmamakla birlikte OAB’da TiVA uygulanan gruba gore
belirgin azalma saptanmigtir. Parsons ve ark. (39) calismalarinda fentanil
grubunda CI, LVSWI, SVRI degerleri daha yuksek saptanirken, “bypass”
sonrasi donemde OAB, SVI ve LVSWI her iki grupta da dusuk olarak
seyretmistir. Bu c¢alismanin  sonucunda desfluranin, premedikasyon
uygulanan hastalarda anestezi idamesinde ara ajan olarak kullanildiginda
stabil hemodinamik durum olusturabilecegi gosterilmistir. Calismamizda ise
TIVA grubunda (Grup T) Cl, LVSWI, SVRI deg@erlerinde kontrol grubuna gore
hicbir dénemde yiikselme saptanmazken, LVSWI degerlerinde iS ve OS
dénemlerinde azalma, Cl'de IS déneminde azalma gérildi. Ancak
calismamizda desfluran verilen olgularda LVSW/I'nin operasyon sonunda
anlamli olarak azaldigi saptanmigtir. Bu sonug, kardiyak depresyon yonunde
bir bulgu olmasina ragmen, diger incelenen parametrelerde bu yonde bir
sonug elde edilmemesi ve bu grupta ciddi bir komplikasyonla kargilagiimamis
olmasi gruplarin olgu sayilarinin yeterli olmamasindan kaynaklandigini
dusundurmektedir.

Sezer ve ark. (15) CKKAB cerrahisinde gerceklestirdikleri
calismalarinda izofluran ve desfluranin hemodinami Uzerine etkilerini
arastirmiglar ve desfluranin izoflurana benzer hemodinamik ve derlenme
etkileri oldugu, kardiyak komplikasyonlari artirmadigi sonucuna varmiglardir.

Bu calismada PVRI degerlerinin ‘bypass’ oncesi donemde ve operasyon
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sonunda desfluran verilen olgularda daha disik oldugu goézlendi. Bizim
calismamizda ise PVRI degerleri desfluran verilen olgularda TiVA uygulanan
gruba gore daha yuksekti ancak tium degerler normal sinirlar arasinda
seyretmesine ragmen kontrol grubuna goére yuzde degisimleri arasinda
yapilan karsilastirma nedeniyle iki grup arasinda farklihk meydana geldi.
Sezer ve ark.’nin (15) calismasinda desfluran verilen olgularda KAH
degerlerinde tUm operasyon boyunca degisiklik saptanmadi. Ortalama arter
basinci degerlerinde bizim ¢alismamizla benzer sekilde en belirgin azalma
indUksiyon sonrasi donemde meydana geldi ancak normal degerlerin altina
inmedi. Bu arastirmada Desfluran uygulanan grupta kontrol degerlerine goére
PAB degerleri induksiyondan sonra ‘bypass’ dncesi doneme kadar ve SVB
degerleri ise tum donemlerde yuksekti. Bizim c¢alismamizda da benzer
sekilde sonuglar elde edildi. Bu durumun hemodinamik verilerde gézledigimiz
1%20’lik degisikliklerde uyguladigimiz Trendelenburg pozisyonu ve sivi
tedavisi protokolune bagli oldugu goérusundeyiz. Sezer ve ark. (15)
calismalarinda OA, OC, OER ve PS degerlerini de arastirmiglar ve gruplar
arasinda fark bulamamiglardir. Biz de c¢alismamizda inceledigimiz
oksijenasyon parametrelerinde gruplar arasinda fark saptamadik.

Tritapepe ve ark.’nin (47) vyaptiklari birgok merkezli c¢alismada
kardiyopulmoner bypass ile gercgeklestirlen KAB operasyonlarinda volatil
anesteziklerin etkileri TiVA ile karsilastiriimis. KAH, OAB, SVB, PAB, PAWB
ve Cl degerlerinde anlaml fark bulunmazken, volatil anestezik grubunda SVI
degerlerindeki diistis TIVA grubuna gdére daha az belirginmis. Bizim
calismamizda operasyon sonu hari¢ tim donemlerde desfluran verilen
olgularda grup ici ve gruplar arasi Kkarsilastirmalarda SVIda dusus
g6zlenmedi ancak bu tek donemde SVI'daki azalma belirgindi. Bunun nedeni
operasyon sonunda Cl| degeri normal sinirda olmasina karsin kontrol
grubuna goére meydana gelen azalmadir. Kardiyak indeks degeri dusik
oldugu ve KAH degismeden kaldigi icin SVI dusuk degerde kald1.

