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GIRIS VE AMAC

Gegen 30 yil icerisinde aorta koroner bypass cerrahisi girisimlerinde hipotermi
ve kardiyoplejideki tekniklerin geligmesinin yanisira miyokardiyal korunmaya iligkin
diger tedbirler, rriiyokard hasarini azaltmis, ancak bu hasara bagh postoperatif
morbidite ve mortalite tam olarak ortadan kaldirilamamigtir. Bunun en énemli nedeni
gunimuzde ortalama yasam slresinin artmasi, gelisen teknolojiye guvenerek ilave
medikal hastaligi olan yiksek risk grubu hastalarin opere edilmesi olmakla birlikte.
mevcut diger nedenlerin taninip ekarte edilmesi de zorunlu bir amagtir.

Koroner arter bypass cerrahisi ve benzer riskli girisimlerde amag, ne pahasina
olursa olsun hastanin yararina bir islem yapmaktir. Ancak son yiliarda dikkatler
maliyet hesaplarina gevrilmis, dolaynsnyla kisa operasyon silresi, en az yan etki,
givenli anestezi ile birlikte yogun bakimda ve hastanede kalig siresinin kisalmasi
bdylece en ucuz yéntemin belirlenmesi hedeflenir olmustur.

Kardiyak olaylar ve dolayisi ile bu tip girisimlerde, mortalitenin tahmini igin.
gelistirilen birgok model ile cerrahi girisim sonrasi olaylar ve bakim kalitesindeki
degisikliklerin dlgiimi béylece "Fast tracking" olarak isimlendirilen erken ekstiibasyon
ve ICU’dan erken ¢ikis ile mimkan olabilmigtir.

Miyokard hasarinin degerlendiriimesi sirasinda peroperatif enfarkt olup
olmadigi, miydkardiyal hiicre harabiyetinin derecesini, gercek bir nekroz olup
olmadiginin tesbit edilmesi gerekmektedir. Peroperatif miyokardiyal iskeminin
asemptomatik olarak % 94 oranda gortldugu, iskeminin neden oldugu hasarin ise
6énceden tahmin edilémedigi bildirilmektedir (15). Miyokardiyal hasar 6zellikle minimal
ise tespiti zordur ve tanisi bazi enzimatik incelemeler ve EKG teknikleri ile sinirlidir.

Transtzefagial ve stres ekokardiyografi gibi farkli goériintileme teknikleri ile



karsilastinldiginda elektrokardiyografinin givenli oldugu ancak sensivitesinin % 80 ile
sinirlandid bildiriimektedir (15, 17).

Onceki yillarda enzim tayinleri ile aspartat aminotransferaz (AST), laktat
dehidrogenaz (LD), kreatinkinaz (CK) ve izoenzim MB genis olarak akut miyokardiyal
enfakt teshisinde kullaniimakla birlikte son yillarda iskemik hasarin erken teghisinde
miyorkardiyumun  kontraktii ve regllatér proteini troponinler kullaniimaya
baslanmistir. CK-MB ve cTnT yenilenen iskelet kaslarinda da a¢iga ¢ikarken; cTn I’
nin tim canlilar aleminde miyokard hasari igin daha fazla sensitif ve spesifik oldugu
bildiriimektedir (3, 12, 14-18, 44, 48, 50, 70).

Intraoperatif olarak kalbin korunmasinda birgok stratejiler bulunmakla birlikte
en cok tercih edilen yéntem kardiyoplejik' kullanarak kalbin durdurulmasidir. Ancak
glinimiizde KABG de kardiyoplejiklerde miyokardiyal iskemik hasari her zaman
dnleyememektedir

Potasyum ile kardiyoplejik arrest ve miyokardiyal sogutma en sik korunma
yontemleridir. Kristalloid yada kan ile kardiyopleji, sicak yada soduk kan ile
kardiyopleji, antegrad veya retrograd uygulama veya aralikli yada kontinl perfizyon
kullanilan esas metotlardir ve hangisinin daha efektif olduguna dair birgok ¢alisma
bulunmaktadir (48, 50, 69).

Kardiyak korunma amaciyla kardiyoplejik arrest ve aortik krosklempin
kaldirnlmasi, dolayistyla c¢alisan kalpte girisimin miyokardiyumda iskemik hasari
6nleyip ilaveten serebral korunmayi genis 6lglide saglamakla birlikte bu y&ntemin
fizibilitesi tartigsmalidir (48).

Son yillarda KABG cerrahisinde propofol kullaniminin yararlari konusunda
birgok calisma mevcuttur (5, 36, 40, 46, 61). Propofol kullaniminin primer avantajr ;

kisa iyilesme zamani, erken ekstilbasyon dolayisiyla daha erken mobilizasyon ve



ICU’'dan ¢ikis, daha az nasokomiyal enfeksiyon ve maliyettir. Ancak bozulmus sol
ventrikil fonksiyonu bulunanlarda ; propofol agirlikhh ve anestezinin derin
hipotansiyon ve miyokard iskemisi yapip yapmadigi konusunda celigkili yayinlar
mevcuttur (34, 35, 37,43, 45, 47). Hayvan modellerinde propofoliin ventrikdl
miyozitlerinde kalsiyum kanallarini bloke ettigi bildiriimistir (29, 31).

Kardiyak cerrahiden sirasinda gelisen, azalmig ventrikill fonksiyon bozukiugu
diger bir deyimle postiskemik kontraktil disfonksiyonda (Stunned miyokardiyum)
mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte propofoliin serbest radikal koruyucu
olarak kullanllabilecegi belirtilmektedir (32, 36,.40, 41,46, 63).

Biz gallsmamlzda'korbher érter bypass cerrahisinde serbest radikal koruyucu
ozelligi oldugu dusunilen propofol infﬁzYonunun standart anestezi teknigi ile
hemodinamik veriler ve kardiyak hasarlanma markerlari yéniinden karsilastiriimasini
amagcladik. Yine koroner arter bypass cerrahisi sirasinda miyokard hasarini ve
korunmasini etkileyen bir dig.er faktor cerrahi tekniktir. Bu nedenle aralikli krosklemp
ve ﬁbrilasyon'teknidini standart cerrahi teknik ile yu;l{arlda s6zi edilen paramétreleri

kullanarak karsilastirdik.



GENEL BILGILER

A. MiYOKARDIYAL iSKEMININ FiZYOPATOLOJiSI

Miyokardiyal iskemi; aterosklerozdan, tromboemboliden veya cerrahi
uygulamalardan kaynaklanabilir. Iskemi hangi nedenle olusursa olugsun sonugta
gelisen olay aynidir; miyokard da oksijen ve substrat eksikligi vardir. Iskeminin ilk
dakikasiyla birlikte glikolitik yol aktive olmaya calisirken, gelisen doku asidozu, NADH
birikimi, sitrat ve laktat artisi ile tekrar inhibe olur.

Miyokardiyal iskeminin fizyopatolojisinde stunning, hibernasyon ve iskemi
arasindaki farki belirlemek énemlidir. Miyokardin postiskemik uzamis disfonksiyonu
“stunned-sersemlemis miyokard” ile sonuglanir. Bu ise ventrikiiler kontraksiyonlarinin
bozulmasina ve inotropik destede gereksinim duyulmasina neden olur. Kronik iskemi
ile iligkili olarak ortaya g¢ikan geri donustimii miyokardiyal disfonksiyona hibernasyon
adi verilmektedir. Sersemlemis miyokard muhtemelen birden ¢ok mekanizma ile
olusmaktadir. Anormal enerji kullanimi, serbest oksijen radikal hasari, ancrmal
kalsiyum akimi, iskemiye maruz kalan dokuda beyaz hicre akumdilasyonu,
mikrovaskuler bozﬁkluklar ve bunlarin birlesimi neden olabilir(23). Sersemlemis
miyokard genellikle olarak 48-72 saat sonra diuzelir. Miyokardin iskemi oncesi
durumu iskemik olay sonrasindaki sersemlemenin derecesini etkileyebilir.

‘Ischemic preconditioning-6n iskemi’ (IPC), kalbin miyokardiyal iskemiyi kolay
tolere etmesini saglayan dogdal bir koruyucu mekanizmadir. Bu kisa sireli (5-15 dk)
iskemi periyotlarina maruz kaimayla tetiklenen endojen bir miyokardiyal korunma
mekanizmasidir. Kisa iskemik periyotlar stunningle sonuglanirken IPC sonradan
olacak uzamis iskeminin yan etkilerine kars! bir direng olusturur (24, 24, 50). Hayvan

deneylerinde IPC’ nin, global perfiizyonu takiben kontraktil iyilesmeyi arttirdidi,



iskemiyle iligkili aritmileri azalttiyi ve iskemi alanindaki enfarkt boyutunda anlaml
derecede azalma sagladig: bildirilmistir (4).

Miyokardiyal sersemlige karg! ikinci bir dogal mekanizmada “heat-shock
proteinler” (HSP)' dir. Bu proteinler hipotermi (24-48 saat sonra) ve iskemiye. yanit
olarak Uretilir. HSP' lerin reperflizyon hasarini azaltma &zellikleri olmasina ragmen
6énemi agik degildir (26).

Iskemi miyokardiyal fonksiyonun ve miyozit metabolizmasinin dizeninin
bozulmasina neden olur. Kontraktil disfonksiyon koroner arter okliizyonunu takiben
olusur. Major ATP kaynagi olan krebs siklusu yoklugunda, anaerobik glikolizin yer
almastyla miyozitlerin yiiksek enerjili fosfatlan tiiketmesi, laktik asit birikmesine ve
intraselltler asidoz olugsumuna yol acar. ATP dizeyleri kritk seviyeye dustugu
zaman, aktif transport igin gerekli olan elektrolit gradiyentinin saglanamamasi,
hiicresel 6dem, intraselliler kalsiyum yiklenmesi, membran bitiinligu kaybi ve son
olarak hiicre nekrozuna yol agar.

Reperfiizyon hasari ise basit bir tanimla molekdller oksijenin tekrar ortama
cikmasina bagli olarak olugsan geriye dénissiz hiicresel hasardir. Reperfuzyon
hasar hiicre igine membran defekti ile kalsiyum yuklenmesine, iskemik miyokarda
molekuller oksijenin tekrar girmesine, inflamatuar hicrelerin olusturduklari serbest
oksijen radikallerine ve uzun sireli oksidanlara bagli olarak olusur. In vivo kosullarda
reperflizyon hasari muhtemelen bu etkilerin bir veya birden fazlasinin kimulatif etkisi
sonucunda olusmaktadir.

Reperfiizyon sirasinda olugsan anormallikler su sekilde siniflandirilabilir:

A. Yapisal: miyokardiyal 6dem, trombosit yikimi, nétrofil aktivasyonu,

vaskuler yaralanma ve kompresyon



B. Biyokimyasal; asidoz, oksijen kullaniminda azalma, ylksek enerjili
fosfat Uretiminde azalma, katekolaminlerin artigl, kompleman aktivasyonu,
intraselltiler kalsiyumun artmasi ve serbest radikallerin artmasi

C. Elektriksel: aritmiler

D. Mekanik: sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulma (2).

Reperflizyon sonrasindaki birka¢ dakika icinde olusan serbest radikal tiretimi
miyokardiyal sersemlesmenin baglamasinda énemli rol oynar. Bu etkinin énemi
reperfuzyondan bir dakika énce verilen antioksidanlarin miyokardiyal sersemligi
azatti§i gosterilerek ortaya konmustur (3).

Miyokardiyal reperfliizyon sirasindaki serbest radikal salinimi iyon transportu
ve eksitasyon kontraksiyon eslesmesindeki iyon transiokasyonu proteinlerin ani
disfonksiyonuna yol agar ve peroksidasyon hasariyla membrani zedeler. Miyosit
aksiyon potansiyeli ve kalsiyum gegisi reperfizyonu takiben blylk oranda
etkilenmezken, serbest radikale bagll miyozit disfonksiyonunun orijini azalmistir.
Miyoflament fonksiyon vyetersizligini acgiklamak igin bazi mekanizmalar &ne
stralmustar. Bir olasilik bunun hiicresel kalsiyumun fazla yikselmesine yanit olarak
eksitasyon kontraksiyon eglesmesinin fizyolojik down regilasyonunu temsil etmesidir.
Miyositlerde kalsiyumun artmasi miyokardiyal reperfiizyon sirasindaki hizli kalsiyum
gecisinden kaynaklanir. Reperfiizyon hasarindan korunmada kalsiyum ytklenmesinin

6nemi kalsiyum blokerlerinin kullanimtyla gésterilmistir.



B. MiYOKARD KORUNMA YONTEMLERI

Kalp Ameliyatlarinin basanlarinda kalbin durdurulmasi ve kansiz bir ortam
saglanmasinin 6nemi buyuktir. Aortanin  klemplenmesi ile oksijensiz kalan
miyokardin diyastol sirasinda arrest olmasi ve anoksik kaldigi dénemde miyokard
metabolizmasinin minimuma indirilebilmesi igin bazi teknikler gelistiriimistir. Bunlar
miyokard koruma yéntemleri adi altinda toplanmaktadir.

Kalp cerrahisi sirasinda hemen hemen tum hastalar miyokardiyal hasara
‘maruz kalirlar. Uygun korunma teknikleri ile bu hasarin gogu geriye dénusludr.
Miyokardiyal hasar cerrahi ve anestetik teknige bagli olabilirse de genellikle
miyokardin KPB sirasinda suboptimal korunmasina baglhdir. Yetersiz miyokard
korunmasi bypass sonunda dusik kardiyak debi, miyokard iskemisinin EKG bulgulart
ve kardiyak aritmiler ile kendini gésterir.

Kardiyopulmoner bypass sirasinda aortun krosklemplenmesi koroner arter
akimini ortadan kaldirir. Buda bypass siiresince iskemiye neden olacaktir. Iskemi
sadece bypass stiresi ile sintrli degildir, pre ve post bypass doneminde de olabilir.
Iskemi yuksek enerjili fosfatlarin kaybina ve intraselliller kalsiyum akiimilasyonuna
neden olur, koroner akim durur ve kreatin fosfat ve anaerobik metabolizma ana ener;ji
kaynagi haline gelir (2).

Iskemi ve reperfiizyon sirasinda kalbe hasar veren birtakim biyokimyasal
reaksiyonlari durdurup, tersine, kalbe yararli olabilecek biyokimyasal reaksiyonlar
baslatarak kalp korunabilir. Bu amagla iskemi olusumundan hemen énce veya iskemi
sirasinda kardiyopiejik sollsyonlar igerisinde gesitli farmakolojik ajanlar kullaniitr.
Bunlar:

1. Kalsiyum kanal blokerleri: Kalsiyum, iskemi ve reperflizyon hasarinin

anahtar elektrolitidir. Iskemi sirasinda hiicre iginde kalsiyum birikimi, hele bu hiicre



membran  butinliguntin  bozulmasina bagliysa hiicre  dluminin  erken
habercilerinden birisidir. Iskemide heniiz hiicre membran butunliigt bozulmadan
sitozolde kalsiyum birikmeye baslar. Nedeni enerji eksikliginden dolayr ATP bagimli
Na-Ca aktif pompasinin gérevini yapamayisi ve diffizyonla igeri giren kalsiyumun
disan atdlamamasidir. Biriken kalsiyum yiksek enerjili fosfatlari bozar, ayrica aktif
pompalara enerji harcatarak enerji kaybina neden olur. Kalsiyum kanal blokerleri
yavas kalsiyum kanallarint bloke ederler. Boylece baslangigtaki hlicre i¢i kalsiyum
birikimine engel olurlar (65,66). Afterload redliksiyonu yaparak miyokard i¢ yukin,
dolayisiyla enerji tiketimini azaltarak, indirekt etkiyle de miyokardi korurlar.

2. Ksantin oksidaz inhibitdrleri: Ksantin oksidaz katalizérliglinde hipoksantinden

ksantin olugur. Bu sirada ortama toksik radikaller salinir. Ksantin oksidaz inhibitdrii
olan allopurinol kullaniminin miyokardiyal sersemleme riskini azalttigi gosterilmistir
(67).

3. E_ve C vitaminleri: Her iki vitaminin antioksidan ve sitoprotektif ¢zeilikleri

bilinmektedir. Ayrica pompa sivisina katilan C vitaminlerinin kan akigkanhgini
arttird1d1, béylece no-reflow fenomeninin olusma riskini azalttigi bildirilmistir..

