T.C
istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali

VITRO-RETINAL CERRAHIDE REMIFENTANIL-DESFLURAN
ANESTEZISINDE KAN BASINCI REGULE OLAN VE OLMAYAN
HIPERTANSIF HASTALARDA PERIOPERATIF
KARDIYOVASKULER MORBIDITENIN KARSILASTIRILMASI

(Uzmanlik Tezi)

Dr.Pervin Cavusoglu
istanbul-2006



Bu tez Prof. Dr. Pervin Bozkurt denetiminde hazirlanmistir.



iCINDEKILER: SAYFA

NO:

ONSOZ .o 4
GIRIS ..ttt ittt ettt ettt et s e ereseseneere s eeneareannans 5-6
GENEL BILGILER ....oiiviieiieiiei i, 7-30
HASTA VE YONTEM ....ooioiiiiiiisieiis i ir i e 31-37
ISTATISTIK YONTEMI:...orieieiirieeieiirieee i ser e anaes 37
BULGULAR ...ttt et s seneansieeanearssrseneanesreaneaneaana: 38-54
TARTISMA ..ot 55-64
SONUG ..ottt st et e eee st e e see st aaeeareeerearearesareaneasansneseraans 65
OZET it 66-67
SUMMARY ...ttt et i ianesersensarsaeeanearesersaseaneanreaseaneaanas 68-70
KAYNAKLAR ..ot 71-75




ONSOz:

Asistanlik egitimim surecinde bilgi ve deneyimlerinden yaralandigim ve
tezimin konu olarak olusmasinda, hazirlanmasinda bana yol gdsterici olan
Anabilim dali baskanimiz, Prof. Dr. Mois Bahar’a ve tezimin her asamasinda
bilgi ve birikimleri ile daima yanimda hissettigim, tezimin ilgili 6gretim tyesi Prof.
Dr. Pervin Bozkurt'a ve egitimim surecinde bilgi, 6ngort ve birikimlerinden
yararlandigim 6gretim Uyelerimiz Prof. Dr. Yildiz Kése, Prof. Dr. Dikmen Dolar,
Prof. Dr. Bora Aykag, Prof.Dr. Guner Kaya, Prof. Dr. Isik Aydinli, Prof. Dr.
Huseyin Oz, Prof. Dr. Saffet Karaca, Prof. Dr. Hulya Erolgay, Prof. Dr. Yalim
Dikmen, Dog. Dr. Erciment Yentur, Dog. Dr. Fatis Altuntas, Dog. Dr. Oktay
Demirkiran, Dog. Dr. Lale Yuceyar, Dog¢. Dr. Ziya Salihoglu, Dog. Dr. Ercan
Tureci’'ye tesekkur ederim.

Tez calismamda, her asamada yardim aldigim, Uz. Dr. Mefkir Bakan’a
tesekkur ederim.

Tezimin uygulanmasi asamasinda beni destekleyen, Uz. Dr. ibrahim
Bozkurt’a tesekkur ederim.

Birlikte caligsirken benzer zorluklari asip, egitim surecimi paylastigim
asistan arkadaglarima tesekkur ederim.

Egitim surecimde, birlikte ginin her saatini paylastigim hemsire
arkadaglarima tesekkur ederim.

ilk giinden beri, sicak tavirlarini gérdiigiim personelimize tesekkiir
ederim.

Yetismemdeki gayret ve sevgileri ile bana destek olan aileme, asistan
anneye gosterdikleri anlayistan dolayi kizim Yagmur ve oglum Efe’ye tesekkir
ederim.

Son olarak varligindan dolayr esim Tuncay Cavusoglu’na tesekkur

ediyorum.

Dr.Pervin Cavusoglu



GIRIS:

Yuksek arter basinglari ve kardiyovaskuler hastaliklar arasindaki iliski gayet
aclk bir sekilde ortaya konmus ve kabul edilmistir. Genel toplumdaki
kardiyovaskuler olay riski, yuksek arter basinglari ile gittikge artmaktadir. Daha
yuksek arter basincina sahip bireylerde kardiyovaskuler morbidite ve mortalite
daha fazladir (1).

TUm diinyada, Diinya Saglik Orguti ve Uluslararasi Hipertansiyon Orguti
(UHD) hipertansiyon sinirini daha da asagi g¢ekmistir. S0z konusu orgutlere

gore eriskin nufusun %601 hipertansif olarak tanimlanmaktadir (2).

Anestezi pratigimizde hipertansif hastalar sikga karsimiza cikar. Evre | -
II'de bulunan hastalar g6z ardi edilen bir gruptur. Tedavili ya da tedavisiz, arter
kan basinci yuksek olan hastalarda ise, acil veya efektif cerrahide gecikmenin
s6z konusu oldugu hallerde sosyal, ekonomik ve etik faktorlerle anestezistleri

zor durumda birakirlar.

Yuksek arter kan basinci (AKB) ile operasyona girisin, perioperatif kardiyak
morbidite ile olan iligkisinin incelendigi 30 c¢alismanin meta-analizlerinin
yapildidi bir arastirmada, bu iligki klinik olarak degil ama istatistik olarak anlamli

bulunmustur (3).

Klinigimizde vitro-retinal cerrahi uygulanacak hastalarin 6nemli bir
bélimuni kontrolli ya da kontrolstiz hipertansif hastalar olusturmaktadir.
Cerrahi stresin nispeten daha az olmasi, kan kaybinin olmamasi nedeni ile evre
I-Il  kontrolsiz hipertansif hastalarda, c¢ogunlukla sosyal endikasyonlarla
cerrahiyi erteleme yoluna gidiimemektedir. Bunlara ek olarak bazen g6z
duyusunu kaybetme tehlikesi olan acil statisindeki evre Ill hastalarda anestezi

alabilmektedir.



lyi ve kontrollii uygulanan bir anestezi yénteminin hastaya konforlu bir ortam
sagladigi, perioperatif morbiditedeki artisin daha ¢ok cerrahinin sekline, kan ve
sivi kayiplarinin hizina, derecesine, yetersiz agri ve sivi tedavisine bagl oldugu

dusunulmektedir.

Calismamizda minimal invazif cerrahi uygulanan (vitro-retinal cerrahi)
kontrollu ya da kontrolsiz hipertansif hastalarda desfluran — remifentanil
anestezisi sirasinda ve sonrasinda, postoperatif 30. gune kadar
kardiyovaskuler morbiditenin (hipertansif kriz ya da hipotansif atak, aritmi, kalp
yetersizligi, iskemik atak ve bunlara bagl olabilecek bas agrisi, bas donmesi,
carpinti, dispne, gogus ve kol agrisi, gegici suur kaybi gibi belirti ve norolojik

bulgular) arastiriimasi planlandi.



GENEL BILGILER:

HIPERTANSIYON:

Tanim:
Arter kan basinci (AKB), damar igcinde dolasan kanin damar duvarina
yaptigi basin¢ olup, bu basincin normal deger kabul edilen degerlerin Uzerine

cikmasina sistemik hipertansiyon (hipertansiyon) denir (2).

Normal deger:

AKB’nin normal degeri konusunda Diinya Saglik Orgiiti (DSO) ve
Uluslararasi Hipertansiyon Dernegi (UHD) 18 yas Uzerindeki erigkinlerde 130 /
85 mmHg’'nin altindaki degerleri normal kabul etmistir (Tablo I).

Bu normal degerler blylk oranda kabul gérmekle birlikte hipertansiyon

tanisi konulmasi titiz bir izlem gerektirmektedir.

Ortalama arter kan basinci (OAB) = (Diyastolik kan basinci+Nabiz
basinci) / 3 olup, sistemik arter kan basinci; damar direnci ve kalp debisinin bir
urund oldugundan, kisinin icinde bulundugu durumdan etkilenir. Egzersiz,
heyecan, anksiyete gibi etkenler kan basincinda yukselmeye yol agar. Ayrica
diger bircok olay gibi AKB’da sirkadiyen bir ritim gosterir. Sabah erken saatlerde
yukselmekte, gece uykuda ise en dusuk degerine dismektedir. Her olgu kendi

icinde degerlendirildikten sonra tani konulmaldir (2).