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisinde; cerrahi acidan
basari ile uygulanmasini saglayan onemli faktorlerden biri anastomozlarin

daha kolay yapilmasini saglamak amaciyla kalbe pozisyon verilerek kalp
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duvarinin bolgesel olarak stabilizasyonunun saglanmasidir. Anastomoz
yapilacak koroner arterin stabilizasyonu sirasinda Cl, sag ve sol ventrikul
disfonksiyonuna bagl olarak azalir. Cerrahi sirasinda gelisen iskemi ve
ventrikll disfonksiyonunun en erken bulgusu; SAB, PAB’nin yuUkselerek
PAWB ve Cl'da diisiikliktir. iskeminin tanimlanmasinin peroperatif dénem
boyunca en onemli oldugu asamalar, kalbe pozisyon vermek amaciyla
mekanik stabilizator yerlestiriimesi ve kansiz anastomoz alani olusturmak
amacilyla koroner arter proksimal ve distalinin kapatildigi donemlerdir. Yeterli
sivi replasmani yapilan olgularda; kalbin arka ydzindeki anastomozlar
sirasindaki hemodinamik kontroldeki gucluge ragmen bu donemdeki
hemodinamik yanitlarin benzer oldugu bildiriimektedir (48). SV’deki dugus ve
PAWB’daki artisin az olmasi nedeniyle LAD anastomozu sirasinda
hemodinami daha stabil seyrederken; Cl’deki ciddi dususler nedeniyle PD ve
Cx arter anastomozu sirasinda hemodinamik dedisiklikler daha sik
gorulmektedir (7-10).

Calisan kalpte koroner arter bypass cerrahisi gegiren 44 hastada
Mathison ve ark. (9) tarafindan yapilan calismada, bu operasyonlarda
degisen hemodinamik duruma her iki ventrikilin de katkisi oldugu
savunulmaktadir. Calisan kalpte koroner arter anastomozlari esnasinda
hemodinamik degisikliklerin major nedeninin ventrikullerin kompresyonuna
bagli olarak sag ventrikilin diyastolik dolumunun engellenmesi oldugu
dusundlmektedir. Watters ve ark.’nin (49) yaptigi bir calismada da g¢alisan
kalpte KAB cerrahisinde operasyon esnasinda kalbe verilen pozisyonlarin
hemodinami Uzerine etkileri incelenmis ve distal anastomozlar esnasinda
g6zlenen hemodinamik degisikliklerin gegici ve klinik olarak bir sorun
olusturmayan, iyi tolere edilebilen olaylar oldugu sonucuna variimigtir.
Calismamizda miyokardiyal revaskularizasyon doneminde meydana gelen
hemodinamik dedgisiklikler hastaya verilen trendelenburg ve sag tarafa
deviasyon pozisyonlari, sivi replasmani ve anestezi derinliginin
duzenlenmesi ile engellenmeye caligildi. Bu onlemler yeterli olmadiginda

inotropik ajan destegi verildi.
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Konvansiyonel KAB cerrahisi gecirecek hastalarda, Helman ve ark.
(31) tarafindan yapilan g¢alismanin sonucuna gore; desfluran ile indlksiyon
sonrasi miyokard iskemisi insidansi artmaktadir ancak bu c¢alismada
desfluran opioid ile birlikte kullanilmamistir. Parsons ve ark.nin (39)
konvansiyonel KAB cerrahisi gecirecek hastalardaki c¢alismalarinda ise
desfluran ile birlikte opioid kullanildiinda miyokardiyal iskemi insidansinda
artis izlenmemigtir. Sezer ve ark. da (15) CKKAB cerrahisi geciren olgularda
desfluran ve izoflurani karsilastirdiklari galismalarinda miyokardiyal iskemi
gorulmemigtir. Bu ¢alismada her iki grupta da hipertansiyon, hipotansiyon,
pulmoner hipertansiyon, disritmi, iskemi gibi kardiyak komplikasyonlarin
oranlar birbirine benzer bulunumustur. Bizim c¢alismamizda her iki grupta
ST- segment analizi ile belirgin iskemi bulgusu go6zlenmedi. Ayrica
medikasyon gerektirecek sekilde hipo-hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon
yonunden de iki grup arasinda anlaml fark saptanmadi. Grup T'de bir
hastada intraoperatif donemde aritmi meydana geldi ve lidokain ile tedaviye
yanit alindi. Grup D’de ise yine sadece bir hastada intraoperatif donemde
baslayip postoperatif donemde de devam eden ventrikller ekstrasistol
saptandi. Sonug olarak iki grup arasinda gorulen kardiyak komplikasyonlar
acisindan anlaml farklilik izlenmedi.