4. Nukleozit transport inhibisyonu: Nikleozitler, ATP pargalanma Urtnleridir.

Normalde adenozin inizon ve hipoksantin bir niikleozit havuzu olusturur ve ihtiyag
halinde bu havuzdan alinarak ATP resentezinde kulianilirlar. Adenozin ATP
resentezine katilmanin 6tesinde, iskemi sirasinda damar duvarindaki adenozin
reseptorleri Gzerinden etki ederek reaktif hiperemi olugmasini saglar. Kalsiyum
antagonisti 6zelligi vardir. Bypass. sirasinda endotel hiicrelerindeki niikleozit havuzu
elemanlari damar limenine gegerler. Kardiyoplejik solisyon ve nonkoroner kolleterel

akim tarafindan yikanirlar. Bu kaybi engellemek icin adenozinin endotele transportu



bloke edilmelidir. Bu amacla, nikleozit transport inhibitérii olan lidoflazin mioflazin,
soltflazin gibi ilaglar kullanihir (68).

5. Karnitin: Iskemik ortamda miyozitler ana metabolik {rin olarak
karbonhidratlan kullanirlar. Hicre icinde yag asitleri birikir. Karnitin hicre iginde
biriken yag asidi derivelerinin mitokondri igine tasinmalarini saglar. Béylece hicre
icin alternatif bir enerji kaynagi olusturur.

6. Serbest oksijen radikal temizleyicileri: In vitro ortamda siiperoksit dismutaz ve

katalaz kullanilmasinin miyokard performansina olumlu katkilari g&sterilmistir.

Hipotermi kardiyopulmoner bypass sirasinda rutin olarak kullaniimaktadir. Vicut
cekirdek isisi 20-28 °C’ ye dusuralar. Vicut sisinda 10 °C'lik digme ile metabolik
ihtiyacglar yariya indirilir. Béylece hipoperfiizyon ve kardiyopulmoner bypass sirasinda
dokularin canhligini korumasi séglanmaya galisir. 15-18 °C gibi ileri derecede olan
hipotermi total sirkilatuar arreste 60 dk.'ya kadar izin verebilir. Topikal hipotermi ve
potasyum kardiyoplejisi kullanimi ihtiyact minimale indirerek miyokardi korur.

Kalp vicut agirhginin ancak % 0.5 lik kismini olusturmasina ragmen
istirahatteki oksijen tuketiminin % 7 sinden sorumlu olmas! nedeniyle metabolizmas!
en ylksek olan organ durumundadir.

Normal bireylerde sol ventrikill miyokardinin her 100 grami igin dakikada 8 ml.
oksijen tiketirken potasydmla elde edilen kardiyoplejik arrest ile bu miktar 1,5 ml /
100 gr / dakika’ ya iner (%81 azalma)

Kalp cerrahisi sirasinda miyokardin oksijen tiiketimi biyiik degisiklikler gésterir.
En disik MVO; kalp arrest halinde iken olurken en yliksek MVO, kardiyopulmoner
bypasstan ayrilmaya bagladigi ilk dénemlerde olur. Caligsmalar potasyumla“

saglanmis kardiyopleji ile orta dereceli hipoterminin kombine edildidi miyokard



koruma tekniginde MVO; nin 0,3-0,1 ml / 100 gr / dk. ya dustiguni gdstermistir ki bu
yaklasik % 98 lik bir azalmaya karsilik gelmektedir.

Oksijen gereksinimi ile oksijen saglanmas! arasindaki imbalans miyokard
iskemisine neden olur. Bu dengesizlik anaerobik miyokard metabolizmasina yol agar
ve anaerobik metabolizmanin son (rinleri aniden asidozise, mitokondrilerde
disfonksiyona ve miyosit nekrozuna neden olur.

Kardiyoplejinin kapsami sadece kalbi durdurmak degil, iskemi sirasinda
miyokard hicrelerinin batainluginin sagdlanmasidir. Kardiyopleji solisyonu bir
yandan hiicre i¢ci potasyum degerini ylkselterek membrani daha az negatif hale
getirir ve depolarizasyon sirasinda sodyum akimini engeller ve depolarizasyonun
gliclinil azaltarak durmasina neden olur, dijer yandan ise kalp isisini dasirur ve ayni
zamanda kalp kasini koruyan maddeler igerir. Soltisyonlar hastanelerde degisik
sekillerde kullanilmaktadir ve igine histidin ve trometamin igeren alternatif
tamponlarla kullanilagelmistir. Kardiyopleji solisyonunun diger komponentleri
arasinda hiicre 6demini kontrol etmek icin mannitol, membran stabilize edici
etkilerinden dolay1 glukokortikoidler, antitrombosit ve antioksidan etki igin prostasiklin,
metabolik ihtiyaci azaltici etkilerinden dolayi beta blokerler ve kalsiyum kanal
antagonistleri ve serbest oksijen radikal temizleyicileri kullanilabilir. Enerji gereksinimi
icin glukoz,glutamat veya aspartat kullantlabilir. Kardiyopiejik solisyonun PH'sinin
alkali olmasi krosklemp kalktiktan sonraki iyilesme dénemine katkida bulunur.
Kardiyoplejinin klinik basarisi miyokardin tim bélgelerinde erken ve devaml arrest
yapma yetenedi ile dederlendirilir. lkinci faktér ise, krosklemp kalktiktan sonra
fonksiyonun erken dénmesi ve bypasstan g¢ikarken minimal inotrop gereksinimiyle

basariyla ayrilmasidir (21).
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Kardiyoplejinin stire miktar ve inflzyon siklig1 bazi faktorlerden etkilenir. Bunlar:
Kardiyopleji metodu, cerrahi prosediir ve elektriksel aktivitelerin varliidir. Son
zamanlarda basarili miyokard korunmasi saglamak igin hipotermi gereksinimine
ragmen sicak kardiyopleji ortaya ¢ikmistir. Diger bir tartigsma kardiyopleji tagiyacak
sivinin kristaloid mi yoksa kan mi olmast gerektigidir. Kanitlar yiksek riskli hastalarda
kan kardiyoplejisinin daha iyi sonuglar verdigini géstermektedir (27).

Aralikli krosklemp ve fibrilasyon yénteminde ilk klemp déneminde miyokard da
ortaya ¢ikan iskeminin daha sonraki reperflizyonla ortadan kalkmasi ve aortanin
daha sonraki klemplemelerinde miyokard da énemli bir hasar ortaya ¢tkmadigi bunun
da ilk klempleme déneminde ortaya ¢ikan iskeminin " miyokardiyal preconditioning”
etkisi nedeniyle oldugu dusunlimektedir. Buda aralikli aortik klempleme ve
fibrilasyon ydnteminin kullaniminin son zamanlarda daha yayginlagmasinda énemli
bir etkendir.

Aralikli krosklemp ve fibrilasyon yénteminin bir diger yarari bir gok kere
kardiyopleji verilerek daha fazla hemodilisyona mani olmasidir. Kanli yada kansiz
olsun, kardiyoplejideki yiiksek potasyum igerigi ile koroner endotelinin direk
karsilagsmasina engel olusu yliksek konsantrasyonlu potasyumun ven greft epiteli
uzerindeki bozucu etkileri acgtk bir sekilde gosterilmistir. Diger taraftan kardiyoplejik
solisyonun kritik stenozlu damarlarda miyokard dokusunu ne kadar perfiize ettigi
belirsizdir. Belirgin nonkoroner kollateral akimin varligi da kardiyopleji solisyonunun

desarjina ve miyokard koruma etkisinin azalmasina yol ac¢tidi da bilinmektedir (21).
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C. MiYOKARD HASARININ TANINMASINDA CKMB-MASS, TROPONIN-I VE T

Gunimiizde koroner arter baypas cerrahisi sirasinda miyokard korunmasi
modern ilkelere dayall tekniklerin kullaniimasina ragmen, hala bir sorun olusturmaya
devam etmektedir. Reperfiizyon aritmileri, sol ventrikill fonksiyonlarinin depresyonu
gelisebilmekte, postoperatif olarak kardiyak fonksiyon bozuklugu goérilebilmektedir
(18, 57).

Postoperatif dénemde miyokardiyal iskemi yiksek kardiyak morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. Peroperatif miyokardiyal iskemi, belirtisiz ve -asemptomatik
olarakta gorllur. Sessiz .miyokardiyal iskeminin neden oldugu miyokardiyal hasarin
yayginligi énceden tahmin edilemez (15). Minér miyokardiyal hiicre hasarinin erken
taninmast ve tedavi edilmesi postoperatif kardiyak komplikasyonlarin &rnegin

miyokardiyal enfakt gelismesini énleyebilir (17).

Miyokardiyal hasarin ideal bir belirleyicisi su 6zelliklere sahip olmaldir;

1- miyokardiyumda ylksek konsantrasyonda bulunmali

2- diger dokularda bulunmamali-

3- miyokardiyal hasardan sonra hizla salinmall

4- dogrudan hasarin derecesi oraninda salinmali

5- plazmada en az birkag¢ saat kaimalidir.

Koroner arter baypas cerrahisi sirasinda olusan miyokardiyal hasarin
belirenmesinde miyokardiyal yaralanmaya spesifik troponin-T (cTnT), troponin-|
(cTnl) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB) yaygin olarak kullanilmaktadir (11, 12, 14, 17, -

tablo 1),

12




Miyokardiyal hasari belirlemede kuilanilan biyokimyasal markerlarin sensivite
ve spesivitesini belirleyen birgok faktér vardir bunlar; molekiiler blytklik, hiicresel
lokalizasyon, solubilite, salinim orani, klirens, geriye dénussiiz hasar icin spesifik
olmasi.

Ba§lang|gté onerilen tanisal biyokimyasal parametreler SGOT, LDH ve LD
izoenzimi idi. Yaklasik 25 vyl 6nce daha spesifik olan CK-MB izoenzimi
tanimlanmistir. CK iki subinitten olusan dimerik bir enzimdir. Vicutta iki formda
bulunur BB(CK1), MB(CK2), MM(CK3). CK-MB kalp, dil, diafragma, iskelet kasinda
bulunur. CK-MM iskelet kasinda bulunur, ayrica: miyokardin blytk bir kismi CK-MM'
dir. Miyokard da 1600 0i/gr CK aktivitesi vardir ancak bunun %15-30' u CK-MB’ ye
aittir. Sensitif kitle teknikleri iskelet kasinin- %1-3 oraninda CK-MB icerdigini
gostermistir. Iskelet kasindaki bu degisken CK-MB varligi akut miyokard
enfarktiisinde CK-MB’nin spesivitesini azaltir. Son yillarda plazma ve serumdaki CK
izoenzim o6lcum yontemleri degisiklige ugramistir, elektroforez ydntemleri yerini
immiinolojik tekniklere birakmistir. Immiinolojik tekniklerde CK’'nin M subtinitesinin
aktivitesini etkileyen antikorlar kullanilir. Sonugta elde edilen aktivite degerleri CK-MB
dizeyini elde etmek igin iki ile ¢arpilir. Enzim kitlesini 6lgen (CK-MB mass) enzim
immunoassayler aktivite dlgimlerinden daha sensitifdir. Pek ¢ok olgimde CK-MM
yada CK-B subi]nitleriyje reaksiyona girmeyen CK-MB ye spesifik monoklonal
antikorlar kullanilir. Enzimatik aktivite assay U/L, mass tekniginde ise ng/ml veya
microgr/L olarak belirtilir (10).

Iskemik miyokard hasarinin taninmasinda kullanilan CK-MB (katalitik aktivite)
ve CK-MB (mass) ile ilgili olarak yapilan bir ¢ok merkezli calisma sonucunda CK-MB
(katalitik aktivite) nin %84 sensivite ve %96 spesifiteye sahipken, CK-MB mass’ de

bu oranin %98 ve %100'e ¢iktigi géralmuistir (13).

13



CK-MB miyokardiyal hasar icin spesifik ve sensitiftir. Ancak bazi durumlarda
6rnegin akut iskelet kasi hasarinda veya kronik miyopatilerde total kreatin kinaz
sikhikla artar ve buna CK-MB artisi eslik eder (11).

.lskelet kaslarinda, her kas lifi birkag yiiz ile birkag bin arasinda miyofibril igerir.
Her miyofibrilde yanyana uzanan yaklasik 1500 miyozin flamenti ve 3000 aktin
flamenti vardir. Bunlar kas kasilmasindan sorumiu olan biyik polimerize
proteinlerdir. Aktin flamentleri tropomyozin denen farkli bir proteinide igerir. Istirahat
durumunda tropomyozin molekillerinin aktin ipliklerinin aktif bélgelerini kapattigi,
dolayisiyla aktin ‘ile miyozin arasinda kasiimaya neden olacak gekimi engelledigi
dusundlar. Tropomyozin molekiliuntin bir ucuna tutunmus troponin denen bir baska
protein daha vardir (sekil1). Troponin gergekte her bir kas kasilmasinin kontroliinde
6zgul rol oynayan, zayif bagh tg protein alt biriminden olugsmus bir komplekstir. Alt
birimlerinden biri (troponin 1) aktin igin, digeri (troponin T) tropomyozin igin, Gglinci
(troponin C) ise kalsiyum iyonlari igin kuvvetli bir afiniteye sahiptir. Bu kompleksin
tropomyozini aktine bagdladigi dustintlar. Troponinin kalsiyum iyonlarina kuvvetli

afinitesi kastlma islemini baslatir (22).

'Troponin kompleksi

Aktif bolgeler / “

- Aktin Tropomiyozin

Sekil 1. Tropomiyozin F-Aktin ve Troponin kompleksi
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Saglikli insanlarda troponinler, kiglk bir sitozole sahiptirler, kontraktil
aparatusa sikica baglanmiglardir ve plazma seviyeleri dustktir. Akut miyokard
enfarktlisinde yada cerrahiden sonraki 3-5 saat iginde sitozolik fraksiyonun
salinimina bagh olarak konsantrasyonu hizla artar. Erken fazi takiben ge¢ fazda da 5
gun veya daha uzun bir sire troponin salinimi devam eder. Troponinler hiicre
6luminin gostergesi olarak kontraktil aparatusun destritksiyonu ile birlikte ortaya
cikarlar (11, 12, 33). Diger bir avantajlari minér miyokardiyal hiicre hasan s6z
konusu oldugunda da saptanabilir olmalaridir.

Iskelet ve kardiyak troponin ~T’ leri arasinda % 1-3 oraninda kros reaksiyon
oldugu gésterilmistir. Troponin-l ise kardiyak yaralanma séz konusu oldugunda
yuksek bir sensivite ve spesifiteye sahiptir, yalnizca yetiskin miyokardiyumunda
gosterilmig bir proteindir, renal yetmezlik, miyopatik durum ve iskelet kaslari

harabiyetinde konsantrasyonu yikselmez (19, 58).

Tablo1. Kardiyak hasarlanma markerlari

Molekiiler Ik Pik zamani  Normale
agirhik yiikseldigi donls
.. {d). Zzaman
Yag asidi bagla. protein 14.000-15.000 1.5 saat 5-10 saat 24 saat
Myoglobilin 17.800 1-4 saat 6-7 saat 24 saat
Troponin-| 23.500 3-12 saat 24 saat 5-10 glin
Troponin-T 33.00 3-12 saat 12 saat-2 giin  5-14 glin
CK-MB 86.00 3-12 saat 24 saat 48-72 saat
Enolaz 90.000 6-10 saat 24 saat 48 saat
- LLaktat dehidrogenaz 135.000 10 saat 24-48 saat 10-14 gin
Myozin adir zinciri 400.000 48 saat  5-6gln 14 giin
Myozin hafif zinciri 19.000-27.000 6-12 saat 2-4 gln 6-2 giln
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D. FENTANIL

Fentanil meperidin derivesi olan sentetik bir opioiddir ve propionalnilid olarak
isimlendirilir. [lk olarak 1960 yilinda sentezlenmis ve anestezi pratigine 1970 li
yillarda girmistir. Fentanil beyaz bir toz olarak olusturulmaktadir, bu toz suda kolayca
¢cozllebilmektedir. Ticari sekli mililitrede 50 ug fentanil iceren sitrat tuzlu sollisyondur.
Fizyolojik pH' da pKa degeri 8.43" dir, sadece %8.4'U bu pH' da iyonize olmayan
formdadir.

Farmakokinetik: kuvvetli lipofilik bir ila¢ olan fentanil, vaskiler dokularda hizla
denge saglar ve konsantre olur. 6.4 pg/kg tek doz intravenéz enjeksiyon sonrasinda -
plazma dizeyleri hizla duser ve dozun %98.6’ si 60 dakika icinde elimine olur.
Intravendz enjeksiyonda, fentanil hemen dagilir ve plazmada proteinlere baglanir. PH
7.4 iken fentanilin %80’ protéinlere baglidir. Fentanilin enjeksiyonunu takiben
periferik kompartimanlar iginde dagilmasini nedeniyle plazma seviyesi hizla diser.
1.5. dakikada 18 ng/ml olan dizeyi, 13-14. Dakikada 1.9ng/ml diizeyine iner. Bu
fazda a-fazi yari émrinin 14 dakika oldugunu goésterir. Eliminasyon déneminde
sekonder bir pik plazma konsantrasyonu olusturur. Enjeksiyonu takip eden 4. saatte
%20 veya daha fazla bir pik olusturur. Bu pik karbondioksit cevabinda disme ile
birliktedir. Bu depresyon naloksan ile antagonize edilebilir.