Hipertansiyon icin sinir degerler genel olarak benzer sekilde kabul
gormektedir (Tablo 1) (1).

Sadece evrelendirmede bazi kuguk farkliliklar bulunmaktadir.



Tablo I: AKB Siniflandirmasi(*)(1)

Kategori Sistolik AKB(mmHg) Diyastolik AKB(mmHgQ)
Optimal <120 <80

Normal 120 - 129 80 — 84

Yuksek -normal 130 - 139 85 -89

Evre | hipertansiyon | 140 — 159 90 -99

Evre Il hipertansiyon | 160 —179 100 — 109

Evre Il hipertansiyon | > 180 >110

(*):18 yas ve Uzeri erigkinlerde (sistolik ve diyastolik degerlendirme farkli

kategorilere uyuyorsa yuksek kategori esas alinacaktir.)

Sikhg:

Hipertansiyonun sikhgi yas, cins, irk, sosyoekonomik durum gibi
faktorlere bagh olarak degismektedir. Yirmi yasin altinda seyrek iken, yas
ilerledikge sikhgi artmaktadir. Geng eriskinlerde ve orta yas grubunun erken
yillarinda erkeklerde daha sik iken, orta yag doneminden itibaren kadinlarda

sikhg@r artmaya baslar ve erkekleri gecger (2).

Siyah irkta hipertansiyonun sikli§i daha fazladir. Bu olgularda klinik daha siddetli
seyretmekte ve komplikasyonlari daha fazladir. Bu durumdan siyah irkta genetik
olarak plazma renin dizeyinin ve sodyum atihm yeteneginin daha dusuk bulunmasi

yaninda gevresel faktorlerinde etkisi oldugu bilinmektedir (2).

160 / 90 mmHg sinir alinirsa, ulkemizde yapilan TEKHARF galismasinda
erkeklerde % 11, kadinlarda % 16,5 oraninda esansiyel hipertansiyon

saptanmigtir (2).



Fizyopatolojisi:

AKB’ni kalbin debisi ve sistemik damar direnci belirler. Su sekilde

formule edilir:

AKB = Kalp debisi x Periferik damar direnci

AKB’nin yukselmesinden baslangic¢ta kalp debisindeki artis sorumlu iken
devamindan cevresel damar direnci sorumludur. Cevresel damar direncindeki
artistan vyillar icinde gelisen arteriyoler tonus artisi, arter duvar kalinlagmasi

bazen her ikisi de sorumludur (2).

Esansiyel hipertansiyonun nedeni bilinmemekle birlikte sodyum
dengesinin bozuklugu, bobrek bozuklugu, vicudun sivi volum regilasyonunun
ve dokulara yonelik kan akiminin bozulmasi da sistemik damar direncinde

bozulmaya yol agabilir (2).

Sonug olarak hipertansiyon kalp debisi, sistemik damar direnci, sodyum
dengesi ve kan volUmunu dizenleyen kontrol mekanizmalarinin bozulmasi ile
ortaya ¢ikmaktadir (2).

Hipertansiyon iki grupta incelenir:

1)Esansiyel hipertansiyon (primer hipertansiyon):

Olgularin yaklasik % 95'i bu grupta olup saptanabilen (duzeltilebilir) bir
etiyolojik neden yoktur (2).



2) Sekonder hipertansiyon:

Olgularin yaklasik % 5’'i bu grupta yer almakla birlikte, hipertansiyonun
nedeninin saptanabilir ve duzeltilebilir olusu nedeniyle primer hipertansiyondan
oldukga farklidir (2).

Etiyopatogenez:

Esansiyel hipertansiyonda;
1)Hemodinamik faktorler:

Bunlarin basinda cevresel damarlarda fonksiyonel daralma ve yapisal
hipertrofinin gelismesidir. Kalp debisindeki artis baslangigta etkili iken, ilerleyen
yillarda gevresel vaskuler direncin artisi 6n plana ¢gikmaktadir (2).

.2)Genetik faktorler:

Kesinlesmis bir genetik bozukluk olmamasina ragmen;

a)Sodyumun hicre membranlarindan disari ¢ikarilmasinda defekt,

b

)

)Kalsiyum transportunda bozulma,
c)insulin direnci,

)

d)Potasyum katyonu anormallikleri vardir (2).
3)Tuz, sivi hacmi, bobregin roli:

Bdbregin, vicudun sodyum dengesi ve sivi volumu kontrolinde, bdylece de

hipertansiyon olusumunda baslica roli oynadigi bilinmektedir (2).

10



4)Norojenik faktorler, baro reseptorler:

Karotis sinUsuU ve arkus aortadaki baro reseptorlerin yuksek basinca duyarli
olduklari, vagal uyaran, sempatik baskilama yolu ile kalp hizi ve arter kan basincini
dugurdukleri bilinmektedir (2).

5) Santral sinir sistemi:
Gunluk yasantida, gun igindeki degisikliklerden sorumludur (2).

6) Sempatik sinir sistemi:

Bdbrege gelen sempatik uyari artigi bobregin kan basinci, vicut sivi volumu

ve sodyum dengesini dizenleyen birgok iglevini etkiler (2).
7) Renin Anjiotensin Aldosteron sistemi:

Bu sistem, hem dogrudan kan basincini yukseltici, hem de blyumeyi uyarici
etkilerle etiyopatogenezde énemli rol oynar. Sistemin etkili maddesi anjiotensin Il
olup, bir yandan aldosteron salgilanmasini uyararak sodyum ve su tutulmasina
neden olur, diger yandan gugli bir vazokonstriksiyon olusturur. Sonug¢ kan
basincinda yukselmedir (2).

8) Antiditliretik hormon (Arginin-vazopressin):

Hipotalamustaki supraoptik ve paraventrikuler ¢ekirdeklerde sentezlenen bir

monopeptid olup guclu bir vazokonstriktor ve antididretik hormondur (2).

9) Atriyal natritiretik faktor:

Sag atriyum basincinin artmasi veya duvarin gerilmesi ile salinir (2).
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10) Yerel vaskiiler faktorler:

Kaguk arter ve arteriyollerin endotel hucrelerinin  bir bolumu renin,
anjiotensin, endotelin ve seratonin gibi vazokonstriktif etkili, bir bolumu ise
prostosiklin, prostoglandin E;, kallikrein ve nitrik oksit gibi vazodilatér etkili

maddeler salgilar (2).

11) Diger faktorler ise:

Obesite, uyku apnesi, vazoaktif intestinal polipeptid, fiziksel aktivite, alkol,

sigara, yas, seratonin, diyabetes mellitus, polisitemi ve gut hastaligidir (2).

Tani:
Tani i¢in olgularin ¢ogunda iyi bir anamnez ve fizik muayene, sinirh

laboratuvar testleri yeterlidir.

En o6nemli nokta ise kan basincinin dogru olgilmesidir. Gunlik
kullanimda endirekt Slgimler yapilmaktadir. Olgiim sfingomanometre ile
sessiz ortamda, normal i1sida, 20 - 30 dk dinlendikten sonra yapilmalidir. Kol
kalp hizasinda desteklenmelidir. Elbise omuza kadar siyrilmali ve kolu
stkmamalidir. Kisinin olgimden 60 dk oOncesinden, sigara, c¢ay, kahve

icmemis, yemek yememis olmasi tercih edilir (2).

ik dlglim ise her iki koldan, izlem ise sag koldan yapilmalidir. Sistolik
kan basinci sag kolda 15 - 20 mmHg kadar fizyolojik bir fazlalik gosterebilir.
Bacaklarda da sistolik kan basinci koldan 5 - 20 mmHg daha yuksektir.

Diyastolik kan basinci ise aynidir (2).
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HIPERTANSIYON VE ANESTEZI

Hipertansiyon tanisi alan hastalarda, ilk yapilimasi gereken hedef

organ hasari varhginin arastiriimasidir (2).