Desfluranin kan-gaz ve beyin-kan ¢o6zunurlik katsayisi diger volatil
anesteziklere gore daha dusuktlr. Bu 6zelligi nedeniyle hizli induksiyonun
yani sira olduk¢a hizli derlenme saglar. Biz c¢alismamizda hastalarin
uyanma, ekstibasyon, mobilizasyon ve yogun bakimdan ¢ikis zamanlari
arasinda iki grup arasinda anlamli fark saptamadik. Bu durumu; peroperatif
dénemde yapilan fentanil inflzyonunun uzamis etkisi ve operasyon sonunda,
yogun bakim Unitesine alinmadan Once, volatil anestezik ajan kapatilirken
sedasyon amaciyla uyguladigimiz midazolama baglh oldugunu dugunuyoruz.

Sonug olarak, CKKAB cerrahisi gegirecek hastalarda, volatil anestezik
ajanlardan desfluran ile total intraven6z anestezide kullanilan propofolin

hemodinamik etkiler ve postoperatif derlenme Uzerindeki etkilerini
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kargilastirmayr amagladigimiz bu calismada; desfluranin da TIVA
(propofol)ya benzer hemodinamik etkiler gdsterdigini tanimladik.
Desfluranin, CKKAB cerrahisinde sik kullanilan TIVA'ya alternatif olarak

kullanilabilecek bir volatil anestezik ajan oldugu sonucuna vardik.
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Ek Tablo-1: Olgllen hemodinamik veriler (OS+SS).

Grup i0 IS ES CIS SS MRO MRS 0S
KAH TIVA 73+2.3 70.4+3.1 78.2+2.7 70.3+2.4 | 70.3%2.9 69.843.1 67.4%3 69.4+3
(Atim/dk) | DESFLURAN | 82.2+2.7 | 64.2+2.5 68.6+2.5 65.3+3.06 | 68.4+3.2 65.2+3.1 668.3+3.9 | 70.6%3.7
SAB TIVA 138+4 113+3.4 140+5.6 129.645 127.4+4.4 | 113.743.6 |109.9+3.6 |111.6+3.3
(mmHg) | DESFLURAN | 139.8+6 |112.8#4.4 |133.8#52 |[122.8+54 |134.3+4.7 |114.745.2 | 116.6%4 107.8+3.3
DAB TIVA 64.242.1 | 57+2.3 75+4.4 6843.2 67.4+2.5 61.942.6 | 58.2+2 6243
(mmHg) | DESFLURAN | 715+3.3 | 60.8+3 71.6+3.2 69.2+3.3 74.3+2.8 63.6+2.8 63.9+2.6 60.9+2.6
OAB TIVA 88.2+1.9 |81.8454 |959+4.4 | 88.6+3.5 88.4+3 78.2+2.6 74+2.3 76.3+2.5
(mmHg) | DESFLURAN | 96.5+4 77+2.5 93.6+3.7 89.4+4.5 96.4+3.6 82.6+3.9 83.7+3.4 | 77.4%3
SVB TIVA 5.240.7 | 5.4+0.6 6.6+0.6 6.8+0.6 7+0.6 7.2+0.8 7.2+0.7 6.5+0.6
(mmHg) | DESFLURAN | 6+0.8 6.9+1.2 8.1+0.9 8.2+0.7 8.7+0.8 7.640.9 7.40.8 7.540.7
PAB TIVA 16.1+1.7 | 15.8+1.2 19.2+1.2 18+1 16.9+1.1 15.9+1.5 16.4+1 16.4+1.3
(mmHg) | DESFLURAN | 15.4+0.8 | 17.8+1.2 18.2+1 18.3+1.1 20+1.2 19+1.5 19.5+1.5 17.2+1.3
PAOB TIVA 12+1.6 11+0.8 13.3+0.8 13.2+0.9 11.5+1.1 12+1.4 11.4+0.9 11.6+1.2
(mmHg) | DESFLURAN | 12.2+0.8 | 12.6+1.3 12.5+1.1 12.2+0.8 12.7+1.05 | 11.3+1.3 11.2+¢1.1 11.1+1.1
CI TIVA 2.8+0.16 | 2.5+0.15 2.8+0.15 2.6+0.21 2.6+0.17 2.60.16 2.9+0.3 2.60.14
(L/dk/m*) | DESFLURAN | 2.6+0.14 | 2.1+0.12 2.6+0.19 2.36+0.14 |2.46+0.19 |2.47+0.25 |2.3+0.14 |2.020.13+