Klirens: 60 dakikada, verilen dozun %68’ i plazmadan temizlenir, dokulara
alinir. Terminal eliminasyon fazi 20 dakikadan.8 saatte kadar uzayabilir. Ortalama
klirens hizt 9.65 nug/kg/dk olarak hesaplanmigtir. Pek cok lipofilik ilag gibi, fentanilin
yaklasik tamami karacigerde metabolize olur, sadece %6.5'i idrarla degismeden
atilir. Uc metaboliti bulunmustur: despropionil fentanii, norfentanil, despropionil

norfentanil.
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Farmakodinami: fentanilin farmakolojik etkisi 30-60 saniye iginde baglar. 3-6
dakika icinde pik analjezi dizeyi 2 ng/mi plazma fentanil seviyesi ile saglanir.
Solunum 5-15 dakika iginde deprese olur. Plazma diizeyleri 1.9/1.5 ng/ml diizeyine
inince spontan ventilasyon déner. 1-2 pg/kg dozu takiben analjezi stresi 30
dakikadir.

Santral sinir sistemi: etki yeri talamus dlizeyidir; hipotalamus, retikller sistem"
ve gama noéronlardir. Korteks diizeyinde agriya aldirmazhik gértlir. Hem somatik
hemde visseral tip agn mezensefalik blok ile giderilir. Calismalar fentanil ve
alfentanilin beyin sapi agn gegisini suprese ettigini gostermistir. Diger narkotik
ozellikleri miyosis, 6fori ve solunum depresyonudur. Emetik 6zelligi zayiftir bagimlilik
yapma olasiligi bulunur. Barbitirat ve benzodiyazepinler bu ila¢ tarafindan aditif etki
ile potansiyalize edilirler.

Kardiyovaskiiler etkileri: minimaldir, sints tipi bradikardi gértlebilir. Bu etkinin
santral mekanizmasi oldugu disintlmektedir -¢linki vagotomi sonrasinda da
g6ritlebilir.

25-100 pg/kg gibi yuksek dozlar bazi kardiyovaskiler degisiklikler yaratabilir.
Genel olarak santral vendz basing ve sistemik vaskiler rezistans degisiklik
gostermez. Sistolik kan basinci ve sol ventrikil atim isi indeksinde azalmaya neden
olarak sol ventrikll fonksiyonunu azaltirlar. Vaskiler sistemde énemli bir degisiklik
goérilmez, sedasyon ve analjezi nedeniyle sistolik kan basincinda biraz disme
olabilir.

Koroner baypas sirasinda uygun premedikasyonu takiben, plazma fentanil
konsantrasyonu 20-27 ng/ml olacak sekilde inflizyonlar bile gok az hemodinamik

instabiliteye neden olur. Anestezi idamesinde infizyon dozlant 0.15-0.5 pg/kg/dk

olarak 6nerilmektedir (5).
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Solunum sistemine etkileri: Fentanil meperidine benzer sekilde, 2 ng/kg gibi,
es analjezik dozlarda solunum depresyonu yapar. Ug solunum parametresinin ciddi
depresyonuna neden olur. Hiz %50 azalir, dakika volimi %30-40 azalir ve 6ksirme
refleksi inhibe olur. Apne %3-5 hastada gérultr. Ayrica solunum kaslarinda rijitide,
laringeal spazm ve bronsioler spazm gériilebilir.

Kardiyovaskiiler cerrahide opioidler: opioidler gunimizde kardiyak
performansi bozuk hastalarda ilk tercih edilen anestetik ajan haline gelmiglerdir.
Meperidin disinda diger opioidlerin kardiyak depresan etkileri yoktur. Kardiyak
performanst indirek olarak etkileyen opioidlerin; bradikardi, sempatik sinirlerin selektif
inhibisyonuna baglh arteriyel ve vendz vazodilatasyon, morfin ve meperidine spesifik
olmak Uzere histamin salinimini arttiran - etkileri vardir. Fakat bu indirek -etkileri -
opioidlerin kardiyak hastalarda yilksek dozlarda anestetik amagla kullanimini
engellemez.

Kardiyak cerrahide opioidlerin avantajlart sunlardir: Kalp Gzerine direk etki
gézlenmemesi, otonomi ve kardiyovaskiller ilaglarla etkilesiminin olmamasi, santral
sinir sistemi, kalp ve bdbreklere olan kan akiminin oto regiilasyonunun korunmasi,
endotrakeal tlipe ve aspirasyona toleransin -artmasi, postoperatif analjezi, organ
toksisitesi olmamasi.

Dezavantajlari ise: indiksiyonda bradikardi ve hipotansiyon, indiksiyonda
muskiler rijidite, uzun uyanma ddnemi ve mekanik ventilasyona gereksinim,

operasyon esnasinda uyaniklk.
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E. PROPOFOL

1989 yilinda sebel ve lowdon propofoliin farmakolojisini  ayrintili  olarak
tanimlayan bir yayin yaptilar. Propofol baslangigta anestezi indiksiyonu ve
devaminda hipnotik bir ajan olarak kullaniimig, son on yilda bu ézelligine ek olarak
antiemetik etkisi, antioksidan etkisi, serebral koruyucu etkisi gibi muhtemel diger
ozellikleriyle kullanim alani geniglemistir (1).

Kimyasal o6zellikleri: kimyasal yapis! 2,6-diisopropilfenoldir. Bir alkilfenol olan
propofol ylksek derecede lipofilik, proteine bagdlanan sedatif hipnotik bir anestezik
ajandir. llk olarak kullanilan kremofol-EL organik ¢oziiciisi 1982 yilinda, yol agtigi
"anaflaktoid reaksiyonlar nedeniyle, yerini %10 soya yagi, %2.25 gliserol ve %1.2
yumurta fosfaditi igeren intralipid soliisyonuna terk etmistir. PKa suda 11’ dir,
antimikrobiyal ajan igermedigi icin kullanim yoluna ve siresine dikkat etmek gerekir
(1).

Farmakokinetik: metabolizmasi hizlidir, tiyopentalden on kat daha fazladir.
Dagiiim yart émri (a-fazi) sadece 2-4 dakikadir. yarilanma émri (B-fazi) ise 1-3
saatti. Uzun sureli kullanimdan sonra bile derlenme zamani kisadir. Baslangi¢
dozundan sonra hizla iyi perfize olan dokulardan daha az perfiize olan dokulara
dogru dagilim gosterir.  Propofoliin dagilim volimi ¢ok genistir ancak santral
kompartimanda dengeli konsantrasyona ulastiyi zaman ¢ok yavastir. Propofol
infizyonu sonlandirildijinda yiksek konsantrasyonlu santral kompartimandan,
periferik kompartimanlara dogru redistriblisyon baglar. Santral kompartiman
konsantrasyonu hem eliminasyon hemde reditriblisyondan dolay: diser. Periferik
kompartimanlarin kapasitesi ¢ok genis oldugu igin uzamig kullanimda bile
redistribisyon devam eder. Propofol inflizyonu soniandinlinca konsantrasyonu hizla

diser ve hasta erken uyanir ancak tekrar periferik kompartimanlardan ilag santral
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kompartimana redistribllye olur, bunun sonucunda uzun yari émir ve subterapétik
propofol diizeyleri gézlenir. Yaghlarda farkodinamiden g:bk farmakokinetik nedenlerle
dozu azaltmak gerekir. Cocuklarda yapilan dort buyik farmakokinetik ¢aligmada
santral kompartiman propofol dizeylerinin erigkinlerden daha biylk oldugu
gosterilmistir. bu nedenle daha yiksek dozda indi]ksiyon uygulanir. Obesite, cinsiyet
farki, orta derecede renal ve hepatik yetmezlikten klinik kullanimi etkilenmemektedir.
Propofol oncelikle karacigerde inaktif metabolitlerine gevrilir, quinol olarak idrarla
atiir. Ancak karaciger diginda da ekstrahepatik mekanizmalar ile  atildigini
dusunduren galigsmalar vardir (1).

Anestezi indiksiyonundan ©&nce opioid kullaniimast propofolin kan
konsantrasyonunu arttirir ve dagilim volimné (Vd) dustrtr. Bu hal opioidlerle
arastndaki yarismaci mekanizma ile agiklanabildigi gibi distk karaciger kan akimi
ile de agiklanabilir. Tek doz propofol enjeksiyonundan sonra inhalasyon ajanlarinin
kullanilmasi eliminasyon fazini %36, Vd' yi %16 dustrmistir. Propofol %S6-97
oraninda plazma proteinlerine baglanir. Propofol bolus veya infizyon olarak
kulianilabilir, inflzyon olarak verilince dozlarin birikmedigi gézlenmistir (1).

Noéroanestezide kullanimi: propofol serebrovaskiler dilatasyon yapan diger
inhalasyon ajanlarinin yerine beyin cerrahisinde kullanilabilir. Barbittratlar gibi
intrakranial ve intraokller basinci azaltir, beyin oksijen ihtiyacini dislrir ve beyin
korunmasinda etkin olabilir. Yapilan bir galismada koroner arter baypas greftleme
ameliyati gegiren hastalarda, 2mg/kg propofol ile yapilan indiksiyonda serebral kan
akimini %51 distrdigl, serebral oksijen ihtivacint %36 dusurdudlt ve perflizyon
basincini %25 distrdaga gésterilmistir (1).

Propofol primer olarak hipnotiktir. .Gaba ile aktive olan klor kanallarinin

aktivasyonuyla etki ettigine dair yayinlar vardir. Propofol subhipnotik doziarda



sedasyon ve amnezi saglar. Propofol indiksiyonundan sonra olugabilecek
hemodinamik degisikliklerin serebral perfiizyon basincina hemen yansiyacag: géz
6énune alinarak, dilretik tedavisi alan veya azalmis intrakranial kompliansi olan
hastalarda hemodinamik degisiklik yapmamaya 6zen géstermek gerekmektedir (1).

Hemodinamik etkileri ve kardiyovaskiiler anestezide kullanimi: Saglikl
insanda verilis hizina ve dozuna bagl olmakla birlikte, sistolik, diyastolik ve ortalama
arter basinini %15-25 oraninda dusurir. bu disis doz badiml olarak goérilebilen
vendéz dilatasyon ile agiklanabilir. Kalp hizi arteriyel basingtaki disilise ragmen sabit
kalir veya ¢ok hafif diiger. Sistol sonu basing ve volum iligkisi g&sterildigi zaman doz
bagimli negatif inotropik etkisi oldugu sonucuna variimistir (1). Baypas
ameliyatlarinda uygulanacak optimal anestezi teknigi, intraoperatif hipnoz, analjezi ve
amnezi saglamali, kalp kasi tizerine deprese edici etkisi digiik olmali ve inotropik
desteksiz hizli iyilesme saglayabilmelidir. Propofolin yukarida sayilan &zelliklere
sahip oldugu dusuntlmektedir (1). Propofol énceleri kalp kasi iizerindeki olumsuz
etkileri nedeniyle sol ventrikil fonksiyonu bozuk olan hastalarda énerilmezken, Hall
ve ark tarafindan yapilan galismada kullanilabilecegi gosterilmistir (42).

Propofol kardiyopulmoner baypas sirasinda vazodilatator etkisi ile dokularin
hipoperfiizyonuna engel olmakta ve dokularin metabolik hizlarini yavaglatarak, doku
oksijen tiketimini azaltmaktadir (60). Hipotermi sirasinda propofol kullaniminin
oksijen tuketimini azattigi ve hipoterminin organ koruyucu etkisini potansiyalize ettigi
bildiriimektedir (42,46,60). Propofolin kalp kasi hiicrelerinde L-tipi yavas kalsiyum
kanallarint bloke ederek anti-iskemik etki yaptigi gosterilmistir (31, 32). Koroner arter
cerrahisinde disiuk doz fentanil ile birlikte kullamldiginda erken ekstiibasyon
yapilabildigi dolayisiyla erken mobilizasyon, daha iyi pulmoner fonksiyon sagladigi ve

nazokomiyal enfeksiyon oranini distrdigu bildiriimektedir (61).
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Propofoliin antioksidan etkisi:Alkil fenol serisinden olan propofoliin kimyasal
yapisi glgli antioksidan 6zellik gésterdigi bilinen bilesiklerden E vitamini ve bdtilli
hidroksi toluen’'e benzemektedir (1). Bu benzerlik nedeniyle propofoliin antioksidan
6zelligi olabilecegi diistinilmus ve bu etkisi ¢alismalarda g&sterilmistir (63, 64). Bazi
aragtiricilar bu etkinin rutin anestetik konsantrasyonlarda izlenmedigini savunmus
ancak Murphy ve ark propofollin in vivo ve anestetik kan konsantrasyonu olan 2,2-

2,8 ug/ml konsantrasyonlarinda lipid peroksidasyonu inhibe ettigini bulmuslardir (63).
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MATERYAL METOD

Bu c¢alisma, Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Kalp Damar Cerrahisi
ameliyathanelerinde, etik kurulun izni alinarak, koroner arter bypass greftleme
operasyonu geciren 33 hastada yapildi. Cerrahi girisimden bir gin énce hastalara
klsaca ¢aligmanin protokoli anlatilarak yazil izinleri alind.

Calismaya elektif operasyon gegirecek, ejeksiyon fraksiyonu > 35 olan iki yada
U¢ damar hastaligi olan, son bir ay iginde gegirilmis miyokard enfarktlist. ve konjestif
kalp yetmezIli§i olmayan hastalar dahil edildi. Intramural diseksiyon, anevrizmektomi,
endarterektomi yapilacak hastalar ¢alisma digi birakildi.

Anestezi protokolii ve cerrahi iglemler:
Hastalara premedikasyon olarak ameliyattan bir saat énce 10 mg diazepam
intramuskdler olarak yapild.

Ameliyat masasina alinan tim hastalara standart EKG ve periferik oksijen
satlrasyonu monitérizasyonu yapildi. Median antebrakial, median kibital veya
median bazilik vende 18 G vend&z kanill ile intravendz kaniilasyon yapilip, sonrasinda
hastalara 0.3 mg/kg midazolam ile sedasyon uygulandi. Lokal anestezik
infiltrasyonunu takiben sol radial arter kanilasyonu ile invasiv kan basinci
monitérizasyonu saglandi. Daha sonra lokal anestezi altinda sag internal juguler
vene 8.5 F intraducer sheet, “seldinger teknigi” ile yerlestirildi, bu yol kullanilarak 7F
U¢ limenli swaan ganz kateter ile pulmoner arter basinci monitérizasyonu yapiid.

Kalp hizi (KH), ortalama arter basinci (OAB), ortalama pulmoner arter basinci

(OPAP), pulmoner arter kama basinci (PAWP), sistemik vaskuler rezistans (SVR),

pulmoner vaskiler rezistans (PVR), sol ventrikill strok volim indeksi (LVSW), sag
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ventrikil strok voliim indeksi (RVSWI), kardiyak output (KO), kardiyak indeks (KI)
preoperatif olarak kayit edildi.

Troponin-I, laktat, CK-MB mass, SGOT, LDH, CPK ve tam kan igin arter
kanlinden kan &rnekleri alindi. Laktat dizeyi Ibni Sina Hastanesi merkez
laborutuvarinda Beckman Synnchron cx7 cihaz! ile laktat oksidaz metodu kullanilarak
olclildd. Troponin-l, CK-MB mass, SGOT, LDH, CPK Ankara Universitesi Cebeci tip
faklltesi merkez laborutuvarinda degerlendirildi. SGOT, LDH, CPK duzeyleri
immunotubidimetrik metod ile 6lguldl. Troponin-l ve CK-MB mass duzeyleri Abbot
Axstym cihazi ile human antimause monoklonal antikor kullanilarak
mikropartikilenzim imminoassay metodu ile degerlendirildi. Tam kandan alinan
ornek 6zel bir tlpe konarak analiz edildi, diger élglmler igin alinan kan drnekleri 5000
devirde 5 dakika santriflij edildi, serumlar ayrnlarak donduruldu ve saklandi. Kalp
debisi 6lgimleri baxter COM |l cihazi ile yapildi. 10 ml 0° C de buzlu izotonik
sodyum kloriir solisyonu kullanilarak termodilisyon teknigi ile kalp debisi dlgimleri
gercgeklestirildi. En az G¢ 6lgiim yapilarak ortalama deder esas alindi.