Hedef organlarin en sik etkileneni kalp olup, sol ventrikul hipertrofisi
ve kalp yetersizligi seklinde patolojiler ortaya ¢ikar. Bunlarin arastiriimasinda
elektrokardiyografi (EKG), tele kardiyogram (TELE) ve eko kardiyogram
(EKO) yararhdir. Komplikasyon gelismeden 6nce hafif derecede sistolik
ufarim, guglt apikal vuru ve kalp hizinda artis bulunabilir. Komplikasyon
gelismis hastalarda ise sol ventrikual hipertrofisi, kalpte dilatasyon, kalp
yetersizligine bagh ek sesler (S; - S4, gallop ritmi), aritmi, aort yetersizligi

bulgulari saptanabilir (2).

Diger hedef organlar hasarlari bu tez konusunun disinda oldugundan

bahsedilmeyecektir.

Hipertansiyon ve anestezi konusunu da yakindan ilgilendiren TARD
(Tark Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi) Kasim 2005 Anestezi
Uygulama Kilavuzlarinda vyerini almig ameliyat oncesi hazirlikta; esas
alinacak temel standartlarda cerrahi sure, ameliyat bolgesi ve alinan riske
dayanilarak siniflandirmalar yapiimigtir. Bu kilavuzun temel amaci, alinmasi

gereken minimal dnlemlerle hasta guvenligini saglamaktir (4).
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Tablo II. Cerrahi grade siniflandiriimasi (4).

Grade 1: 30 dakikayr gegmeyen, vital fonksiyonlari hemen hig etkilemeyen kiiclk girisimler (abse drenaji, lipom eksizyonu, meme biyopsisi, kulakta para

sentez v.b).

Grade 2: 30 dakika — 1 saat siiren, vital organlarin ok az etkilendigi operasyonlar (inguinal herni onarimi, tonsillektomi, artroskopi, sistoskopi v.b).

Grade 3: 1 - 4 saat siren, transfiizyon gerektirebilecek kanama da olabilecek, vital organlarin orta derecede etkilendigi operasyonlar (mide rezeksiyonu,

abdominal histerektomi, orta kulak ameliyati, v.b).

Grade 4: Uzun strebilecek, buyiik kan kayiplari beklenen ve veya vital organlari dogrudan etkileyecek operasyonlar (radikal prostatektomi, total kalga protezi,

radikal boyun diseksiyonu, vertebra cerrahisi v.b).

Kardiyovaskiiler cerrahi (KVC): Kalp ameliyatlar ve blyiik damar girigimleri.

Beyin cerrahisi: Intrakraniyal girigimler.

Tablo llI: Kardiyovaskiler (KVS) sistemik hastaliklarda, hastalari ASA I, ASA Ill ve ASA IV olarak degerlendirme kriterleri (4).

ASAIl

ASAII

ASAIV

Angina

Ayda 2-3 kez dilalti nitrat alan hasta.

Haftada 2-3 kez dilalti nitrat alan

hasta, ansitabil angina.

Egzersiz kapasitesi

Rahat aktivite.

Sinirli - aktivite  (merdiven  gikma,

kosma, gli¢ harcama).

Hipertansiyon

Tek ilag ile kontrolde.

Multipl  ila¢  kullanan,  kontrol

edilememis.

Birden fazla KVS hastaligi

iki farkl KVS hastaligi (dmegin
koroner  arter  hastaligi  ve

hipertansiyon) olup ikiside kontrol

altinda, komplikasyon yok.

ikiden fazla KVS.

Beraberinde diyabet

Kontrole, komplikasyon yok.

Kontrol edilememis, komplikasyon

var.

Bdbrek hastaligi

Kreatinin < 2

Kreatinin > 2

Yasami tehdit eden kardiyovaskiiler
hastaliklar:  (Dekompanse  kalp
yetersizligi, akut veya yeni gegirilmis
kalp krizi, siddetli kapak hastaligi,
semptomlu  ventrikiiler  aritmi,
ventrikiil  hizi kontrol  altina
alinamayan supraventrikiler
tasikardiler, tam atriyoventrikiiler

blok).

Amaglanan dogrultuda hipertansiyon ile ilgili degerlendirme kriterleri
Tablo lllI'de belirtilmistir.
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Tablo IV: Cerrahi grade ve kardiyovaskuler sistem hastaliklarinda uygulanacak laboratuvar tetkikleri (4).

Cerrahi
Grade

41-60

61-74

75 ve lizeri

Grade 1

TKS (tam kan sayimi),
EKG.

TKS, EKG, kan sekeri.

TKS, EKG,  serum

elektrolitleri, kan sekeri.

ASAIll

TKS, EKG.

TKS, EKG, kan sekeri.

TKS, EKG, serum

elektrolitleri, kan sekeri.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN (kan ire azotu)-

Kreatinin.

Grade 2

TKS, EKG.

TKS, EKG,  serum

elektrolitleri, kan sekeri.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, EKG,  serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

ASAIN

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, Akciger filmi, EKG,
serum elektrolitleri, kan

sekeri, BUN - Kreatinin.

TKS, Akciger filmi, EKG,
serum elektrolitleri, kan

sekeri, BUN - Kreatinin.

TKS, EKG,  serum

elektrolitleri, kan sekeri.

TKS,  EKG,
elektrolitleri, kan
BUN - Kreatinin.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, Akciger  filmi,
EKG, serum elektrolitleri,
kan gsekeri BUN -
Kreatinin.

ASAll

TKS, EKG,  serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, Akciger  filmi,
EKG, serum elektrolitleri,
kan sekeri BUN

Kreatinin.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

Grade 4

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin.

TKS, Akciger  filmi,
EKG, serum elektrolitleri,
kan sekeri BUN

Kreatinin.

TKS, Akciger  filmi,
EKG, serum elektrolitleri,
kan sekeri BUN -

Kreatinin.

ASAIN

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin,

protombin  zamani (PT)

Jparsiyel  tromboplastin
zamani ( PTT).

TKS, EKG, serum
elektrolitleri, kan sekeri,
BUN - Kreatinin, PT,
PTT.

TKS, Akciger filmi EKG,
serum elektrolitleri, kan
sekeri, BUN - Kreatinin,
PT, PTT.

TKS, Akciger filmi EKG,
serum elektrolitleri, kan
sekeri, BUN - Kreatinin,
PT, PTT.

TKS, Akciger filmi EKG,
serum elektrolitleri, kan
sekeri, BUN - Kreatinin,
PT, PTT,  ilaveten
kardiyoloji konsiiltasyonu

ve ileri kardiyak tetkikler.
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Hipertansif kalp hastaliginin tani kriteri, hipertansiyonun ve sol
ventrikll hipertrofisinin  (SVH) varliginin saptanmasidir. EKG'de SVH
saptanmasi ani olum, koroner arter hastaligi ve karmasik ventrikuler

aritmiler nedeniyle risk artigi gosteren onemli bir bulgudur (2).

SVH tanisinda EKG, TELE ve fizik muayne de 6énemlidir. Hipertrofik
hipertansif kisilerde fizik muayne ile apeksde genis ve uzun slren
pulsasyon, TELE'de kardiyotorasik indeksin (KTO) > 0.50 olmasi, EKG ile
once sol atriyal, sonra ventrikiler anormallik (QRS karmasik voltajinin
artmasi, V5 - V6 derivasyonlarinda defleksiyonun 0.06 sn’den ve ST

depresyonunun 0.5 mm’den fazla olmasi ) goéralur (2).

EKO, TELE, EKG bulgulari normal olan hastalarinda % 30 - %
40’inda SVH bulgulari saptanmigtir. EKO, EKG’den daha hassastir; ancak

tarama testi olarak degil, sadece secilen hastalarda kullaniimaktadir (2).

Framingham kalp calismasinda, sol ventrikiil kitlesindeki her 50 g/m?
artma mortalite riskini 1.73 kat arttirmistir. Bu sonug¢ kan basinci, yas, tedavi
ve diger kardiyovaskuler risklerden bagimsizdir. Hipertrofi paterni sol
ventrikul kitlesindeki artis miktarina ilaveten kardiyovaskuler morbitideyi

belirlemede onemlidir (2, 5).