KAH:Kasp atim hizi, SAB, DAB _
Pulmoner arter okllizyon basinci, Cl: Kardiyak Indeks )
(Dénemler 1O: Induksiyon dncesi, I1S: IndlUksiyon sonrasi, ES: Entubasyondan 1 dk sonra, CIS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi,

MRO: Miyokard revaskiilarizasyon éncesi, MRS: Miyokard revaskiilarizasyon sonrasi, OS: Operasyon sonu).

, OAB: Sistolik, diyastolik ve ortalama arter basiglari, SVB: Santral vendz basing, PAB: Pulmoner arter basinci, PAOB:




Ek Tablo-2: Hesaplanan hemodinamik veriler (OS£SS).

Grup i0 is ES cis SS MRO MRS (015
SVi , TIVA 40.2+2.8 37.81£2.8 35.61£2.1 38.913.4 37.8£2.7 | 38.8t2.6 |41.8+£3.4 41.4+3.22
ml/m*“/atim
( m) DESFLURAN | 41.31£2.8 35.312.2 33.412.2 37.3x1.5 37.5£3.9 | 4016 35.51£3 30+2.3
SVRI TIVA 24691203 | 22961209 | 2633151 | 27721329 | 25924132 | 22631144 | 21494212 | 20421155
(dynes.sn/cm’/m?)

DESFLURAN | 27041£210 | 2708+188 | 26891202 | 28011258 | 3080+£253 | 2784+309 | 28121218 | 28411208
PVRI TIVA 124.11£20.2 | 160.2+21.9 | 199127 .1 177+28,8 196136 122+15,8 | 191155,6 151.7£14.2
(dynes.sn/cm’/m?)

DESFLURAN | 204.5£107 | 187.2£29.1 | 263.4+78.7 | 239.4+28.8 | 246138 2441349 | 284.8435.9 | 237.2+39.3
LVSWI TIVA 41.7+3 32.41+2.6 40.9+3.9 38.8£3.4 40.4+4 35.4+3.1 | 35.3£2.7 36.7£3.4
(gm-m/m?/atim)

DESFLURAN | 47+3.5 33.2+3.2 36.21+2.8 38.61£2.6 39.7+4.3 | 37.6x5.1 | 35.6%£3.2 27.5%2.2
RWSWI TIVA 7.5+£0.8 7.210.6 8.7£0.8 8.2+0.9 7.1£0.7 7.5£1.05 | 8.8%x1.15 8.5+1.23
(gm-m/m?/atim)

DESFLURAN | 8.6+0.7 9+0.9 8+0.6 9.3+0.78 9.910.93 | 9.9+1.1 9.5+1.2 7.7£0.88

SVI: Atim hacmi indeksi, SVRI, PVRI: Sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans indeksleri, LVSWI, RVSWI: Sol ve sag ventrikil atim isi indeksleri.

(Dénemler iO: indliksiyon éncesi, IS: indiksiyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 1 dk sonra, CiS: Cilt insizyonu sonrasi, SS: Sternotomi sonrasi,

MRO: Miyokard revaskiilarizasyon éncesi, MRS: Miyokard revaskiilarizasyon sonrasi, OS: Operasyon sonu).
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