Anestezi indiksiyonu 0.03 mg/kg midazolam, 10ug/h fentanil, 0.3mg/kg
etomidat ile sadlandi. 0.08 mg/kg pankuronyum ile entiibasyon gergeklestirdi ve
%100 oksijen ile mekanik ventilasyona baslandi.

Anestezi idamesinde hastalar 3 gruba aynldi:

1- propofol infizyonu + sogﬁk kristaloid kardiyopleji

2- standart anestezi + aralikh krosklemp ve fibrilasyon

3- standart anestezi + soguk kristaloid kardiyopleji (kontrol grubu)

Birinci grupta yer alan 11 hastada indiksiyonu ve entiibasyonu takiben

Gglinc bir damar yolu 16 G intraventdz kanil ile agilarak anestezi idamesinde
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propofol 3-8 mg /kg/saat, midazolam 0.2mg/kg/saat, fentanil 3ug/kg/saat bagland:. 60
dakikada bir pankuronyum 0.04 mg/kg bolus seklinde uyguland..

lkinci (10 hasta) ve Gglincll (12 hasta) gruplarda ise anestezi idamesinde
fentanil 10-30pg/kg/saat, midazolam 0.05 mg/kg/saat inflzyon, 60 dakikada bir
pankuronyum bolus seklinde uygulandi.

Tum gruplarda indiksiyondan 10 dakika sonra hemodinamik 6&lgtimler
tekrarlandi. Sternotomi &ncesi cerrahi ekip tarafindan femoral artere 7F {i¢ lumenli
kateter yerlestirildi, bundan sonra operasyon siiresince femoral ve radial arter
basinglar strekli olarak izlendi. Sternotomiyi takiben troponin-I laktat, CK-MB mass,
SGOT, LDH, CPK tam kan olgumleri icin kan &érnekleri alindi ve hemodinamik
Slgumler benzer sekilde tekrarlandi.

Kantlasyondan (¢ dakika 8nce 350 U/kg heparin santral kateterden intraventz
bolus olarak uygulandiktan sonra ACT degerinin 480 saniye veya {izerinde olmasi
halinde ekstrakorporiyal sirkillasyon igin gerekli aort ve sa§ atrium kaniilasyonu
islemlerine baslandi. Kardiyopulmoner bypass boyunca gerektiginde aktive
pithtilagsma zamanini 450 sn’ nin Uzerinde tutacak sekilde heparin ilave edildi.

Once aort kaniilil asenden aorta yerlestirildi daha sonra sag atrium kaudal
bolgesinden bir kesi ile vena kava inferior ve aurikula bélgesinden vena kava
superior kanule edildi.

KPB donatimi 4 adet pompasi bulunan pemco INC (roller pompast) ve monolyte
(membrandz) oksijenarator, Bentley P-F 427 arteriyel filtre ile saglandi. Baslangig
solisyonu (priming) olarak 2000 ml ringer laktat, 10.000 G heparin, 20 mEq K,
70mEq HCO3, %20 human albimin 100ml, %20 mannitol 200 ml, 20 mg furosemid,
2 gr sefazolin igeren soliisyon kullanildi. Pompa siresince akim hizi 2.4 It/dk/m2

hizda sabit tutuldu. Ekstrakorporiyal dolasim saglandiktan hemen sonra koroner
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sints kanulasyonu gergeklestirildi. Kanin sogutulup isitilmasini saglayan ve iginde
suyun dolastigl, hastanin Uizerinde yattigi bir blanket 1s1 degistirici olarak kullanildr.
Hastanin 1sist pompadan kan, monitérden rektal isi olarak izlendi daha sonra
hastalar iki gruba ayrildi.

Soguk kristaloid kardiyopleji kullanitan birinci ve Gglincli gruplarda sodutma
isleminde kan 1sis1 28-29 °C ye dugurilirken, pompadan ¢ikmadan énce rektal 1sinin
36-37 °C ye yikselmesi beklendi. Hastalarin sogutulma iglemi yaklagik 15 dakika
stirerken, isitiimasi 30 dakika sitrdd. Tum gruplarda krosklemp vyerlestiriimeden
hemen 6nce KPB pompasinin arteriyel kismindan troponin-l, laktat,SGOT, LDH,
CPK, CK-MB mass ve tam kan degerleri bakilmak tizere, koroner siniis kantliinden
ise troponin-l, laktat, CK-MB mass ve tam kan i¢in kan érnekieri alind.

Birinci ve Uglincl gruplarda krosklemp konduktan sonra kardiyak arrest,
plegisol (Na 110 mmol/l K:16 mmol/l Ca:12 mmol/l Mg:16 mmol/l CI:160 mmol/L
HCO3:10 mmol/l pH 7.8 osmolarite.320 miliosmol) ile sagdlandi. Kardiyopleji
solisyonu baslangigta bir litre volimde, daha sonra gerektikge 30 dakikada bir 500
ml olacak sekilde, krosklemp prcksimalindeki kanullden keroner arterlere infize edildi.
Ayrica topikal sogutma amaciyla buziu izotonik soliisyonu uygulandi. Son distal
anastomozu takiben krosklemp kaldirimadan 500 ml 37°C de sicak kan
kardiyoplejisi 500 mmHg basingla yavasc¢a verildi. Kalbi spontan olarak ¢alismayan
hastalarda 20-30 j akim ile internal defibrilasyon uygulanarak kalbin g¢alismasi
saglandi.

Aralikli krosklemp ve fibrilasyon teknigi kullanilan ikinci grupta ise KPB
pompas! kullanilarak hafif hipotermi altinda 6nce kalp fibrilatér ile fibrilasyona
sokularak distal anastomoz yapildi. Distal anastomoz tamamlandiginda krosklemp

kaldirilarak kalp defibrile edilip galistirildi. Reperfiizyon sirasinda, aorta lateral klemp
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konularak proksimal anastomoz yapildi, daha sonra kalp tekrar fibrile edilerek
internal mamarien arter anastomozuna basglandi.

Anastomozlar tamamlandiktan sonra birinci ve Uglincli gruplarda krosklemp
kalktiktan, ikinci grupta ise son krosklemp kalktiktan sirasiyla 5 ve 10 dakika sonra
arteriyel ve koroner sinisten kan ornekleri alinarak krosklemp éncesi yapilan
Olgimler tekrarlandi.

Hemostazi takiben dereceli olarak pompa ¢ikisi sagland:i. Bu sirada hastalara
1-2 pg/kg/dk dopamin inflzyonu uygulandi. Hemodinaminin stabillesmesini takibén
- bypass sonras! hemodinamik élgtimler yapildi ve biyokimyasal 6lgiimler igin arteriyel
ve koroner siniisten kan drnekleri alindi.

Protamini takiben hemodinami stabil, kalp kontraksiyonlari yeterli oldugunda
vendz kaniller g¢ekildi. Koroner sinlis ve aort kaniilleride cekildikten sonra
gerektiginde taze kan infUzyonu yapiidi. Operasyonun tamamlanmasi ile anestezik
itag inflzyonlari kesildi ve hasta entlbe sekilde yogun bakim tnitesine alindi.

Postoperatif 6, 12, 24. saatlerde hemodinamik 6lciimler kaydediidi ve
postoperatif 48. saatte dahil olmak (izere tam kan, troponin-I, laktat, CK-MB mass,
SGOT, LDH, CPK icin ayrica postoperatif 7. gtinde troponin-I ve CK-MB mass
6lgimd i¢in kan érnekleri alindl.

Tum hastalarda greft sayisi, krosklemp siiresi, pompa siresi, intraoperatif
komplikasyonlar ve pompa bilgileri kaydedildi. Postoperatif dsnemde yogun bakimda
kaldig1 strece inotropik ve mekanik destek gereksinimi miyokard enfarktiisii ve diger
komplikasyonlar, ekstibasyon zamani ve yogun bakimdan ¢ikis zaman izlendi ve

not edildi.
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Hemodinamik parametrelerin 6lgiimii

Parametreler

Kalp hizi

Ortalama arter basinci

Ortalama pulmoner arter basinci
Santral venéz basing

Pulmoner arter kama basinci
Sol ventrikiil strok voliim indeksi
sag ventrikll strok voliim indeksi
kardiyak debi

kardiyak indeks

sistemik vaskuler rezistans

pulmoner vaskiler rezistans

Olciim zamanlari

1.8lgiim: indiksiyondan 6nce

2.6lcim: anestezi indiksiyonundan 10 dk sonra
3.6lclim: stérnotomi sonrasi 10. dk

4.6lcim: pompa sonrasi 10. dk

5.6lcim: postoperatif 6.saat

6.6lcuim: postoperatif 12.saat
7.6lcim:Postoperatif 24. saat

kan érnekleri

parametreler

troponin-|
CK-MB mass
Laktat

SGOT

LDH

CPK
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Ol¢iim zamanlarn

1.6lctim: preoperatif
2.6icim: sternotomi sonrasi 10.dk

3.6lcim: krosklemp 6ncesi
4.6ictim: krosklemp sonrasi 5. dk
5.6lciim. krosklemp sonrasi 10. dk
6.6lciim: pompa sonrasi 10. dk
7.6lcim: postoperatif 6. saat
8.6lcim: postoperatif 12. saat
9.6lctim: postoperatif 24. saat
10.6lgum: postoperatif 48. saat
11.6lciim: postoperatif 7. glin

ISTATISTIKSEL ANALIZ YONTEMI

Gruplar arasindaki farkliliklar non-parametrik bir test olan Kruskal Wallis
varyans analizi yontemiyle incelendi. Farkhlik bulunan gruplarda posthok test
kullanilarak farkliligin hangi grup yada gruplardan kaynaklandidi saptandi. Grup igi
karsilagtirmalar Friedman testi ile degerlendirildi. Gruplarda niteliksel verilerin

dogruluklan karsilastirilirken Ki-kare testi kullanild:.

29



BULGULAR

Caligmaya 33 hasta dahil edildi. Operasyon sirasinda endarterektomi yapilan

2 hasta ve anevrizmektomi yapilan 1 hasta ¢aligma digi birakildi.
Hastalar 3 gruba ayrildi: birinci gruptaki 11 hastaya standart cerrahi teknik ile

girisim yapihrken anestezi idamesinde propofol infiizyonu uygulandi. Ikinci gruptaki
10 hastaya standart anestezi teknigi uygulanirken cerrahi teknik aralikli krosklemp ve

fibrilasyondu. Uglincil gruptaki 12 hasta ise hem anestezi hem de cerrahi teknik

olarak standart teknik uygulanan kontrol grubunu olusturdu.

3 gruba ayrilan hastalarin demografik ve klinik verileri tablo 2’ de

gOsterilmektedir.
Gruplar arasinda yag(p=0.932), kilo(p=0.669), boy (p=480), viicut yiizey alant

(p=0.856), total ameliyat siresi (p=0.605) agisinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi.
agisindan degerlendirdigimizde

Krosklemp sureleri ve pompa sireleri

fibrilasyon grubu olan Grup II' de bu streler kontrol grubuna gére anlamli olarak

distk bulundu (p<0.001). Krosklemp stiresi grup i'de 46.7 + 15.47, grup |II' de 46.17

+16.24 dakika iken, grup II' de 19.15 + 6.09 dakika idi. Pompa siiresi ise grup I' de

100.18 + 24.03 dk, grup III' de 96.75 + 26.84 dk, grup II' de ise 62.70 + 11.76 dk

olarak bulundu.
Entlbe kalma sireleri agisindan degerlendirildiginde grup | (propofol grubu)

kontrol grubuna oranla anlamli derecede farkliydi (p<0.05). I. grubun entiibe kalma

7

g7

siiresi (9.63 + 1.91 saat) lll. gruba (11.91 +2.67 saat) oranla daha kisaydi.

LR

ey

Hastalarin  klinik verileri tablo 3'de gésteriimektedir. Gruplar arsinda DM,

KOAH, hipertansiyon, intraoperatif komplikasyon, pompa ¢ikisi mekanik destek,

T "f

WORT
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pompa cikis! inotropik destek, postoperatif inotropik destek, postoperatif mekanik
destek, postoperatif miyokard enfarktiisti gérilme sikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu.

Pompa ¢ikis! inotropik destek yapilmasi bakimindan 2. Grup olan fibrilasyon
grubunda istatistiksel olarak anlaml olmak tizere fark buiundu (p<0.05). Bu oran grup

[I'de % 70 iken grup I’ de %27.3, grup lII' de % 16.7 olmak (izere daha diisikti.

Tablo 2. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

GRUP | GRUPII . GRUP il
Yas (yil) 59.63 £ 10.7 60.60 + 7.60 58.41 £ 9.59
Vucut agirhgr (kg) 74+£13.2 70.40 £ 10.17 73.72 +15.30
Boy (cm) 166.81 £ 7.46 167.90 + 5.23 164.72 + 7.29
Vucut ylizey alani (m2) 1.81+0.14 1.79 £ 0.11 1.77 £0.19
Krosklemp siresi (dk) 46.7 + 15.47 19.15 £ 6.09 45.16 £ 16.26
Pompa stiresi (dk) 100.18 £24.03 62.70+ 11.76 96.75 + 26.84
Total ameliyat stresi (dk) 256.36 £ 28.02 253.50+51.21 240.00 +47.86
Ekstilbasyon zamani (saat) 9.63+1.91 13.70 £4.00 11.91 £ 2.67
En disik 1si 28945 - 34527 29.3+3.7

Grup I: Propofol, Grup ll: Fibrilasyon, Grup llII: Kontrol

Tablo 3. Hastalarin klinik 6zellikleri

GRUP | n=11 GRUP Il n=10 GRUPIll n=12

Diabetes mellitus 3 (%27.3) 2 (%20) 2 (%16.7)
KOAH 1(%9.1) - 2 (%16.7)
Hipertansiyon 6(%54.5) 7 (%70) 6 (%50)
intraop komplikasyon 2 (%18.2) 1(%10) 2 (%16.7)
Pompa ¢ikist I.D 3 (%27.3) 7 (%70) 2 (%16.7)
Pompa ¢ikist M.D 1(%9.1) 1(%10) 2 (%16.7)
Postoperatif |.D 6(%54.5) 8 (%80) 7 (%58.3)
Postoperatif M.D 1(%9.1) 3(%30) ' -

Postoperatif MI 1 (%9.1) - 1 (%8.3)

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup Ill: Kontrol

MD: Mekanik destek, ID: Inotropik destek MI: Miyokard enfarktiisi



SERUM LDH DUZEYi

Ug grupta ortalama LDH diizeyleri tablo 4' de g&sterilmigtir.

Olgim vyapilan zaman araliklarinda gruplar arasi degerlendirmede fark
bulunmadi. [statistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte grup II' de krosklemp
sonrasi 10. dk (5. 8lgim), pompa ¢ikist 10.dk (6. élgum), postoperatif 6, 12, 24, 48.
saat (7, 8, 9, 10. 6lgim) 6lgimlerinde serum LDH dizeyleri daha disuk bulundu
(Sekil 2).

Gruplar kendi iclerindé preopperatif olarak elde edilen éigiim ile dieger zaman
araliklarindaki degerlerle karsilastirildi. Serum LDH duzeylerindeki artis grup | ve

grup II' de krosklemp sinrasi 5. dk’ dan (4. 6lgtim), grup lII' de krosklemp sonrasi 10.

dk’ dan (5. 6lgum) itibaren istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.001).