Kompleks aritmilerle birlikte SVH hipertansif hastalarda ani 6lim

olasihgini artirir (2).

Miyokard hipertrofisinin gelisimini ve miktarini hipertansiyon suresi,
ciddiyeti, yas, irk, vicut agirligi, fizik aktivite, n6rohumaral faktérlerde etkiler
(2).

SVH’ de sistolik, diyastolik kan basinci ve nabiz basinci énemli rol

oynar. Nabiz basinci > 60 mmHg olanlarda SVH’si daha fazla bulunmustur

2).
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Hipertansiyonda kronik olarak artan sonyuke karsi kalbin en 6nemli
uyum mekanizmasi miyokard hipertrofisi olup en tipik bulgusu ise sol
ventrikilin  konsantrik  hipertrofisidir. =~ Bu  adaptasyon  diyastolik
disfonksiyondan da sorumludur. Diyastolik disfonksiyonda, bozulan ventrikul

fonksiyonunun erken belirtisidir (2).

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda iskemik ST-T degisikligi,
Ozellikle SVH'’si olanlarda ve hipertansiyon suresinin uzun oldugu olgularda
gOsterilmigtir (2).

Koroner kan akiminin dipridamol ile vazodilatasyona cevabin
bozuldugu, bu ytzden koroner arterler normal olsa bile SVH ile hipertansif
hastalarin miyokard iskemi ataklarina hassas olduklari belirtiimistir. Bu kan
basincindaki belirgin veya ani dismede gorilen iskemik T dalgasi

degisikliklerini agiklayabilir (2).

Framingham kalp calismasinda EKG'de SVH delili olan hastalarin
EKG’lerinde voltaj ve repolarizasyon degerlerinde dusus olanlarda
olmayanlara goére, kardiyovaskiler hastalik riskinde azalma oldugu
gosterilmistir. SVH hem koroner sendrom, hem de ani kardiyak o6lim

acisindan 6nemli risk faktorleridir (2, 5).

Framingham  calismasinda, EKG'de ST-T  repolarizasyon
anormalliklerinin 20 yillik izlemi kardiyak olumlerde 6 kat artis oldugunu
goOstermigtir. SVH olan hipertansiflerde mortalite yuksek olup 6zellikle de
konsantrik SVH olanlarda kardiyovaskuler risk daha fazladir. Ayrica bu
hastalarda ventrikller aritmi riski en az 2 kat artmistir. Artan sol ventrikul
kitlesi sadece hucre hipertrofisinden degil, ayrica kollajenden olusur.

Kollajen, aritmi ve ani 6lumle iligkilidir (2, 5).
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Framingham kriterleri (5), yillarca izlem gerektirmis calismalardan

yola ¢ikilarak olusturulmus olup tim didnyaca kabul gérmus kardiyovaskuler

hastaliklarda tani amach kullanilan parametreleri icerir (Tablo: V).

TabloV: Framingham Kriterleri (5).

Major Kriterler

Minor Kriterler

Paroksismal nokturnal dispne
Boyun ven distansiyonu

Akcigerde raller

Kardiyomegali

Akut pulmoner 6dem

Sz galo

Vendz basingta artma (»>16 cm H,0)
Dolagsim zamaninda uzama (>25 sn)

Hepatojuguler refll

Ayak bilegi 6demi
Gece Oksurugu

Efor dispnesi
Hepatomegali

Plevral efflizyon

Vital kapasite azalmasi
Tasikardi (>1204dk)

Tedavi ile 5 giinde 4,5 kg' dan fazla
kayip

Miyokard oksijen ihtiyacinin en onemli belirleyicisi sistolik duvar

stresidir. Bu da 2 faktore baghdir. Sol ventrikul sistolik basinci ve sol

ventrikdl ¢api. SVH'li hipertansiflerde her iki faktorde artmistir ve hipertansif

kalp hastalarinda miyokard iskemisi, 6zellikle de subendokardiyal koroner

sendrom sik gorular (2).

SVH olan hipertansif hastalarda koroner sendrom veya 6lum % 4 - %

6, sadece hipertansif olanlarda % 3 oranindadir (2).

Framingham c¢alismasinda SVH’si bulunan hipertansif hastalarda kalp

yetersizligi gelisimi normal topluma gore 10 kat fazla bulunmugtur. Yine bu

calismada kalp vyetersizligi gelisen hastalarin % 70’inde hipertansiyon

saptanmigtir (2).
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ETOMIDAT:
Kimyasal yapisi:

Etomidat kimyasal yapi olarak hi¢ bir intravendz anestetige
benzemez. Zayif bir bazdir, infuzyon ve induksiyon igin propilen glikol veya

kromofor-L iginde ¢6zinmus solusyonlari kullanilir (6).
Biyodispozisyonu:

Etomidatin intravendz enjeksiyonu tiyopentona benzer veya ondan
hafifce daha yavas bir hizda biling kaybina neden olur. Santral sinir
sistemindeki etki suresi doza bagli olmakla birlikte induksiyon dozundan
sonra (0,3 mg / kg) biling, 3 - 5 dakika arasinda geri doner. Etkisinin kisa
surmesinin nedeni ilacin beyinden diger dokulara yeniden dagilimidir.
Etomidat karaciger enzimleri tarafindan hizla hidrolize edilerek inaktif
metabolitlere parcalanir. Etomidatin klirensi 12 - 20 mL / kg / dk dir.
Metabolizmasi tiyopentondan 5 kez daha hizldir. Eliminasyon yari 6mru 1 -
5 saattir. Uzun sdreli inflzyonu halinde bu sure 5 saati geger. Plazmada %
75 oraninda albimine baglanir. Renal yetersizlik veya sirozda bu baglanma

azalir ve etkisi uzar, artar (6).
Etki Mekanizmasi:

Etomidatin norofizyolojik etkileri barbituratlar ve diger intravenoz

anestetiklere benzer.

Etomidat, esas depresan etkisini barbituratlara benzer sekilde
retikUler aktive edici sistem Uzerinde gosterir ve spinal ndronlarda inhibitor

veya fasilitor etkiye neden olur (6).

1. GABA mimetik etki gosterir. Bu etkisi GABA antagonistleri tarafindan geri
cevrilir (6).
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2. Eksitator norotransmitterlerin (asetilkolin, glutamik asit) sinaptik etkilerini
inhibe eder. Tiyopenton gibi sinaptik membrandaki iyon kanallarini veya

reseptorleri etkileyerek asetilkoline bagli sinaptik iletimi bloke edebilir (6).

Santral Sinir Sistemi Etkileri:

Etomidat tiyopenton gibi beynin oksijen tuketimini, kan akimini ve
kafa i¢i basincini azaltir. Bu ve diger etkileri ilacin beyin Gzerinde koruyucu
bir etkisinin oldugunu gosterir. Etomidatla induksiyon sirasinda erken
devrede siklikla miyotonik aktivite, inkoordine adale kasiimalari olusur.
Bunun kesin nedeni belli degildir, ilacin spesifik epileptojenik etkisinden
ziyade subkortikal aktivitenin inhibe edilmemesine (disinhibisyona) bagli

oldugu dasunulir (6).

Kardiyovaskiiler Etkileri:

Etomidatin kardiyovaskuler parametreler Gzerindeki etkisi minimaldir.
Kardiyovaskuler etkilerinin olmamasi nedeniyle koroner arter hastalari ve
kardiyak hastalarin induksiyonunda 6nemli bir ajandir. Etomidat histamin
salinimina da neden olmaz belki de kardiyovaskuler stabiliteyi saglamada
baska bir faktor de bu etkisidir. Etomidat (0,3 mg / kg) + fentanil (10 ug / kg)
kombinasyonu induksiyon ve entubasyon sirasindaki kalp hizi ve kan

basinci artisini onler (6).

Solunuma Etkileri:

Diger intraven6z ajanlarda oldugu gibi doza bagl olarak solunum
depresyonu olusur. Bastaki etkisi gegici bir apnedir. Etomidat, tiyopentondan

daha az solunum depresyonuna neden olur (6).