Tablo 4. Ug grupta ortalama LDH diizeyleri

OLCUM ZAMANI GRUP | GRUP Il GRUP Il
Preoperatif 251.18+50.30 258.80+51.94 290.50+42.71
Sternotomi sonrasi 10. dk 241.27+77.91 314.60+108.51 277.83+53.87
Krosklemp 6ncesi 349.18+73.23 332.90+40.62 335.91+97.90
Krosklemp sonrasi 5.dk 581.90+235.99 516.70+123.86 514.91+138.08

Krosklemp sonrast 10.dk
Pompa sonrast 10.dk
Postoperatif 6.saat
Postoperatif 12.saat
Postoperatif 24.saat
Postoperatif 48.saat

592.45+162.03
880.81+256.14
829.18+300.71
721.90+240.87
957.09+535.98
690.27+211.80

571.40+117.45
753.80+£170.13
630.30+254.35
565.00+154.28
607.30£113.70
623.40+149.15

595.50+214.65
894.33+239.00
822.75+292.36
877.16+£335.75
954.33+£510.41
867.411£420.73

Grup 1: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup Ill: Kontrol
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LDH diizeyi (U/L)

Olgiim zamani

Sekil 2. Gruplarda ortalama laktik dehidrogenaz diizeyleri (U/L)

Olgiim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrasi 10. dk, 3; Krosklemp 6ncesi, 4; Krosklemp sonrasi
5.dk, 5; Krosklemp sonrasi 10.dk, 6; Pompa sonrasi 10.dk, 7; Postoperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;
Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat '

SERUM SGOT DUZEYi
Ug grupta ortalama SGOT diizeyleri tablo 5’ de gdsterilmigtir

Olgim yapilan zaman araliklarinda gruplar arasi degerlendirmede fark
bulunmadi (p>0.05 sekil 3)

Gruplar kendi iglerinde kargilastirildi. Preoperatif olarak elde edilen &lgtim ile
diger zaman araliklarindaki degerler ile karsilastirildiginda her ¢ grupta da
krosklemp sonrasi 5.dk’ dan itibaren serum SGOT dizeylerinde artis saptandi.
Preoperatif dederlere gore pompa ¢ikisi 10.dk (6. élgim), postoperatif 6, 12, 24, 48.

saat (7, 8, 9, 10. olgiim) degerleri istatistiksel olarak anlamii olmak tizere yiksek

bulundu (p>0.001).
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Tablo 5. Ug grupta ortalama SGOT diizeyleri

OLGUM ZAMANI GRUP | GRUP Il GRUP Ili
Preoperatif 17.72 £ 4.77 29.20 +24.34 18.75 + 4.88
Sternotomi sonrasi 10. dk 17.54 £ 6.36 31.60 £ 21.79 18.41 + 4.67
Krosklemp 6ncesi 21.12+4.88 32.90 + 21.52 21.25+8.05
Krosklemp sonrasi 5.dk 33.45 £ 11.31 47.40 + 33.61 28.64+£7.73
Krosklemp sonrasi 10.dk 36.63 £ 9.75 49.80 + 31.48 30.76 £ 10.40
Pompa sonrasi 10.dk 59.00 £ 20.67 62.80 £ 34.87 47.98 + 11.87
Postoperatif 6.saat 72.72 £ 52.46 50.50 + 11.97 83.27 £ 56.36
Postoperatif 12.saat 70.00 £ 37.32 45.80 £ 11.16 98.33 £ 66.12
Postoperatif 24.saat 75.81+£41.73 60.80 + 28.42 101.58 + 61.16
Postoperatif 48.saat 85.09 £ 72.55 52.10 + 17.05 80.16 £43.42

Grup I: Propofol, Grup IlI: Fibrilasyon, Grup Ill: Kontrol

g Grup | ——Grup Il - - & - -Grup lll

100 -

SGOT diizeyi (U/L)
N DA O
o O O o 6

Olgiim zamani

Sekil 3. Gruplarda ortalama SGOT duzeyleri (U/L)

Olgiim Zamant: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrast 10. dk, 3; Krosklemp dncesi, 4, Krosklemp sonrasi

5.dk, 5; Krosklemp sonrasi 10.dk, 6; Pompa sonrasi 10.dk, 7; Postperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;

Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat
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SERUM CPK DUZEYi
Ug grupta ortalama CPK dizeyleri tablo 6'de gésterilmistir.

Olgim yapilan zaman araliklarinda gruplar arasi degerlendirmede fark

bulunmadi (p>0.05, sekil 4)

Gruplar kendi iglerinde karsilagtiriidiginda pompa cikist 10.dk (6. &lgiim),

postoperatif 6, 12, 24, 48. saat (7, 8, 9, 10. 6lgum) degerleri preoperatif dederlere ére

istatistiksel olarak anlamli olmak izere artmisti (p<0.001).

Pompa ¢ikist 10.dk (8. olglim), postoperatif 6, 12, 24. saat (7, 8, 9. 6lgim)

6lgtimlerinde, I. grubun ortalama CPK duzeyi dlgumleri, Ill. gruba gore istatistiksel

olarak anlamli olmamak Gzere daha yiiksek bulundu.

Tablo 6. Ug grupta ortalama CPK diizeyleri

BL(;UM ZAMAN!I GRUP | GRUP I GRUP 1li
Preoperatif 78.27 + 32.68 151.11 £121.27 135.66 + 72.89
Sternotomi sonrasi 10. dk 79.18 + 36.49 161.55 + 122.83 137.33 £ 81.45
Krosklemp dncesi 131.18 £ 48.63 215.00 + 149.57  168.08 £ 124.93

Krosklemp sonrasi 5.dk 276.63 +£ 136.44 393.22 £ 205.11
Krosklemp sonrasi 10.dk 357.00 + 193.36  471.77 £ 222.27

Pompa sonrast 10.dk 632.63 + 322.69 646.55 + 245.26
Postperatif 6.saat 757.72 £ 503.88 598.00 £ 317.82
Postoperatif 12.saat 910.81 +£427.92 695.22 + 211.70
Postoperatif 24.saat 1237.54 + 738.65 864.86 + 196.63
Postoperatif 48.saat 1640.72 + 1243.06 1020.11 + 277.71

277.91 £ 176.10
343.91 £ 226.06
542.75 £ 285.31
965.83 + 584.46
1239.50 + 723.26
1513.08 £ 650.11
1264.00 +.553.08

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup lll: Kontrol
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Sekil 4. Gruplarda ortalama CPK dtizeyleri (U/L)

Olgtim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrasi 10. dk, 3: Krosklemp 8ncesi, 4, Krosklemp sonrasi
5.dk, 5; Krosklemp sonrast 10.dk, 6; Pompa sonrasi 10.dk, 7; Postperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;
Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat

TROPONIN-I DUZEYi

Her G¢ gruptaki arteriyel ve koroner sintis troponin-I 6lgiimleri tablo 7 ve tablo
8'de gosterilmistir.

[.ve Il. gruplarda arteriyel troponin-| diizeyleri postoperatif 6. saat (7.5lgtum), [l
grupta ise postoperatif 12. saat (8. 6lgim) te pik dederlerine ulasti ve ortalama pik
degerleri 1. 1. lll. gruplarda sirasilyla 47.36 + 8.74, 33.05 + 13.33, 45.35 + 10.99,
olarak bulundu. Her tg grupta da 7. giin 6lglimlerinde (11.6l¢im) tekrar preoperatif
degerlere dustu (sekil 5).

Pompa c¢ikisi 10.dk (6. olgiim) 6lgimlerinde, I. grubun ortalama arteriyel
troponin-I dlizeyi kontrol grubu olan Ill. gruba gére istatistiksel olarak antamli olmak
Uzere daha yiksekti (p<0.05).

Postoperatif 12. saat (8. ¢lgtim) dlgimlerimde !l. grubun ortalama arteriyél

troponin-l diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmak (izere daha

disukti (p<0.001).
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Koroner sinls ortalama troponin-l dizeyleri karsilastinldiginda tim
zamanlarda 1. grup Olglimlerinin lll. gruba oranla daha yuksek seyrettigi géruldi. Bu
fark Pompa ¢tkigt 10.dk (4. dlgim) olgimlerinde istatistiksel olarak anlamli oldugu
goralda (p<0.01, sekil 6).

Gruplar kendi iglerinde karsilastirildi. Preoperatif olarak elde edilen élgim ile
diger zaman araliklarindaki degerler ile karsilastinldiginda her (¢ grupta da,
krosklemp sonrasi 10.dk (5. 6lgim), pompa ¢ikigt 10.dk (6. 6lgiim), postoperatif 6,
12, 24, 48. saat (7, 8, 9,10. 6lgtim), dlgimleri yiksek bulundu (p<0.001). Postoperatif
7.gin (11.6lguim) élgiminde ise preoperatif degerlere dustugu gérildi (p>0.05).

|. grupta es zamanl olarak alinan arteriyel ve koroner siniis troponin-I
dizeyleri krosklemp o6ncesi 6lgimle karsilastinldiginda krosklemp sonrasi 5.dk ve
krosklemp sonrasi 10.dk &lgtimlerinde koroner siniis troponin-I diizeyi daha yiiksek
bulundu (p<0.05, sekil 7).

Il. grupta es zamanl olarak alinan arteriyel ve koroner siniis troponin-|
dizeyleri krosklemp 6ncesi 6lgimle karsilastinldiinda krosklemp sonrasi 5.dk ve
krosklemp sonrasi 10.dk 6lgtimlerinde koroner sindis troponin-I diizeyi dlglimlerinde
istatistiksel olarak anlamli olmak tizere fark vardi (p<0.05, sekil 8).

ll. grupta es zamanli olarak alinan arteriyel ve koroner sinis troponin-|
dlzeyleri krosklemp ©ncesi 6igimle karsilastirildiginda istatistikse!l olarak anlamili
derecede bir fark saptanmadi (sekil 9).

Koroner sints olgtimleri kendi iglerinde baglangi¢ zamani olan krosklemp
6ncesi (1.6lgim) devreye goére karsilastinldiginda ti¢ grupta da krosklemp sonrasi
10. dk (3.6lgim), pompa sonrasi 10. dk (4.6lgim) o6lgimlerinde daha yiksek

bulunmustur (p<0.001).
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Tablo 7. Ug grupta ortalama arteriyel troponin-| diizeyleri

OLCUM ZAMANI GRUP | GRUP Il GRUP Il
Preoperatif 0.56 + 1.86 0.05+0.10 0.75+£0.25
Sternotomi sonrasi 10. dk 0.52+1.74 0.0 £0.00 0.1£0.25
Krosklemp oncesi 1.89+2.15 1.19+1.03 1.31+£1.82
Krosklemp sonrasi 5.dk 443 +4.10 3.63+£2.28 2.79+2.90
Krosklemp sonrasi 10.dk 6.33+5.16 462 +2.80 3.60 £ 3.44
Pompa sonrasi 10.dk 28.38 £ 17.10 8.60 + 4.96 12,91 £7.28
Postperatif 6.saat 47.36 £ 8.74 33.05+13.33 40.05 + 15.70
Postoperatif 12.saat 39.98 £ 12.40 26.34 £ 8.52 45.35 + 10.99
Postoperatif 24.saat 24.71 £17.52 2143 £ 16.62 33.68 £ 18.80
Postoperatif 48.saat 11.85 + 10.53 9.96 + 7.63 2343 £17.97
Postoperatif 7.gln 1.64 +1.86 1.80£1.74 2.80£1.94

Grup I: Propofol, Grup lI: Fibrilasyon, Grup IlI: Kontrol
Tablo 8. Ug grupta ortalama koroner siniis troponin-I diizeyleri

OLCUM ZAMANI GRUP | GRUP II GRUP Il
Krosklemp dncesi 2.38 +3.355 1.18 £1.27 1.59 £+ 1.66
Krosklemp sonrasi 5.dk 5563 +£5.72 3.07 £2.71 2.80 £ 3.01
Krosklemp sonrasi 10.dk 7.60 £7.01 5.25+3.32 420 £3.94
Pompa sonrasi 10.dk 27.24 + 18.69 9.44 £6.68 11.58 £ 7.59

Grup I: Propofol, Grup llI: Fibrilasyon, Grup llI: Kontrol
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|=—t—Grup | ——Grup Il - - & - -Grup lll

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1

Olgiim zaman:

Arteriyel troponin-I diizeyi

Sekil 5. Gruplarda ortalama arteriyel troponin-| diizeyleri (ng/mi)

Olgtim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrasi 10. dk, 3; Krosklemp 6ncesi, 4; Krosklemp sonrasi
5.dk, 5; Krosklemp sonrast 10.dk, 6; Pompa sonrast 10.dk, 7; Postperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;
Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat, 11; Postoperatif 7.gln

*: 1 ve lil. grubun kargilastinimasinda p<0.05

#: Il ve Ill. grubun karsilagtinimasinda p<0.01

‘m——Grup | —8—Grup Il - - & - -Grup llI
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Koroner siniis troponin-|
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Olgiim zamani

Sekil 6. Gruplarda ortalama koroner siniis troponin-I diizeyleri (ng/ml)

Olgtim Zamant: 1; Krosklemp éncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa
sonrasi 10.dk

*: 1 ve Ill. grubun kargilastiriimasinda p<0.01

39



‘OArteryel lKoroner sinis -

5

= 30 -

[

8=

3F 20 T

£210- t

§. ol r— r—- .

= 1 2 3 4

Olglim zamani

Sekil 7. Grup I'de (propofol grubu) es zamanli arteriyel ve koroner sinus

troponin-I dizeyleri (ng/ml)

Olglim Zamani: 1; Krosklemp 6ncesi, 2; Krosklemp sonras! 5.dk, 3; Krosklemp sonrast 10.dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk
t: Koroner sints ve arteriyel Slgtimlerin karsilastirimasi p<0.05
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Sekil 8. Grup Il'de (fibrilasyon grubu) es zamanl arteriyel ve koroner sinis
troponin-| diizeyleri (ng/ml)
Olglim Zamant: 1; Krosklemp. éncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrast 10.dk, 4, Pompa

sonrast 10.dk
1: Koroner sinlis ve arteriyel digtimlerin kargilastinimasi p<0.05
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Olgtim zamant

Sekil 9. Grup IlI'de (kontrol grubu) es zamanlh arteriyel ve koroner sinis
troponin-| diizeyleri (ng/ml)

Olgiim Zamani: 1; Krosklemp dncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa

sonras! 10.dk

CK-MB MASS DUZEYi

Her ¢ gruptaki arteriyel ve koroner sinlis CK-MB mass duzeyi lgtimleri tablo
9 ve tablo 10 da gosterilmistir.

Ortalama arteriyel CK-MB mass diizeyleri |. grupta postoperatif 6. saat
(7.6lcim), ll.grupta pompa sonrasi 10. dk (6. 6lgim), Ill. grupta postoperatif 12.
saatte (8. 6lgim) pik degerlere ulagti ve ortalama pik dederleri sirasiyla 57.20::54.20,
25.22+6.55, 70.58+57.47 olarak bulundu. Ug grupta da postoperatif 7. gun (11.

olgtim) olgimlerinde preoperatif dederlere indi (p>0.05, sekil 10).
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Pompa sonrasi 10. dk (6.6lgiim) 6l¢timlerinde, Il. grubun ortalama arteriyel
CK-MB mass duzeyleri lll. gruba oranla daha distkti. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05).

Postoperatif 6. saat (7.6lcim) dlgimlerinde Il. grubun ortalama arteriyel CK-
MB mass duzeyleri lll. gruba oranla daha diistik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.01).

Postoperatif 24. saat (9. 6lglim) élgiimlerinde Il. grubun ortalama arteriyel CK-
MB mass duzeyleri 1. gruba oranla daha disik bulundu (p<0.001).

Koroner sinls ortalama CK-MB mass duzeyleri karsilastinldiginda baslangig
Slgimleri harig I. grup élgimlerinin kontrol grubu olan Ill. gruba oranla daha ytiksek
seyrettidi, ikinci grup 6lgimlerinin tim zamanlarda Ill. gruba oranla daha duslk
seyrettigi gérulda (sekil 11)

Pompa sonrasi 10. dk (4.6l¢tim) 6lgtimlerinde 1. grubun ortalama koroner sintis
CK-MB mass dizeyleri lll. gruba oranla daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Gruplar kendi i¢lerinde karsilastinldi. Preoperatif olarak elde edilgn Olguim ile
dider zaman arallkla‘rlndaki degerler ile karsilastinidiinda her ¢ grupta da
sternotomi sonrasi (2.6190m), arteriyel CK-MB mass diizeyinin ylikselmeye basladi§
gorulda, krosklemp sonrasi 10.dk (5. olgim), pompa ¢tkisi 10.dk (6. dlguim),
postoperatif 6, 12, 24. saat (7, 8, 9. 6lgim) 6lgUmlerinde bu artis istatistiksel olarak
anlamh bulundu (p<0.001).

Il. grupta es zamanh olarak alinan arteriyel ve koroner siniis CK-MB mass
dizeyleri krosklemp 6ncesi élgiimle kargilastirildiginda krosklemp sonrasi 5.dk ve
krosklemp sonrasi 10.dk 6lgumlerinde koroner. sinits CK-MB mass diizeyi dlglimleri

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiksek bulundu (p<0.05, sekil 13).

42



I ve lll. gruplarda es zamanl olarak alinan arteriyel ve koroner siniis CK-MB
mass dlzeyleri krosklemp &ncesi olgimle karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamii bir fark saptanmadi (sekil 12, sekil 14)

Koroner sinis odlgimleri kendi iclerinde baslangic zamani olan krosklemp
6ncesi (1. 6lcim) devreye gore karsilastinldiginda (¢ gruptada krosklemp sonrasi
10. dk (3. 8lgiim), pompa sonrasi 10. dk (4. 6l¢iim) dlgtimlerinde yuksek bulunmustur

(p<0.001).