Endikasyonlari:

1.Kalp hastalari: Kardiyovaskuler fonksiyonu azalmis olan hastalarin

induksiyonu igin yararl olabilir. Cunklu kardiyovaskuler sistem Uzerindeki
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etkileri dozla iligkilidir, diUguk dozda yavas bir induksiyonla kardiyovaskuler

stabilite saglar (6).

2.Kafa igi basing artisi ve beraberinde kardiyovaskuler hastaligi olan beyin
cerrahisi vakalari: Bu hastalarda beyin kan akimi ve kafa i¢i basincindaki

minimal etkisi nedeniyle segilmesi gereken anestetik ajandir (6).
Yan Etkileri:

1-Enjeksiyon sirasinda olusan agri: Primer olarak ilacin iginde ¢ozuldugu
solusyona baglidir. Propilen glikol ilave edilmesi agriyr énemli derecede
azaltir (6).

2-Miyotoni: Agir premedikasyon ve Ozellikle narkotiklerle azalir (6).

3-Bulanti ve kusma: Siklikla (% 50), 6zellikle multipl dozlar kullanildiginda

goralur (6).

4-Surrenal korteks baskilanmasi: Ozellikle uzun siireli infliizyonda adrenal
steroid yapiminda depresyon olusur. Bu nedenle etomidatin uzun sire

inflzyonu kontrendikedir (6).
5-Laringospazm ve beklenmeyen apne (6).

DESFLURAN:

Yapisi izoflurana benzer, tek farki klor atomu yerine flor atomu
bulunmasidir. Ancak bu kiguk degisiklik ilacin fiziksel 6zellikleri Gzerinde
blyik etkiler olusturur. Ornegin, desfluranin 20°C derecedeki buharlasma
basinci 681 mmHg oldugundan, yuksek rakimli bodlgelerde oda isisinda

kaynar. Bu problem 6zel bir vaporizator gelistiriimesi ile agiimistir (7).

Ayrica, desfluranin kan ve dokudaki dusuk erirligi bu anestetigin ¢ok
hizli temizlenmesine yol agar. Bundan dolayl, desfluranin alveolar

konsantrasyonu diger volatil ajanlara gore daha hizli inspire edilen
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konsantrasyona yaklasma egilimindedir, bu o6zellik anestezistin anestetik
dizeyi daha hassas kontrolini sadlar. Uyanma sureleri izofluranda
g6zlenenin yarisi kadardir. Bu temel olarak, azot protoksitden (0.47) bile

daha az olan kan /gaz orani sabitesine baglanir (0.42) (7).

Desfluran diger volatil ajanlarin kabaca dértte biri kadar daha potent
olmakla birlikte azot protoksitden 17 kez daha etkindir. Yuksek buharlagma
basinci, ¢ok kisa etki suresi ve orta derecedeki etkinligi desfluranin en

karakteristik ozelligidir (7).

Organ Sistemlerine Etkileri:

A- Kardiyovaskiiler:

Desfluranin kardiyovaskuler etkileri izofluraninkine benzer. Doz artigi
sistemik vaskuler direng de bir azalma ile birliktedir ve arter kan basincinda
dismeye yol agar.Kalp debisi 1-2 MAC' da degismez veya ¢ok az azalir.
Kalp atim sayisi, santral ven6z basing ve pulmoner arter basincinda dusuk
dozlarda belirgin olmayan orta derecede yukselmeye neden olur. Desfluran
konsantrasyonunda hizli ylkselme, kalp atim sayisi, kan basinci ve
katekolamin dlUzeylerinde izoflurandan daha belirgin, gecici ancak bazanda
endise verici yukselmelere yol acar. Desfluran konsantrasyonunun hizla
artmasina bagl bu kardiyovaskuler yanitlar fentanil, esmolol veya klonidin ile
azaltilabilir. izoflurandan farkli olarak desfluran, koroner kan akimini

artirmaz (7).

B- Solunum:

Desfluran, tidal volimde azalmaya ve solunum sayisinda artmaya
neden olur. Diger modern volatil anestetik ajanlar gibi desfluran P,CO;
artisina solunum vyanitini deprese eder. Keskin kokusu ve havayolu

irritasyonu desfluran induksiyonu sirasinda tikurik salgisinda artma, nefes
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tutulmasi, oksurik ve laringospazm ile kendini gosterir. Bu problemler

desflurani pediyatrik indiksiyonda ideal olandan daha az uygun hale getirir

(7).
C- Serebral:

Diger volatil anestetikler gibi beyin damarlarini direkt olarak genisletip
normotansiyon ve normokarbide beyin kan akimini (BKA) ve kafa igi
basincini arttirir. Serebral vaskuler rezistansin azalmasinin karsihgi
oksijenin beyin metabolizma hizinin (BMH) belirgin derecede azalmasidir,
bu ise serebral vazokonstriksiyon yapma ve BKA artigini azaltma egilimi
yaratir. Bununla beraber serebral damarlar P,CO,deki degisikliklere yanit

verdiginden intraserebral basing hiperventilasyonla dugurilebilir (7).

Beyin oksijen tiketimi desfluran anestezisi sirasinda duser. Boylece
desfluranin olusturdugu hipotansiyon (OAB: 60 mmHg) periyodlar sirasinda
dusuk perfuzyon basincina ragmen BKA aerobik metabolizmayi devam

ettirmeye yeterlidir. Elektroensefalogramdaki (EEG) etkileri izoflurana benzer

(7).
D- Noromuskuler:

Desfluran, periferik sinir stimulasyonuna TOF ve TETANIK yanitini

doz bagimli olarak azaltir (7).

E- Renal:

Desflurana maruz kalma ile ilgili nefrotoksisiteye bagl herhangi bir delil

yoktur (7).
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F- Hepatik:

Karaciger testleri etkilenmez ve desfluran anestezisini takiben

herhangi bir hepatik hasar delili mevcut degildir (7).

Biyotransformasyon ve toksisite:

Desflurane insanlarda ¢ok az metabolizmaya ugrar. Desfluran
anestezisini takiben serum ve idrar inorganik fluortr duzeyleri preanestezik
degerlere gore genellikle degismez. Onemsiz derecede deri yoluyla kayip
vardir. Desfluran, kurutulmus CO, absorbanlari (6zellikle baryum hidroksit
layim, ayni zamanda sodyum ve potasyum hidroksit layim) tarafindan
onemli derecede karbonmonokside pargalanir. Karbon monoksit
zehirlenmesinin  genel anestezi altinda taninmasi gugtir, fakat
karboksihemoglobin varligi, arter kani analizleri veya beklenenden daha
dusuk puls oksimetri ile saptanabilir. Kuru absorbanlarin veya kalsiyum

hidroksit kullaniimasi karbon monoksit zehirlenmesi riskini en aza indirebilir

(7).
Kontrendikasyonlari:

Ciddi hipovolemi, malign hipertermi ve intrakranial hipertansiyon (7).
ilag Etkilesimleri:

Nondepolarizan kas gevseticilerini izofluranla ayni  oranda

potansiyalize eder. Miyokardi epinefrinin disritmojenik etkilerine karsi

hassaslastirmadigindan 4,5 ug/kg dozlara kadar epinefrin guvenle ¢ikabilir

(7).

Desfluran anestezisinden acgilma izofluraninkinden daha hizlidir. Ayrica

desfluran anestezisinden uyanma bazi hastalarda deliryumla birliktedir (7).
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REMIFENTANIL:

1) Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler:

Remifentanil bir piperidin derivesidir. Kimyasal yapisi propiyonik asit
metil ester'in hidroklorik tuzudur. Yapi olarak 4-anilidopiperidin sinifinin bir
uyesidir. Kimyasal yapi olarak fentanil, alfentanil ve sulfentanile benzerdir
(8).

Remifentanil hidroklorid, liyofilize beyaz bir tozdur. Simdiki
formuUlasyonu glisin igerir. 1,2 ve 5 mg. vialler halindedir ve kullanimdan
once 25 ve 50 pyg / mlL'ye sulandiriimahdir. pH'si £+ 3,0 ve pKa 7,07’dir.
Spontan degradasyona ugrar. Fakat pH < 4’te 24 saat stabildir. Lipide
solubldir. Su iginde eriyebilir. Distile su veya % 5 dekstroz ile sulandirilabilir
(8).

Remifentanil % 92 proteine baglanir (9).

Opioid baglayici ¢alismalar mu-opioid reseptorlerine affinitesinin
gucli oldugu ve delta ile kappa reseptorlerine daha az baglandigini

gostermigtir (10).
2) Farmakokinetik Profil:
A) Metabolizma ve Atilim:

Remifentanil, damar ici (i.V) enjeksiyondan sonra non - spesifik kan
ve doku esterazlarinca yaygin ektrahepatik hidrolize ugrar. Remifentanilin bu
yikimi invivo ve invitro ¢alismalarda ortaya konmustur (9, 11).

Remifentanilin primer metabolik yolu deesterifikasyonla karboksilik

asit metabolitidir (Gl - 90291). Remifentanilin N-dealkilasyonla remifentanil

asit (Gl - 94219)e yikiimi minér metabolik yoldur. ilacin % 90’dan fazlasi
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idrarla asit formunda atilir. Remifentanil asit mu, delta ve kappa
reseptorlerine baglanir. Fakat affinitesi ¢ok daha azdir. Calismalar bu
metabolitin ana bilesikten 800 - 2000 kez daha az potent oldugunu
gOstermigtir. Kopekler Uzerinde vyapilan EEG supresyon testinde ise
remifentanil asit, remifentanil 1 / 400’i kadar potent bulunmustur. Hayvan
calismalari remifentanilin farmakolojik 6zelliklerinin diger mu-opioid reseptor

agonistlerine (alfentanil gibi) benzedigini ortaya koymustur (12).

Egan ve arkadaslar (8), karaciger kan akimi normal olan hastalarda
ortalama klirensi 2,9 + 0,4 L/ dk (174 + 24 L / st) olarak bildirmislerdir.

Remifentanil farmakokinetigi lineer bir ozelliktedir. Westmoreland ve
arkadaslari(13), elektif cerrahi gegiren erigkinlerde 5 - 30 ug / kg arahgindaki
bolus doz uygulandiginda total klirensi ve sabit durum dagihm volimuna

benzer bulmusglardir.

B) Doku Dagilimi ve Proteine Baglanma:

Remifentanilin yaygin ekstra vaskuler dagihimi vardir. 1 - 8 ug / kg /
dk araliginda 20 dakikanin tUzerinde gonullu saglikh erkeklerde 3.18 + 7,4 L
bulunmustur (8).

Remifentanilin plazma proteinlerine baglanmasinin diger fentanil
benzeri opioidiler gibi oldugu kabul edilmektedir. Uretici firmanin verilerine

gore % 92 proteine baglanmaktadir(9).

Remifentanilin plazma 6gdelerine baglanmasi ile ilgili hentz bir yayin
yoktur.

Remifentanilin etkisi hizli baglar, dagilim hacmi kiguktur ve yeniden
dagilimi hizli ve terminal eliminasyon yari d6mru 8 - 20 dk'dir. Remifentanilin
hizli etki gosterdigi, plazma ile etkide bulundugu kompartiman arasindaki
dengelemede yari dGmrunun (t/2 k20 = 1,0 — 1,5 dk) kisaligindan bellidir (12,

14). Bu kisa ve hizli yeniden dagilim, bolus uygulamadan sonra etkinin
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doruk seviyeye erisme suresinin 1 — 1,5 dakika olmasini saglamaktadir. Bu

sure, alfentanilde benzer, fentanilde 3 - 4 dk'dir, morfinde ise 20 dk'dir.

Remifentanil etkisinin bdyle hizli baslayip hizli kaybolmasi ve doz
uygulandiktan sonra etki gortlene kadar ¢ok az beklenmesi, klinikte dozun

cok kolay titre edilebilecegi anlamina gelir (15).

Remifentanilin  inflzyon seklinde kullanimi  6nerilir.  Uygulama
sonlandirildiginda konsantrasyonda c¢ok hizl bir azalma olmaktadir ve bunu
en iyi ortaya koyan, ilaglarin kosullara duyarli yari dmruaduar (context sensitive
half-time = ty» context). Bu belli bir slire uygulanan i.v infizyonun
sonlandiriimasinin ardindan plazma ilag konsantrasyonunun % 50 azalmasi

icin gerekli sureyi tanimlar.

Kosullara duyarli yarilanma omru ile, eliminasyonun ve yeniden
dagilimin ilag konsantrasyonunun azalma hizi Uzerindeki etkileri hesaba
katilmaktadir. Yeniden dagilmin, azalma hizina etkisi infuzyon suresine
bagimhdir; dolayisiyla % 50’lik bir azalma inflzyon suresine bagimlidir.
Remifentanil igin ise t1» context inflzyon suresinden bagimsiz olarak 3 - 5
dk ve yine inflzyon slresinden bagimsiz olarak ila¢ konsantrasyonunun %
80 azalmasi icin gegen sure 15 dk'dan daha azdir. Bu da infuzyon

durduruldugunda etkisinin hizla kaybolmasiyla sonuglanir (15, 17).

C) Ozel durumlar:

Karaciger ve bobrek yetersizliginde, henluz kesin veri olmamakla

birlikte makul limitler icinde doz azaltilmasina gerek olmadigi goérusu
hakimdir (18).
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Egan ve arkadaslarinin (8) yaptigi bir calismada obez hastalar ile kilosu
ideal olan hastalar karsilastiriimis ve farmakokinetik parametrelerde anlamli
bir fark bulunmamistir. Obez hastalarda remifentanil kullanilirken toplam
vucut agirhginin yerine ideal vicut agirligina gore doz hesaplamak daha

dogru olur.

3-Farmakodinamik Profil:

A) Opioid Reseptor Aktivitesi:

Remifentanilin reseptoér agonist 6zellikleri invitro olarak gosterilmistir.
Yine remifentanilin mu-opioid reseptor agonist ozellikleri ve klinik etkilerinin
naloksan tarafindan antagonize edilebilecegi insanlar Uzerinde kanitlanmistir
(19).

B) Potens:

Remifentanilin potensi fentanilden az, alfentanilden ise daha fazladir.
Glas ve arkadaslari (12), remifentanilin analjezik potensinin alfentanilden 22

kat daha fazla, fentanilden ise biraz daha az oldugunu ortaya koymusglardir.

Randel ve arkadaslari (20), remifentanilin analjezik potensini trakeal
entlbasyona ve cilt insizyonuna verilen cevapta alfentanil ile
kargilastirmiglardir. Remifentanilin alfentanilden 50 kez daha potent

oldugunu rapor etmiglerdir.
C) Etki Hiz:
Remifentanilin terapotik etkilerinin baslamasi ¢ok hizlidir. Egan ve

arkadaslan (21), kan - beyin dengelenme zamanini remifentanil i¢in 1,6 dk

olarak bildirmiglerdir.
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D) Kardiyopulmoner Etkileri:

Remifentanilin solunumu deprese edici 6zelligi bircok calismada
ortaya konmustur. P,CO2'nin artmasiyla gelisen solunum depresyonu
remifentanilde kisa surer (8,12, 22, 23).

Remifentanil 2 ug / kg dozlara kadar sistemik kan basinci ve kalp

hizinda ¢ok az degisiklige neden olur.

indiiksiyonda ek ilag kullanmaksizin < 10 ug / kg remifentanil ile kan
basincinda (% 10 - 40) bir dususe ve kalp hizinda hafif bir azalmaya neden

olmustur (24).

Remifentanilin hemodinamik etkileri diger fentanil benzeri opioidiler
gibidir. Kalp hizi, kan basinci ve kalp debisinde azalmaya yol acar Bu
kardiyovaskuler etkilerin diger opioidlere benzer sekilde vagal sinirin santral

aktivitesini arttirmasina bagl olabilecegi dusunulmektedir (25, 26).

Remifentanilin arter kan basincini dustrmesi histamine bagli degildir.
Histamin salinisina yol agmadigi, 2 - 30 pg / kg (1 dk'da) bolus dozlarinda
gOsterilmigtir (27).