Tablo 9. Ug grupta ortalama arteriyel CK-MB mass diizeyleri

OLGCUM ZAMANI GRUP | GRUP I GRUP lii
Preoperatif 1.75+0.98 1.29 £1.07 2.56 +1.67
Sternotomi sonrasi 10. dk 1.69+1.10 1.27 £1.23 2.55+1.84
Krosklemp 6ncesi 6.40 £ 1.47 6.17 £ 2.15 7.82 +£5.04
Krosklemp sonrasi 5.dk 17.85 £ 6.57 15.88 + 3.94 15.57 £9.12
Krosklemp sonrasi 10.dk 21.96 £ 7.80 17.70 £ 4.40 19.08 + 10.53
Pompa sonrasi 10.dk 51.08 + 23.19 25.22 +6.53 34.27 £12.25
Postperatif 6.saat 57.20 £ 54.25 22.16 £ 15.19 57.50 +47.85
Postoperatif 12.saat 44.05 +44.76 20.76 £ 14.79 70.58 + 57 .47
Postoperatif 24.saat 23.26 + 21.32 17.13 £ 14.49 50.59 + 45.35
Postoperatif 48.saat 10.94 £ 10.46 4.64 +£2.33 16.79 £ 11.92
Postoperatif 7.gin 251+1.53 1.58 £ 0.34 2.44 £ 0.86

Grup I: Propofol, Grup ll: Fibrilasyon, Grup lil: Kontrol
Tablo 10. Ug grupta ortalama koroner sinlis CK-MB mass dzeyleri

6LGUM ZAMANI GRUP | GRUP 1l GRUP Il
Krosklemp 6ncesi 6.25 +0.98 5.80+1.95 8.18 £ 5.10
Kroskiemp sonrasi 5.dk 18.76 + 6.68 14.46 + 3.64 15.70 + 8.78
Krosklemp sonrasi 10.dk 23.09+7.74 18.97 £ 4.69 20.14 +12.17
Pompa sonrasi 10.dk 48.24 + 25.53 25.20+7.48 33.00 £9.07

Grup I: Propofol, Grup li: Fibrilasyon, Grup lll: Kontrol
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Arteriyel CK-MB mass
(ng/ml)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Olgtim zamani

Sekil 10. Gruplarda ortalama arteriyel CK-MB mass duzeyleri (ng/ml)

Olgim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrasi 10. dk, 3; Krosklemp éncesi, 4; Krosklemp sonrasi
5.dk, 5; Krosklemp sonrasi 10.dk, 6; Pompa sonrasi 10.dk, 7; Postperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;
Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat, 11; Postoperatif 7.gin

#: Il. ve lll. grubun karsilagtiriimasinda 6. 8lgim p<0.05, 7. élglim p<0.01, 8. élglim p<0.001
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Sekil 11. Gruplarda ortalama koroner siniis CK-MB mass dizeyleri (ng/ml)

Olgtim Zamani: 1; Krosklemp éncesi, 2; Krosklemp sonrast 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa
sonrasi 10.dk
*: 1. ve lll. grubun kargilagtirtimasinda p<0.05
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Sekil 12. Grup I'de (propofol grubu) es zamanl arteriyel ve koroner siniis CK-

MB mass diizeyleri (ng/mt)

Olgtim Zaman: 1; Krosklemp 8ncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa

sonras! 10.dk
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Sekil 13. Grup Il'de (fibrilasyon grubu) es zamanl arteriyel ve koroner sinis

CK-MB mass duzeyleri (ng/ml)
Olgiim Zamani: 1; Krosklemp éncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrast 10.dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk
1: Koroner siniis ve arteriye!l él¢timierin kargtlagtinimasi p<0.05
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Sekil 14. Grup llII'de (kontrol grubu) es zamanl arteriyel ve koroner siniis CK-

MB mass dizeyleri (ng/ml)

Olgtim Zamant: 1; Krosklemp dncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonras:! 10.dk, 4; Pompa

sonrast 10.dk

LAKTAT DUZEYi

Her ¢ gruptaki arteriyel ve koroner sinis laktat diizeyi 6lgiimleri tablo11 ve
tablo 12 de gdsterilmistir.

Ortalama arteriyel laktat duzeyleri 1l. ve lll. gruplarda krosklemp oncesi
(3.6lguim) o6lgcumlerinde, I. grupta ise krosklemp sonrasi 10.dk da pik yapt ve
ortalama pik degerteri 1. Il. Illl. gruplarda sirasiyla 70.71+26.33, 76.80+26.01,
55.19+15.96 olarak bulundu (sekil 15).

Krosklemp 6ncesi (3. 6l¢giim) dlgtimlerinde, Il. grubun ortalama arteriyel laktat
dizeyi lll. gruba oranla istatistiksel olarak anlaml diizeyde yliksek bulundu (p<0.01).

| ve lll. gruplar karsilastinldiginda kro,sklemp oncesi (3.6lcim) dénemden
itibaren |. grup ortalama arteriyel laktat diizeyi 6lgimileri kontrol grubu olan [ll. gruba
oranla daha yiiksek seyretti, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sekil
15).

I. ve ll. grubun ortalama koroner sinlis laktat diizeyi élcimleri tim zaman

parametrelerinde [ll. gruba oranla daha ylksek seyretti. Il. grubun krosklemp &ncesi
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(1. 6lgiim) ortalama koroner sinus laktat dizeyi 6lgtimleri, 1. gruba oranla istatistiksel
olarak anlamli olmak tizere yitksek bulundu (p<0.01, sekil 16).

Gruplar kendi iclerinde karsilastiriidi. Preoperatif olarak elde edilen &l¢tim ile
dier zaman araliklarindaki degerler ile karsilastirildiginda her (¢ grupta da
sternotomi sonrasi (2. 6lgim), arteriyel laktat diizeylerinin yikselmeye basladig
goérulda, krosklemp éncesi (3. 6lgtim), krosklemp sonrasi 5.dk (4. 6lgiim) krosklemp
sonras! 10.dk (5. 6lgim), pompa ¢ikisi 10.dk (6. 6lgim), postoperatif 6, 12, 24. saat
(7, 8, 9. 6lgim) dlgumlerinde bu artig istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0.001).

|. grupta es zamanli olarak alinan arteriyel ve koroner sinis laktat diizeyi
Olgimleri karsilastinldiginda krosklemp sonrasi 5.dk (2. ¢lgiim) élgimiinde koroner
sinUs laktat dizeyinin daha yuksek oldugu géruldu (p<0.05, sekil 17).

Il. grupta es zamanl olarak alinan arteriyel ve koroner sinis laktat diizeyi
6lgumleri karsilastinldiginda, krosklemp éncesi (1. dlgiim), krosklemp sonrasi 5.dk (2.
6lgim), pompa ¢ikist 10.dk (4. 6lgtim) olgcuimlerinde koroner siniis laktat diizeyinin

daha yiiksek oldugu goéruldu (p<0.05, sekil 18).

Tablo 11. Ug grupta ortalama arteriyel laktat diizeyleri

"OLGUM ZAMANI GRUP | GRUP Il GRUP I
Preoperatif 8.15+4.11 7.86£4.10 7.10£2.48
Sternotomi sonrasi 10. dk 10.51 +5.95 9.05+3.63 8.19+4.54
Krosklemp 6ncesi 69.44 + 25.67 76.80 + 21.01 55.19 £ 15.96
Krosklemp sonrasi 5.dk 70.63 £ 27.60 68.69 + 20.42 52.99 +24.19
Krosklemp sonras! 10.dk 70.71 £ 26.33 63.61 £ 14.73 51.56 + 26.81
Pompa sonrasi 10.dk 68.43 + 26.27 50.57 £ 7.40 54.20 + 30.55
Postperatif 6.saat 33.64 + 13.47 44 .85 + 34.56 33.44 + 19.07
Postoperatif 12.saat 33.72 £ 19.02 34.65 + 28.93 29.16 £ 21.22
Postoperatif 24.saat 32.92 + 22.65 18.67 + 8.98 17.15+£9.03
Postoperatif 48.saat 16.50 £ 9.90 11.50 £ 3.64 11.34 £4.93

Grup 1: Propofol, Grup Ik Fibrilasyon, Grup ill: Kontrol
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Tablo 12. Ug grupta ortalama koroner sinis laktat diizeyleri

OLCUM ZAMANI GRUP | GRUP I GRUP Il
Krosklemp 6ncesi 74.43 +27.00 87.59 £ 23.66 53.72 + 20.92
Krosklemp sonrasi 5.dk 80.49 + 28.09 73.99 + 20.27 53.84 + 24.69
Krosklemp sonrasi 10.dk 69.69 £ 27.94 64.35 + 16.55 50.01 £28.14
Pompa sonrasi 10.dk 70.56 + 23.83 64.47 £ 20.28 56.45 + 29.50

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup Ill: Kontrol

100 -
80 A
60 |
40 -
20 A

w——t—CGrup | —B—Grup Il - - 4 --Grup lll

Laktat diizeyi (mg/dL)

Olglim zamani

Sekil 15. Gruplarda ortalama laktat dizeyleri (mg/dL)

Olglim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Sternotomi sonrasi 10. dk, 3; Krosklemp &ncesi, 4; Krosklemp sonrasi

5.dk, 5; Krosklemp sonrasi 10.dk, 6; Pompa sonrasi 10.dk, 7; Postperatif 6.saat, 8; Postoperatif 12.saat, 9;
Postoperatif 24.saat, 10; Postoperatif 48.saat
#: 11. ve lll. grubun kargilagtinimasinda p<0.01

43



e Grup | — B —Grup Il - - & - -Grup Il

100 - #
75 4
50
25 -

Koroner siniis laktat
(mg/dL)

Olgiim zamani

Sekil 16. Gruplarda ortalama koroner sinis laktat dtizeyleri (mg/dL)

Olgiim Zamani: 1; Krosklemp 8ncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa
sonras! 10.dk

#: 1l. ve 1l1. grubun karsilastinimasinda p<0.01
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Sekil 17. Grup I'de (propofol grubu) es zamanli arteriyel ve koroner sinis laktat
dizeyleri (mg/dL)

Olgim Zamani: 1; Krosklemp éncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrast 10.dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk

1 : Koroner siniis ve arteriyel élgtimlerinin kargilagtinimasinda p<0.05
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Sekil 18. Grup Il'de (fibrilasyon grubu) es zamanl arteriyel ve koroner siniis
laktat diizeyleri (mg/dL)

Olgiim Zamant: 1; Krosklemp &ncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk

T: Koroner sinis ve arteriyel élgiimlerinin kargilagtirimasinda p<0.05
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Sekil 19. Grup liI'de (kontrol grubu) es zamanli arteriyel ve koroner sinus laktat
duzeyleri (mg/dL)

Olgiim Zaman: 1; Krosklemp 6ncesi, 2; Krosklemp sonrasi 5.dk, 3; Krosklemp sonrasi 10.dk, 4; Pompa

sonras! 10.dk
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KALP Hizl
Ortalama kalp hizi degerleri tablo 13’ de gériilmektedir.

Her ¢ grupta ortalama kalp hizi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamili

bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 20).

Gruplar kendi iclerinde karsilagtirildiklarinda, ortalama kalp hizi degerleri her

U¢ grupta da pompa sonrasi 10.dk (4. élgiim), postoperatif 6, 12, 24. saat (5, 6, 7.

6lgum) olgcumlerinde istatistiksel olarak anlamh olmak Uzere yiksek bulundu

(p<0.01).

Tablo 13. Ug grupta ortalama kalp hizi degerleri

GRUP | GRUP 11 GRUP il
Preoperatif 81,00+ 17,14 69,30 £ 10,42 71.00 + 15.05
Anestezi ind. sonrasi 5.dk 83,00 + 20,39 65,90 + 5,50 70.83 +12.78
Sternotomi sonrasi 10. dk 88,54 + 18,92 73,10 + 7,50 79.41 £ 14.85
Pompa sonrasi 10.dk 106,63 + 14,08 98,80 + 18,15 98.50 + 18.22
Postoperatif 6. saat 104,18 + 19,07 107,00 + 12.98 96.58 + 14.03
Postoperatif 12. saat 97,45 + 19,86 107.40 + 24.88 99.33 + 12.94

Postoperatif 24. saat

105,54 + 17,56 89.10 + 8.92

100.25 £ 10.97

Grup I: Propofol, Grup lI: Fibrilasyon, Grup IlI: Kontrol

Kalp hizi (atim/dk)
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Olgiim zamani

Sekil 20. Gruplar arasinda ortalama kalp hizi degerleri (atim/dk)

Olgiim Zaman: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4; Pompa
sonras! 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat
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ORTALAMA ARTER BASINCI

Ortalama arter basinci degerleri tablo14’de goérilmektedir.

Her G¢ grupta ortalama kalp hizi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 21).

Gruplar kendi iglerinde karsilastirildiklarinda, ortalama arter basinci degerleri,
I. grupta (p<00.1) postoperatif 12. Saatte (6. 6lgim) , 2. grupta (p<0.05) postoperatif
6. saatte (5. 6lgim), ll. grupta (p<0.01) postoperatif 6 ve 12. saatlerde, baglangi¢

Slglimlerine gére istatistiksel olarak anlamli olmak (izere diigiik bulundu.

Tablo 14. Ug grupta ortalama arter basinci degerleri

GRUP | GRUP Il GRUP Il

Preoperatif 100.45 + 15.13 86.00 + 21.29 98.00 £ 12.06
Anestezi ind. sonrasi 5.dk 85.36 + 13.68 100.00 + 15.31 92.00 + 16.38
Sternotomi sonrasi 10. dk 105.90 + 13.08 91.20 + 8.45 101.33 + 13.17

Pompa sonrasi 10.dk 82.18 + 17.66 69.90 + 9.44 74.33 £ 13.89
. Postoperatif 6. saat 90.81 + 10.77 69.90 + 7.83 81.50 + 9.83
Postoperatif 12. saat 81.45+ 8.11 81.00 £ 4.87 74.41 £9.34
Postoperatif 24. saat 85.00 + 12.65 86.00 £ 9.35 87.66 = 12.49

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup lll: Kontrol

(et Grup | ——Grup Il - - & - -Grup lli
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Sekil 21. Gruplarda ortalama arter basinci (OAB) degerieri (mmHg)

Olgiim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternctomi sonrasi 10. dk, 4; Pompa
sonrast 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat
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SOL VENTRIKUL STROK VOLUM INDEKSI

Ortalama sol ventrikil strok voliim indeksi degerleri tablo15'de gérilmektedir.

Her l¢ grupta ortalama sol ventrikil strok volim indeksi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 22).

Grup ici degerlendiriimelerinde ise ortalama sol ventrikiil strok volim indeksi
degerleri | ve lll. gruplarda, pompa sonrasi 10.dk (4. 6lg¢iim), postoperatif 6, 12, 24.
saat (5, 6, 7. dlgiim) dlgimlerinde baslangica gore istatistiksel olarak anlami olmak
tzere dislk bulundu. ll. grupta ise pompa sonrasi 10.dk (4. 6lgiim), postoperatif 6,

12. saat (5, 6. olgim) olgumlerinde preoperatif degerlere gore disik bulundu

(p<0.001).

Tablo 15. Ug grupta ortalama sol ventrikiil strok voliim indeksi degerleri

GRUP | GRUP li GRUP IlI
Preoperatif 46.72 £ 13.03 42.60 + 11.32 48.50 + 11.42
Anestezi ind. sonrasi 5.dk 33.18 + 12.56 40.00 + 13.96 37.83 +11.45
Sternotomi sonrasi 10. dk 34.63 +7.59 32.60 £ 10.67 34.16 £9.09
Pompa sonrasi 10.dk 30.27 £ 11.53 26.20 £ 13.07 27.83 £12.43
Postoperatif 6. saat 28.27 + 10.03 2220+ 7.92 28.66 + 12.66
Postoperatif 12. saat 25.45+10.68 18.00 £ 5.05 21.75+8.11
Postoperatif 24. saat 2418 +8.12 33.50+7.74 27.83+7.24

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup Iii: Kontrol
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Sekil 22. Gruplarda ortalama sol ventrikiil strok volim indeks degerleri

(mmHg)

Olciim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat

KALP DEBISI

Ortalama kalp debisi degerleri tablo 16’da gériimektedir.

Her U¢ grupta ortalama kalp debisi degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 23).