E) Santral Sinir Sistemine Etkileri:

Supratentorial kraniyotomi operasyonu gegiren 10 hasta Uzerinde
yapilan arastirmada remifentanil inflzyonu esnasinda P,CO,’'de artma tespit
edilmistir. Beyin kan akimi 21 mL / 100 gr / dkdan 31’e, P,CO,de 27
mmHg’'dan 36 mmHg’ya yukselmistir (28).

Guy ve arkadaslari(29), anestezi induksiyonu (1 pug / kg / dk) ve
idamede (0,4 ug / kg / dk N2O / O3) remifentanil kullandiklari 30 beyin
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cerrahisi hastasinda ortalama 5 - 6 saat suren operasyon esnasinda Klinik

olarak anlamli intratekal basing artis1 olmadigini bildirmislerdir.

Diger opioidlerde oldugu gibi remifentanilde de kas rijiditesi insidansi
ve siddetinde doza bagiml artig goéralur. 2 pg / kg / dk altindaki dozlar
rijiditeye yol agmamistir. Sonugta remifentanil dozu baslangigta 1 ug / kg /

dk 't gegmemelidir.

F) Remifentanil Dozlart:

indiiksiyon icin en iyi doz diizenlemesi, bir hipnotikle biling kaybi
olusturulduktan sonraki 30 saniyede 0,5 ug / kg / dk dozunda remifentanil
inflzyonunun baslanmasini  6ngérmektedir. Daha sonra endotrakeal

entlbasyona kadar remifentanil inflzyonu bu hizda surduraltr (15).

Remifentanil etkileri yasl hastalarda daha belirgindir (30, 31).

Remifentanil, anestezi indlksiyon ve idamesinde lokal ya da rejyonel
anestezi uygulamalarinda, ameliyat sonrasi agri tedavisinde kullaniimaktadir
(32, 35).

Remifentanilin yan etkileri olarak doza ve verilis hizina bagh olarak
bradikardi, hipotansiyon, solunum depresyonu, kas rijiditesi, bulanti ve

kusma sayilabilir.
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HASTALAR VE YONTEM:

Bu galisma, etik kurul onayr alinarak (Etik kurul no:18090), hastalar
bilgilendirilip izinleri alindiktan sonra, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip

Fakultesi Goz Hastaliklari ameliyathanesinde yapildi.

Caligmaya genel anestezi altinda elektif ya da acil (cerrahinin
ertelenmesi ile gorme yetisini kaybetme ihtimalinin yuksek oldugu durumlar)
olarak vitro-retinal cerrahi uygulanacak ASA Il ve Il risk gruplarinda, kontrollu

ya da kontrolsliz hipertansif hastaligi olan 58 erigkin hasta alindi.

iskemik kalp hastali, gecirilmis koroner sendrom, serebro-vaskdiler
atak, kardiyak 6dem ya da koroner by-pass ameliyati hikayesi, gebelik
hipertansiyonu, kronik bobrek hastaligi (kan kreatinin dizeyi 2 mg / dL ya da
uzerinde), santral sinir sistemi patolojisi, hipoksik (yasa uygun POz degerinin
altinda) ve hiperkapnik (PCO,: 45 mmHg’'nin Uzerinde) akciger hastaligi
olanlar ve kan gekeri kontrol altinda olmayan diyabetes mellitus hastalari
(achk kan sekeri 300 mg / dL’nin Gzerinde) calisma disinda birakildi. Evre Il
hipertansif hastalar sadece acil statistnde iseler (ameliyatin gecikmesi ile

gbrme duyusunu kaybetme ihtimali yiksek olan hastalar) ¢alismaya alindi.

Hastalar; daha Onceden teshis konup, tibbi tedavi ile kontrollt
hipertansiyonu olanlar (Grup A), tedavisiz ya da tedaviye ragmen kontrolsiz
hipertansiyonu olanlar (Grup B), acil statisunde ve evre lll olan hipertansif
hastalar (Grup C) olarak Ug¢ gruba ayrildi. Grup B ve C hastalari hastaneye

giris arter kan basinglarina gore evrelendi (Tablo I).

Hastalarin hipertansiyon evrelemesi hastaneye basvurduklari ilk gun

serviste farkli zamanlarda dOlgulen en az 3 degerin ortalamasina goére yapildi.
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Premedikasyon uygulanmadan ameliyat masasina alinan hastalar
EKG, noninvazif arter basinci (NIAB), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen
saturasyonu (SpO:2), end tidal karbondioksit (EtCO2) degerleri Petas (KMA
800-Turkiye) cihazi ile izlendi.

El sirtindan veya antekubital bolgeden 18 - 20 G intraventz kantlle
damar yolu acilan hastalara indiksiyon oncesi 0.02 - 0.04 mg / kg
midazolam intraven6z iv yavas (en az 5 dakika icinde) uygulanip laktat
ringer inflUzyonu baslandi. Midazolam uygulamasindan sonra en az 2 kez
arter basinci olguldd, dlgulen en dusuk ortalama arter basinci (OAB) degeri,

baslangi¢ ortalama arter basinci degeri (B-OAB) olarak kabul edildi.
Anestezi induksiyonu:

indiiksiyonda tiim hastalara 0.25 pg / kg / dk remifentanil infiizyonu
baslandi. 2 dk sonra 0,1 — 0.15 mg / kg vekuronyum ve 0,1 — 0,2 mg / kg
etomidat (kirpik refleksi kaybolana kadar ve en az 1 dk sure iginde) iv olarak

verildi.

indiksiyondan sonra hastalar, % 100 oksijen kullanilarak maske ile
ventile edildi. Vekuronyum verildikten 2 dk sonra uygun boyutlarda balonlu
tlp ile orotrakeal entubasyon uygulandi. Endotrakeal tupun balonu, tup
etrafindan kagak olmayacak ve manometrik olarak basing 40 cmH,0O
degerini asmayacak sekilde sisirildi. Hastalar induksiyondan sonra alinan
hemodinamik yanita gore, anestezi planina uygun olarak 0,5 MAC ya da
daha dusik konsantrasyonda desfluran (eriskinler icin MAC degeri % 6
kabul edildi) ile ventile edildi, remifentanil infizyon hizi da 0.15 pg / kg /
dk’nin altinda bir degere duguruldu (Tablo VI).

Entlbasyonu takiben ventilasyon parametreleri tidal volum (V) 8 mL /
kg, solunum frekansi EtCO, degerlerini 28 — 35 mmHg arasinda tutacak
sekilde 10-14/dk arasinda, devreye taze gaz akimi toplam 4 L/ dk (1,5 L/
dk Oy, 2,5 L / dk hava olmak Uzere desflurane agilmadan hemen &6nce)

olarak ayarlandi.
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Anestezi idamesi:

Anestezi derinligi OAB’na goére belirlendi, anestezi idamesinde
OAB’nin, B-OAB degerinin % 80 - 90’1 arasinda olmasi hedeflendi. Diger
gruplardan farkli olarak Grup C’de ise perioperatif arter basing degerleri igin
alt sinir Tablo 1'deki ylksek normal degerler kabul edildi. Anestetik
konsantrasyonunu degistirmek gerektiginde dontisumli olarak desfluran ve
remifentanil inflzyonu sirasi ile % 1’lik ve 0.05 pg / kg / dk’lik oynamalar
yapildi (Tablo VI).

Desfluran % 1 konsantrasyonda ve remifentanil infuzyonu 0.025 ug /
kg / dk iken arter kan basinci degerleri istenen dederlerin altinda ise
kristalloid inflzyonu hizlandirildi, kolloid inflzyonu baglandi ve direngli

hipotansiyon durumunda 0.01 mg / kg efedrin uygulamasi yapildi.