Grup i¢i degerlendiriimelerinde ise ortalama kalp debisi degerleri | ve Il
gruplarda sternotomi sonrasi 10. dk (3. 6élgim) olgimierinde baglangica goére

istatistiksel olarak anlamli olmak tizere dusik bulundu (p<0.01)
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Tablo 16. Ug grupta ortalama kalp debisi degerleri

GRUP | GRUP I GRUP 1ll
Preoperatif 543 +£1.80 5.24 +1.33 524 £1.17
Anestezi ind. sonrasi 5.dk 453+1.16 3.72£0.80 3.97 £1.29
Sternotomi sonrasi 10. dk 4.35+1.18 3.67 £0.92 3.72+0.77
Pompa sonrasi 10.dk 5.22+1.13 475+ 1.69 5.31+1.15
Postoperatif 6. saat 415+£1.12 445 +0.99 4.04 +1.33
Postoperatif 12. saat 410+1.17 4.13+£0.33 411+1.14
Postoperatif 24. saat 456 +1.17 510+ 0.77 490+ 1.03
Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup lll: Kontrol
et Grup | ——Grup Il - - & - -Grup Ill
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Sekil 23. Gruplarda ortalama kalp debisi degerleri (Lt/dk)

Olgtim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4, Pompa
sonras| 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat
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'KARDIYAK INDEKS
Ortalama kardiyak indeks degerleri tablo17’de gériimektedir.
Her U¢ grupta ortalama kardiyak indeks degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 24).
Grup i¢i degerlendiriimelerinde ise ortalama kardiyak indeks degerleri | ve Il
gruplarda sternotomi sonrast 10.dk (3. 6lgim) olgimlerinde baslangica gére

istatistiksel olarak anlamli olmak tUzere disuk bulundu (p<0.01)

Tablo 17. Ug grupta ortalama kardiyak indeks degerleri

GRUP | GRUP Il GRUP llI
Preoperatif 2.90 £0.81 2.82+0.65 2.90+£0.59-
Anestezi ind. sonrasi 5.dk 2.38 +£0.50 1.97 £0.39 2.21£0.61
Sternotomi sonrasi 10. dk 2.30+£0.58 1.94 + 0.46 2.05+0.38
Pompa sonrasi 10.dk 2.88+0.49 2.50 +£0.92 2.86 £ 0.66
Postoperatif 6. saat 2.20 £ 0.58 2.27 £0.35 2.33+£0.83
Postoperatif 12. saat 2.15+045 2.35+0.52 241 £0.76
Postoperatif 24. saat 253+1.02 272 +0.42 2.84 £ 0.62

Grup I: Propofol, Grup II: Fibrilasyon, Grup Hi: Kontrol

==—==Grup | —®—Grup !l -- & --Grup lll
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Olgiim zamani

Sekil 24. Gruplarda ortalama kardiyak indeks degerleri (L/min.m?)

Olgiim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrast 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4; Pompa
sonrast 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24 saat
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SISTEMIK VASKULER REZISTANS

Ortalama sistemik vaskuler rezistans degerleri tablo18'de gérulmektedir.

Her G¢ grupta ortalama sistemik vaskiler rezistans degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05, sekil 25).

Grup igi kargilastirmada ortalama sistemik vaskiler rezistans degerleri her i¢

grupta da sternotomi sonrasi 10.dk (3. 6lgiim) o6lgumlerinde baglangica gére

istatistiksel olarak anlamli olmak Gizere yiksek bulundu (p<0.01)

Tablo 18. Ug grupta ortalama sistemik vaskiiler rezistans degerleri

GRUP |

GRUP 1l

GRUP 1lI

Preoperatif

Anestezi ind. sonrasi 5.dk
Sternotomi sonrasi 10. dk

Pompa sonrasi 10.dk

1571.45 £ 635.03
1455.00 + 426.27
2088.27 + 854.02
1196.45 £477.12

1375.00 + 498.38
2099.70 + 323.67
2082.10 £ 672.87
1228.80 + 461.21

1509.41 £ 465.25
1741.58 £ 646.87
2198.83 + 635.88
1097.00 + 463.30

Postoperatif 6. saat 1591.36 £ 267.32 1347.50 + 258.54 1643.50 + 762.37
Postoperatif 12. saat 1523.36 £ 472.21 1284.60 + 246.43 1451.16 £ 306.72
Postoperatif 24. saat 1508.36 £ 596.74 1275.60 £ 199.83 1444.00 £ 347.82

Grup I: Propofol, Grup lI: Fibrilasyon, Grup HI: Kontrol

Sistemik vaskiiler resistans

(Dyn.sn/cm?)

{ e Grup | ——Grup Il - - & - -Grup Ill

Olgiim zamani

Sekil 25. Gruplarda ortalama sistemik vaskiler rezistans degerleri

(Dyn.sn/cm2)

Olgiim Zaman: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4; Pompa

sonrasi 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat
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PULMONER VASKULER REZISTANS

Ortalama pulmoner vaskdler rezistans deg@erleri tablo19'da gérilmektedir.

Postoperatif 6. saat (5. dlgim) dlgiminde | ve Il grubun ortalama pulmoner
vaskiler rezistans degerleri Il grup olan kontrol grubuna gére daha disiik bulundu
(p<0.01, sekil 26).

Grup i¢i de@erlendirilmelerinde her tg¢ grupta da preoperatif degerlere goére bir

fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 19. Ug grupta ortalama pulmoner vaskiler rezistans degerleri

GRUP | GRUP |I GRUP Il
Preoperatif 101.09 + 56.98 111.60 £ 59.21 136.50 + 60.66
Anestezij ind. sonrasi 5.dk  82.63 + 30.61 97.40 £ 53.66 144.91 + 61.96
Sternotomi sonrasi 10. dk  79.27 + 50.87 91.60 +41.55 108.58 + 64.77
Pompa sonrasi 10.dk 85.00 +£46.72 58.20 +30.27 91.66 + 38.38
Postoperatif 6. saat 144.81 +71.00 137.00 £ 54.07 225.50 £95.31
Postoperatif 12. saat 155.54 £ 62.63 138.60 + 34.66 216.33 + 83.60
Postoperatif 24. saat 156.27 £ 51.72 129.50 £ 50.44 163.42 + 74.74

Grup I: Propofol, Grup lI: Fibrilasyon, Grup lll: Kontrol
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Sekil 26. Gruplarda ortalama pulmoner vaskiler rezistans degerleri

(Dyn.sn/cm2)

Olgiim Zamani: 1; Preoperatif, 2; Anestezi ind. sonrasi 5.dk, 3;Sternotomi sonrasi 10. dk, 4, Pompa
sonras! 10.dk, 5; Postperatif 6.saat, 6; Postoperatif 12.saat, 7; Postoperatif 24.saat
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TARTISMA

Koroner arter cerrahisinde amag, hiicre batinlaganll koruyarak
miyokardiyumu revaskiilarize etmek ve bundan sonra miyokardiyal fonksiyonu
optimal olarak saglamaktir. Kardiyak cerrahi sirasinda hemen hemen her zaman
gerek miyokardiyal, gerekse diger organlarda hasar meydana geldidi kabul edilir. Bu
nedenle en iyi yéntem, miyokardiyal hicre butinlaganu koruyara'k
revaskulerizasyonu saglamanin yani sira beyin, akciger, bébrek ve karaciger gibi tim
organlarin korunabildigi y6ntemdir (6).

Intraoperatif =~ miyokardiyal korunmada son zamanlardaki gelismelerle,
peroperatif enfarkt prevalansi azaltilmis, hemodinamik stabilite artmis ve mortalite
dismastir (8). |

1955’ de Melrose ve arkadaslan tarafindan ilk defa kardiyoplejik prensibin
tanitimindan giniimiize kadar sayisiz kardiyoplejik soliisyonlar ve verilis ydontemleri
Onerilmisse de; soéuk kristaloid kardiyopleji ve aralikli krosklemp ve fibrilasyon
tek(nigi standart yéntem olarak kabul gérmustir. Ayrica anastomoz sirasinda ideal
kosullar kalpte kanin ve hareketin az olmast, yiksek seviyede optik blyltme ve
greftleme sirasinda zaman limiﬁnin olmamasidir (6, 51).

1970 in sonlarindan bu yana hipotermik hiperkalemik kardiyopleji bypass
cerrahisinde miyokardiyal korunma igin kabul gérmistir. Kristaloid soliisyonlarin
hazirlanmasinda ve uygulama tekniklerinde birgok modifikasyonlar deneysel ve klinik
olarak uygulanmis; ancak potaéyum kontentinde, 1sida (sicak-soduk érasn), arag
(kristaloid-kan) ve verilis sekli (antegrad-retrograd) konularinda hala tam bir gériis

birligi saglanamamistir (21).
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Her ne kadar hipotermik kardiyoplejik arrest miyokard korunmasinda en fazla
kabul géren yontem ise de son. zamanlarda eski bir teknik olan "aralikli non
kardiyoplejik sicak aortik krosklemp " iglemine ilgi yeniden artmistir. Ancak aralikii
global iskemi ve reperflizyon sirasinda miyokardiyal hasarlanmanin mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Muhtemelen kisa sireli koroner arter okliizyonu
miyokardiyal hiicrelerde ATP deplesyonu reperfliizyon bagimli ventriktler fibrilasyonu
ve "miyokardiyal stunning" diye bilinen kalici ventrikiiler disfonksiyonu provake
etmektedir (52).

Diger taraftan tekrarlayici kisa koroner arter oklizyonlari ve reperflizyon
periyotlarinda ATP de azalma ve metabolitlerin akiimilasyon hizininda belirgin bir
sekilde azaldig1 gosterilmistir. Bu sekilde gecikmis subletal iskemi ve reperfiizyon
periyodu sonrasinda enfarkt sahasi sinirlanmaktadir. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde ATP azalma hizinin bir gdstergesi olan laktat diizeyi, ik kisa iskemi
periyodunu takiben hizla azalmaya baglamis ve pompa sonrasi 10 dk &lgiimlerinde
soguk kristaloid kardiyopleji kullantlan kontrol grubuna esit dederlere diusmustar
(sekil 15). Biz ¢calismamizda her iki grupta (soguk kristaloid kardiyopleji ve aralikli
krosklemp ve fibrilasyon) pompaya giristeki ani laktat diizeyi yiksekliginin pompa
prime sivisindaki iki litre laktath ringer sollisyonundan kaynaklandigini distnduk.
Gergekten de Lichtenberg ve ark prime sivisindaki laktath ringer solisyonunun KPB
sirasinda laktat dizeyini énemli derecede arttirdigina isaret etmislerdir (9). Ancak
bizim ¢alismamizda krosklemp dncesi él¢gimlerinde iki grup arasindaki farkin aralikh
krosklemp grubunda rektal 1sinma 34°C’' de kalirken soguk kristaloid kardiyopleji
grubunda ortalama is1 29°C’ ye dusirilerek metabolik hizda azalma saglandigi ve bu
nedenle de kontrol grubundaki laktat diizeyinin daha dusik kaldi§i dastunilmustir.

Nitekim koroner sinls laktat dlizeyi 6lgiimlerinde sonuglar benzer bulunmustur.
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Koh ve arkadaslarinin galigmasinda krosklemp kaldiriimasini takiben yapilan
dicumlerde laktat diizeyi her periyotta koroner sints kaninda arteriyel kandan daha
yiksek konsantrasyonda oldugunu bulmuglardir (44). Bizim ¢aligmamizda da
fibrilasyon teknigi kullanilan grupta es zamanl alinan kan &rneklerinde koroner
sinis laktat diizeyleri daha yiiksek bulunmustur.

Son yillarda kardiyak regulatdér ve kontraktil proteinlerin élgtimlerinin gelismesi
ile kalp kontlizyonu miyokardit ve akut peroperatif miyokardiyal enfarktiisiin erken
belirlenmesi ve agresif tedavisinin baglamast mimkin olabilmistir. Gergekten de
koroner arter cerrahisinde peroperatif Ml insidansinin %6,4 oldugu bilinmektedir
(33).

Biz calismamizda kardiyak regllatuar bir protein olan troponin-I'yi inceledik.
Gunki bltun canlilar aleminde miyokarda spesifik bilinen tek kardiyak antijen olup
spesifitesi %100 dir ve saglikl erigkinlerin serumunda bulunmazlar.

Yakin zamana kadar koroner arter operasyonlarinda miyokard hasarinin
belirlenmesinde Troponin-T ve CK-MB yaygin olarak kullanilan markerlardi. Ozellikle
koroner ve majoér vaskiler cerrahide unstable anginali hastalarda M| ortaya
¢ikmadan TnTl nin arttidi belirtiimistir (15, 33). Gergcekten de Machler unstable
anginall hastalarda CK-MB ve cTnl’ nin sirasiyla %47 ve %62 — 90 oraninda
arttigini bildirmiglerdir (33).

Calismamizda farkli cerrahi teknik olarak ele aldigimiz [l. grubumuzda
troponin-l dizeylerini inceledigimizde, aralikli krosklemp ve fibrilasyon teknidinde
daha disuk degerler oldugunu gérdik. Bunu da aralikli krosklemp ve fibrilasyon
tekniginde kisa iskemik periyotlar sonrasinda fizyolojik reperfizyon ile 6n iskemi
modeline  uyabilecegini dusiinerek agikladik. Gergektende “miyokardiyal

preconditioning-6n iskemi” diye isimlendirilen kisa sureli iskemi ve reperfiizyon



sonrasi uzamis iskemi olayindaki enfakt sahasinin kgtlmesi ile ilgili ¢alismalar
mevcuttur (49, 50, 52).

Jenkins ve arkadaglan calismalarinda kardiyopulmoner bypasstan 72 saat
sonra serum troponin-T konsantrasyonunun 6n iskemi yapilan grupta daha disik
oldugunu bulmuslardir (50).

Szmayala ve arkadaglari da 4 dakikalik krosklemp ve 6 dk reperfuzyon periyodu
ile olusturulan 6n iskemi sonucu KPB dan 1 saat sonra yapilan élgimlerde TnT nin
azaldigini saptamiglardir (49). Ancak Michel Krejcavi ve arkadaslar aralikh
krosklemp ve fibrilasyon teknigi ile beating heart tekniginin karsilastirdiklari
calismalarinda TnT dlizeyini bizim galismamizin aksine yiiksek bulmuslardir (20).
Bununda birinci nedeni bizim kontrol grubumuzun beating heart degil soguk kristaloid
kardiyopleji uygulanan gruptu. lkinéi nedeni ise bu ¢aligmada krosklemp stresi 6-22
dk arasinda tutulmustur. Oysa bizim calismamizda bu siire 13 dk. nin {zerine
¢ikmamustir. Kaldi ki calismalarda bu teknikte aortun klemplendigi siirenin gok dikkatli
kontrol edilmesi gerektidi en ideal olanin reperflizyon siresine esit olmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (7, 21).

Anderson ve arkadaslarinin galismasinda da bizim galismamiza benzer sekilde
kardiyopleji grubunda TnT ve CKMB dizeyleri aralikli krosklemp ve fibrilasyon
teknigine gore yiiksek bulunmustur (6).

Biz ¢aligmamizda Troponin-l dlzeylerinin pompa ¢ikist 10 dk dan itibaren
ylkselmeye basladidini, postoperatif 48. saat 6lglimlerinde bu yiiksekligin devam
ettigini postoperatif 7.glinde preoperatif degerlere indigini gosterdik. Bu da
arastirmacilarin bildirdigi rakamlarla uyumludur (12, 53, 56). Ayrica biz CK-MB mass
degerini inceledik. ¢linkit CK-MB mass CK-MB katalitik degeri ile kiyaslandiginda

daha sensitif bulunmustur (13). Machler 1994 yapti§i ¢alismasinda koroner bypass
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oncesi CKMB aktivitesinin unstable anginall hastalarin %0-14 inde arttigini oysa CK-
MB mass degerinde %9-24 inde artma oldudu gézlemlenmistir (33).

1-3 saatte ylikselen CK-MB mass miyokard yaralanmasini takiben 12-24 saatte
pik yapar ve 48 saatte normal degerlerine déner. Bizim ¢aligmamizda da aralikh
krosklemp ve fibrilasyon uygulanan grupta pompa c¢ikisi 10 dk dan itibaren
péstoperatif 6 ve 24 saat donemlerine kadar arteriyel CK-MB mass diizeyleri soguk
kardiyopleji grubuna gore daha disik seyretti. Aralikh krosklemp ve fibrilasyon
teknigi kullanilan hastalarda iskemi ve reperflizyon sirelerinin dikkatli kullanimi ile
ameliyat siireleri kisalabilmektedir (21). Bizim ¢alismamiz da aralikli krosklemp ve
fibrilasyon grubunda krosklemp ve pompa siresi daha kisa idi, ancak total ameliyat
slrelerinde bir farklilik yoktu. Pompa sonrasi dénemde bu farkin ortadan kalkmasi
Liv ve arkadaglarinin da belirttigi gibi ameliyati yapan cerrahla ilgili faktorlere bagli
olabilir (7).

Bizim calismamizda farkli iki cerrahi teknigi karsilastirdigimiz s6z konusu
gruplarda serum SGOT, LDH ve CPK &lctimlerinin yani sira hemodinamik degerlerde
de bir farka rastlamadik tim sonuglan birlikte irdeledigimizde de aralikli krosklemp ve
fibrilasyon tekniginin dikkatli uygulandiginda elektif KABG cerrahisinde, emniyetli ve
etkili bir teknik olabilecegini dustunduk.

Bizim c¢alismamizin bir dijer amaci da propofol agirlikli anestezi tekniginin
standart anestezi teknigine gére hemodinamik ve kardiyak markerler izerine etkisini
saptamaktl. Koroner arter bypass cerrahisinde miyokardiyal iskeminin énlenmesi ve
diger organlarin korunmasinin birinci sarti stabil bir hemodinami saglamaktir.
Gergekten de son yillarda Propofoliin orta dozda fentanil ile kullaniimasinin, sol
ventrikll fonksiyonlarinin korunmasini, koroner kan akimi ve miyokardiyal laktat

olusumunu degistirmeden kardiyak isi azalttigi, ayni zamanda erken ekstiibasyon,

64



kisa iyilesme stresi ile birlikte ICU’ dan ¢ikist kisalttigi bildiriimektedir (36, 39, 42, 43,
61).

Propofoliin s6z konusu avantajlarinin yani sira; miyokardiyal sersemlik, geriye
donlissliz kardiyak hasarlanma ve reperfuzyon aritmileri gibi kardiyak cerrahiden
sonra sikga gorilen komplikasyonlardan sorumlu serbest radikalleri tutucu etkisinin
oldugunu bildiren arastiricilar bu ajanin kardiyak cerrahide uygun bir segim oldugunu
bildirmektedirler (32, 63, 64). Propofoliin hemodinamik parametreler Gzerine etKisini
inceleyen sayisiz ¢aligma vardir. Bu galismalarin bir kisminda propofol ile negatif
inotropik etki saptanirken in vivo izole perfiize kalp modellerinde propofoliin direk
kardiyak depresan etki yapmadidi, anestezinin baslangicindaki hipotansiyonun
negatif etki ile dedil muhtemelen; periferik vazodilatasyon, barorefleks aktivitede
kiintlesme, sempatik sinir sisteminin inhibisyonu gibi nedenlerle oldugu ileri
strtlmektedir (35, 45, 47).

Propofol ile tiyopentalin kalp Gzerine etkisini inceleyen galismalarda end sistolik
basing volim iligkisi incelenmis ve tiyopentalin propofolden daha fazla kardiyak
depresan etki gosterdigi ve aksiyon potansiyelini daha fazla degistirdigi ileri
sUrtlmastar (34, 37, 43). Ancak s6z konusu deneysel ¢alismalarda izole hayvan kalbi
modellerinden ¢ikarilan sonuglart klinikteki insan ¢alismalarina aynen uygulamak
olas! degildir. Cunkl bu modeilerde kalpte olusturulan iskemi globaldir oysa zaten
kardiyak cerrahide iskemiyi ve dolayisiyla olusabilecek istenmeyen etkileri 6nlemek
icin birgok tedbir rutin olarak uygulanmakta ve kétl prognoz ile ilgili ekstrem sonuglar
zaten goérilmemektedir. Biz ¢alismamizda iki hasta diginda Ml gérmedik. Zaten bunu
tetikleyecek hemodinamik bulgulara da rastlamadik.. MI orani da literatiirde bildirilen

% 6,4'l0k yizde ile de uyumlu idi (17).
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Biz ¢alisgmamizda gerek propofol agirlikli anestezi grubunu standart anestezi
teknigi ile, gerekse uyguladigimiz farkli cerrahi teknigi standart anestezi teknigi ile
kargilagtirdigimizda kap hizi, arteriyel basing, sol ventrikiil strok volim indeks
ortalama degerlerinin benzer seyrettigini gérdik. Vermeyen ve arkadaglari koroner
arter bypass greft cerrahisinde propofol ve disik doz fentanil kullandiklar vakalarda
sistolik kan basincinda ve SVR degerlerinde propofol ile % 20-30°luk bir azalma
oldugunu bildirmislerdir (39).

Biz galigmamizda propofolti 5 mg/kg/saat dozlarinda kullandik ve hemodinamik
verilerde ¢ok buyik degisimler gézlemedik. Coetzee; kardiyak debi ve propofol
plazma konsantrasyonu arasinda ters bir iliski oldugunu, propofol plazma
konsantrasyonu arttikga kardiyak debinin azaldi§in bu sirada da periferik rezistansta
artma oldugunu bildirmistir. Biz de benzer gekilde propofol verilen grupta sternotomi
sonrasi SVR' de artma, ayni periyotta pulmoner vaskiiler rezistansta, kalp debisinde
ve kardiyak indekste azalma oldugunu goézledik. Ancak bu degerler diger
gruplardakine benzerdi ve klinik 6nemi yoktu. Biz propofolii 5 mg/kg/saat dozda
kullandik ve bu dozun uygun oldugunu gérdiik.

Stefan ve arkadaslan koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda
propofol ve digiik doz fentanil kullanilan grupta bizim galismamiza benzer sekilde
ortalama arter basinct ve kardiyak indekste hafifge azalma ile birlikte kalp atim
hizinda artma oldugunu géstermiglerdir. Ayni sekilde sistemik vaskiler rezistansta
hafif bir artis gézlemlemislerdir (36).

Bu galismalar sonugta propofol ile diigtk doz fentanil kombinasyonunun nokus
uyaranlara sempatik yaniti dnleyerek stabil bir hemodinami saglayan bir yéntem

oldugunu bildirmislerdir.
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Biz ejeksiyon fraksiyonu % 35'in altindaki hastalan galigma digi biraktik. Ancak
disik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda da Propofoliin giivenli bir ajan olarak
kullanilabilecegi bildiriimektedir (42).

Iskemi ve reperflizyon hasarinin anahtar elektroliti olan kalsiyumun
intracelliler birikimi miyokardiyal sersemlegsmenin patogenetik mekanizmasiyla
iliskilendirilmistir (32). Iskemi sirasinda hiicre igine kalsiyumun birikimi, hicre
slimanan erken habercilerinden birisidir. Iskemide heniiz hiicre membran butunluga
bozulmadan sitozolde kalsiyum birikmeye baslar. Biriken kalsiyum yiksek enerjili
fosfatlari bozar, ayrica aktif pompalara enerji harcatarak enerji kaybina neden olur.
ATP'az, proteaz ve fosfolipazlar aktive ederek hiicre butunlGdinin bozulmasina
neden olur. Yoo ve ark lle Yang ve ark yaptikian galismalarda propofoliin hiicresel
dizeyde domuz ventrikil miyositlerinde L-tipi kalsiyum kanallarini bloke ettigini
gostermiglerdir (28, 29, 32). Bu calismalarda kisa sireli iskemi ve reperfiizyon
nedeniyle olusan bozukluklarin duzeltiimesinde propofolin vyararli  etkileri
bildirilmektedir (32). Bizde c¢alismamizda propofoliin protektif etkisini kardiyak
yaralanma markerler agisindan degerlendirdik. Troponin-i ve CK-MB mass dizeyleri
acisindan dederlendirildiinde  propofol agirlikli anestezi uyguladigimiz grupta
kontrol grubuna gére bir fark saptanmadi. Her (¢ grupta da intraoperatif es zamanl
olarak alinan koroner siniis ve arteriyel Troponin-l diuzeyleri karsilastinidiginda
troponin-I'nin yalnizca yetigkin miyokardiyumunda bulundugu ve iskemik hasari
takiben 2 saat sonra yukseldigi diisinultrse son 6lgim olan pompa sonrasi 10. dk
dlgimunde koroner sinds lehine énemli bir yiiksekligin gériilmemesi bize Gg¢ grupta
da miyokard korunmasinin iyi saglandigini dusundardt. Elbetteki peroperatif iskemik

hasari degerlendirmek agisindan postoperatif olarak koroner sinls &lgimu
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yapabilmek daha degerli olacaktir. Ancak bu durum fiziki kosullar agisindan mimkiin
degildir.

Her Gg¢ grupta da benzer sekilde koroner siniis troponin-l ve CK-MB mass
dizeyleri krosklemp sonrasi 10.dk dan itibaren yikselmistir. Bu yuksekligin Bonefoy
ve arkadaglarinin da belirttigi gibi intramiyokardiyal arterlerin agiga ¢ikarilmasi igin
miyokardiyumun diseksiyonu ve manipllasyonu, kanllasyon igin kese agzi
dikislerinin yerlestiriimesi gibi miyokarda cerrahi olarak yapilan direk hasarinda
katkida bulundugu dusanilmustar (14).

Calismamizda koroner sintis ve arteriyel laktat duzeylerine bakildiginda
propofol agirlikh anestezi uyguladiimiz grupta kontrol grubuna gére pompa
donemindeki hafif ylikseklik disinda énemili bir farka rastlamadik. Lichenberg ve ark
katekolaminlere ve alkaloza bagli olarak artan glikoliziﬁ laktat dizeyini
yikseltebilecegini bildirmektedirler (30).KPB sirasinda pompa etkisi ile digen pC02
alkaloza neden olmaktadir, eksojen yapilan adrenalin inflizyonlarida glikolizin
artmasina neden olabilir. Ayrica pompanin disik akimda calismasi gibi tim bu
sebepler serum laktat seviyesini arttiracaktir. Dolayisiyla propofol grubundaki pompa
sirasindaki laktat diizeyi yukselmelerini yalnizca propofole dayalt olarak agiklamak
dogru bir yaklasim degildir.

Pompa c¢ikisi ve postoperatif intraortik balon ihti_yacn ve postoperatif inotropik
destek agisindan ¢ grup agisindan fark yoktu. Antanues ve ark yukarida sézi edilen
parametrelerin Koroner arter bypass cerrahisi strasinda miyokardiyal korunmanin iyi
bir géstergesi oidugunu bildirmektedirler (21).

Sonug olarak biz ¢alismamizda, propofol agirlikli anestezi grubunu kontrol
grubuna go6re hemodinamik parametreler, kardiyak hasarlanma markerlar,

postoperatif inotropik ve mekanik destek ve komplikasyonlar ydniinden
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degerlendirdigimizde iki grup arasinda ciddi bir faklihk saptamadik. Ancak iki galisma
grubu arasinda erken ekstiibasyon agisindan propofol grubunun daha avantajli
olmasi gézénune alinirsa koroner arter bypass greftleme cerrahisinde propofol
agirhkli anestezi uygulamasinin, fentanil agirlikli standart anestezi uygulamasina iyi

bir alternatif olarak kabul edilebilecegi diigiincesindeyiz.
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SONUG

Koroner arter bypass greftleme cerrahisi sirasinda neredeyse tim hastalar
miyokardiyal hasara maruz kalirlar. Uygun koruma teknikleri ile hasarin gogu geriye
donugladar. Calismamizda koroner arter baypas cerrahisi gegirecek hastalarda
rutinde kullanilan fentanil agirlikli klasik anestezi teknigi ile, propofol adirlikli teknigin,
ayrica mevcut cerrahi girisim teknigi olan soguk kristaloid kardiyopleji teknigi ile daha
glncel bir yéntem olan aralikli krosklemp ve fibrilasyon tekniginin hemodinamik
veriler ve kardiyak hasarlanma markerlari yéntinden kargilagtiriimasi yapild.

Hemodinamik veriler yoniinden tg¢ grupta benzer degisiklikler gosterdiler. CK-
MB mass ve troponin-l duzeyleri propofol grubunda fentanil grubu ile benzerdi. Ayni
parametrelerin fibrilasyon grubﬁnda daha dustk seyrettigi gorildi. Laktat duzeyi
Olgimleri, normotermik (34°C) KPB yapilan grup olan fibrilasyon grubunda, orta
derecede hipotermi (28°C) vyapilan kontrol grubuna oranla krosklemp 6ncesinde
daha yiksekti, sonraki donemlerde bu fark ortadan kalkti. Fibrilasyon grubundaki
laktat dlzeyinde goérulen dlslisiin  “ischemic preconditioning-6n  iskemi”
olusturulmasina bagl olabilecedi sonucuna variidi.

CK-MB mass diizeyleri Ui¢ grupta da ylikseldi, postoperatif 48. saatte dustu, 7.
giinde normal degerlere indi. Troponin-l CK-MB mass den daha uzun slre yiksek
kaldi postoperatif 7. giinde dusti ve preoperatif degerlere indi. Bu seyir bize hasarin
geriye donuslu oldugunun iyi bir géstergesi idi. Ug grupta da es zamanli olarak alinan
troponin-1 dizeyi élgimlerinin koroner siniis lehine ylksek seyretmemesi miyokard
korunmasinin iyi saglandigini dustindtrda. Biz ¢alismamizdaki sonuglari batiinlyle
inceledigimizde buglin rutinde kullandigimiz cerrahi ve anestezi tekniginin,

kardiyovaskuler cerrahi gibi komplike, travmatik ayrica kaip basta olmak tzere tiim
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organlarin kaginilmaz riske girdigi bir girisimde, yillarin deneyimi ve bilgisiyle tesbit
edilmis; tim koruyucu manevralarin uygulandid: teknikler oldugunu dastniyoruz.
Ancak hep daha iyiyi bulma ¢abasi sirecektir. Bu anlamda aralikli krosklemp ve
fibrilasyon tekniginin de hemodinamik ve kalp koruyucu olarak uygun bir teknik
olduguna dair bulgulara rastladik. Biz propofol agirlikli anestezi tekniginin koroner
cerrahide kullandigimiz standart anestezi teknigine goére incelenen parametreler
acisindan belirgin avantaji olmadigini gérdiik. Ancak propofollin hizli elimine olmasi,
erken ekstiibasyon ve erken ICU’ dan ¢ikis 6zelligi ile tercih edilebilir bir ajan oldugu

kanisindayiz.
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OzZET

Bu cgalismada propofol agirlikll anestezi ve aralikli krosklemp ve fibrilasyon
teknigi hemodinamik veriler ve miyokard hasarlanma markerlari yéniinden incelendi.
Elektif KABG cerrahisi gegiren 33 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar I.grup (n=11)
propofol infizyonu + soguk kristaloid kardiyopleji (standart cerrahi teknik), Il.grup
(n=10) fentanil inflzyonu (standart anestezi) + aralikli krosklemp ve fibrilasyon, lIl.
Grup (n=12), fentanil inflizyonu (standart anestezi) + soduk kristaloid kardiyopleji
(standart cerrahi teknik) olmak Uzere ¢ gruba aynidi. Arteriyel CK-MB mass,
troponin-I, SGOT, CPK, LDH, laktat diizeyleri, tam kan 6lgiimleri igin preoperatif,
sternotomi sonrasi 10.dk, krosklemp 6ncesi, krosklemp sonrast 5. ve 10. dk, pompa
sonrasi 10. dk, postoperatif 6,. 12, 24, 48. saatlerde ve ayrica CK-MB mass ve
troponin-l igin 7. giinde kan &érnekleri alind.

Koroner sinils kaninda krosklemp oncesi, krosklemp sonrasi 5. ve 10. dk,
pompa sonrasi 10. dk’'da laktat, CK-MB mass, troponin-| diizeyi ile tam kan olgtimleri
yapildi. Hemodinamik parametreler ise (kalp hizi, ortalama arter basinci, kardiyak
debi, kardiyak indeks, sol ventrikiil strok volim indeksi, sistemik vaskuler rezistans,
pulmoner vaskiiler rezistans) preoperatif, anestezi indiiksiyonu sonrasi, sternotomi
sonrasi . ve pompa sonrasi 10.dk ile postoperatif 6, 12, 24. saatlerde olmak {izere
toplam 7 kez olguldi. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif inotropik ihtiyaci,
intraoperatif ve postoperatif mekanik destek ihtiyaglari, komplikasyontlar, ekstitbasyon
zamanlari kaydedildi.

Troponin-l miyokarda spesifiktir ve hasarin minimal oldugu durumiarda da
saptanabilmektedir. Biz miyokard vyaralanmasini daha spesifik bir sekilde

gosterebilmek igin koroner sinliste troponin-1 élgimleri yaptik ve es zamanl arteriyel
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Slclimlerle karsilastirdik. Sonuglar bize propofol grubunun hem standart anestezi ile
kiyaslandijinda, hemde grup igcinde es zamanh o6lgtimlerin karsilastirimasinda
énemli derecede bir farklilk yaratmadigim gosterdi. Ancak propofoliin erken
ekstiibasyon ve bunun sonucundaki olumlu etkileri g6zéniine alindiginda koroner
arter cerrahisinde tercih edilebilecek bir ajan oldugunu dustinmekteyiz. Bu ¢alisma
sonucunda standart cerrahi teknige alternatif olan aralikli krosklemp teknidinin de
hemodinamik verilerde ciddi farklilk yaratmadidini, troponin-l ve CK-MB mass
6lcimlerinde bazi dénemlerde avantajli olarak gériilsede olusan degisimlerin diger

grupla benzer gekilde geriye dontisli oldugu gésterilmistir.
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