Tablo VI: Anestezi plani

Remifentanil
Asamalar Desfluran (%) inflizyonu
(ng/kgl/dk)

0

Anesteziyi ylizeysellestirmek

gerektiginde kademeli olarak

yapilacaklar

indiiksiyon sonrasi baslangig

degerleri

Anesteziyi derinlestirmek

gerektiginde kademeli olarak

yapilacaklar

D O O O | | W W N N = =~ O] O

Her hastaya induUksiyondan hemen sonra 20 mg tenoksikam

ameliyatin basinda ve sonunda 4 mg ondansetron i.v olarak uygulandi.
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Sivi tedavisi:

Tum hastalara en son sivi aldiklari zaman soruldu, bu saatten itibaren
sivi aciklari hesaplandi. Sivi agiklari, ilk 10 kg icin 4 mL / kg / st, ikinci 10 kg
icin 2 mL / kg / st, sonraki kg'lar icin 1 mL / kg / st olarak hesaplandi ve bu
acigin yarisi damar yolu acildiktan sonra ilk saatte, diger yarisi ikinci saatte
laktat ringer infuzyonu seklinde verildi. Ayrica induksiyondan sonraki her

saat icin 5 mL / kg ilave sivi verildi.

Atropin uygulamasi:

KAH 40 - 50 / dk arasinda iken OAB istenen alt sinir degerin altinda
ise ve KAH 40 / dk'nin altinda iken OAB’na bakilmaksizin atropin

uygulamasi yapildi.

KAH’nin 40 - 50 / dk arasinda oldugu durumlarda, OAB istenen alt
sinir degerin Uzerinde ise ve cerrahi islemin durdurulmasi ile KAH 50 / dk’nin

uzerine g¢ikabiliyor ise atropin uygulamasi yapiimadi.

Uyanma:

Cerrahi islemin tamamen sonlanmasindan sonra desfluran kapatildi,
remifentanil inflzyon hizi 0.05 pg / kg / dk’ya duguruldl, taze gaz akimi en
az 10 L / dk olacak sekilde ayarlandi, son 45 dk iginde vekuronyum
uygulandi ise 0.01 mg / kg atropin ve 0.02 mg / kg neostigmin ile
néromuskuler etki sonlandirildi. Remifentanil inflzyonu ekstibasyon ile

birlikte sonlandirildi.
Takip edilen parametreler ve donemler:
I- Entiibasyona, cerrahiye ve ekstiibasyona hemodinamik yanit:

Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter kan basinci (SAB), ortalama arter
kan basinci (OAB), diyastolik arter kan basinci (DAB) ile degerlendirildi.

Bu parametreler:
1- Baslangigcta,

2- Midazolam uygulamasindan sonra (indiksiyondan 6nce) en az 1 kez,
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6-

Etomidat uygulamasindan sonra (induksiyon),
Entibasyondan hemen sonra (entibasyona yanit) ,

Cerrahi baslangicinda ve cerrahi iglem sirasinda en az 5 dakikada 1

kez (ayrica en dusuk ve en yuksek degerler),

Ekstibasyondan hemen sonra (ekstubasyona yanit),

Ayrica entlibasyon ve ekstibasyon sirasindaki en yuksek ve en diusuk
gorulen KAH, SAB, OAB, DAB degerleri de kaydedildi.

ll- Uyanma ozellikleri:

Uyanma sirasinda hastalarin entibasyon tupune gosterdikleri

reaksiyon skorlanarak kaydedildi. Entibasyon tlipune reaksiyon skorlamasi;

0: Hi¢ ikinma yok

1: Hafif 6ksuruk

2: Orta derecede 6ksuruk
3: Siddetli 6ksuruk

4: Havayolu reaksiyonlari: bronkospazm, laringospazm seklinde

siniflandirildi.

Ekstubasyondan sonra gorulen en yuksek ve en dusuk SpO;

degerleri, varsa desaturasyon (SpO; < % 90) suresi kaydedildi. Desfluran

kesildikten sonra g6z agma, ekstibasyon, kooperasyon (el sikma),

oryantasyon ve ameliyathaneden cikis sureleri kaydedildi. Hastaya maske

ile solunum ve oksijen destegi verildi ise sureleri kaydedildi.
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Modifiye Aldrete Skoru:

Ekstibasyondan sonra 0 ve 5. dk. ' da Modifiye Aldrete Skoru
degerlendirildi.

Tablo VII: Modifiye Aldrete Skoru (4):

1. Vital bulgular:
e  Preanestezik degerlerden farki en fazla % 20 ise 2 puan
. Preanestezik degerlerden farki % 20 - 40 arasinda ise 1 puan

. Preanestezik degerlerden farki % 40’dan fazla ise 0 puan

2. Oda havasinda oksijen saturasyonu degeri:
SpO; > % 95 ise 2 puan
SpO; = % 90 - 95 ise 1 puan
SpO; < % 90 ise 0 puan

Hafif (VAS = 2 - 3) ise 2 puan
Orta derece (VAS =4 - 6) ise 1 puan
Siddetli (VAS =7 - 9) ise 0 puan

4. Biling durumu:

e Uyanikise 2 puan

. Uyuyor ama uyandirilabiliyor ise 1 puan

. Uyuyor ve uyandirilamiyor ise 0 puan

5. Bulanti:
. Hafif ise 2 puan
. Orta derece ise 1 puan

. Siddetli ve kusuyor ise 0 puan

lll-Postoperatif erken donem etkiler:

Postoperatif erken donemdeki bulanti-kusma, agri, ajitasyon,
kardiyovaskuler sisteme ait yakinmalar (hipertansiyon, hipotansiyon,
tasikardi, bradikardi, aritmi, gogus adrisi) kaydedildi. Her hastaya
postoperatif ilk 24. saatte EKG c¢ekildi ve preoperatif EKG'leri ile
kargilastirildi.
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IV- Postoperatif ge¢ donem etkiler:

Hastalara, operasyondan 4 hafta sonra telefonla ya da postoperatif
cerrahi kontrol sirasinda, kardiyovaskuler sisteme ait morbidite (hipertansif
ya da hipotansif atak, aritmi, kalp yetersizligi, iskemik atak ve bunlara bagh
olabilecek bas agrisi, bas dénmesi, ¢arpinti, dispne, gogus ve kol agrisi,

gegcici suur kaybi gibi semptomlar ve ndrolojik bulgular) sorgulandi.

ISTATISTIK YONTEM:i:

Veriler calismada ortalama + standart sapma seklinde verildi.
Parametrik olmayan degerlerin, ge¢ postoperatif gruplar arasi
karsilastirmalarinda n > 5 ise ki-kare testi, n < 5 ise Fisher'in kesin olasilik
testi uygulandi. KAH, OAB gibi parametrik verilerin gruplar arasi
kargilagtirmalarinda ANOVA c¢oklu kargilastirma istatistik yontemi kullanildi.
Tip Il hatayr en aza indirmek icin perioperatif ve komplikasyonlarin
degerlendiriimesi yapilirken grup B ve grup C birlestirilerek kombine bir grup
olusturuldu ve istatistik testler uygulandi. p < 0,05 anlamh farklihk kabul
edildi.
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BULGULAR:

A- DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismaya yaslann 37 - 81 arasinda degisen vitro-retinal cerrahi
planlanan hipertansiyon tanisi bulunan 58 hasta alindi. Gruplar arasi yas,
viacut agirhgi, cinsiyet, anestezi slresi (monitorizasyondan ekstlibasyon

sonrasina kadar olan) ve cerrahi slresi agisindan anlamli fark bulunmadi.

TABLO VIII: Olgularin demografik verileri

Grup A

Grup B

Grup C

Hasta sayisi (n)

26

16

16

Yas (yil)
(en dustik-en yuksek)

54 + 12
(43 - 70)

62+ 13.1
(37 - 81)

61+ 9.8
(41-78)

Agirhik (kg)
(en duslik-en yiiksek)

74 £ 13
(57 - 110)

78 £13
(55 - 100)

7912
(57 - 100)

Cinsiyet (E/K)

12/14

7/9

4/12

Cerrahi sure (dk)

93.2+48.6

81+45.6

58 + 33.7

Anestezi sure (dk)

128.7 + 46

115.9 £ 48

99.7 + 30
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Tablo IX: Hipertansif hastalarimizin ek hastalik ve tedavi 6zellikleri.

Diyabetes mellitus

Hipertansiyon

suresi

0-6 ay

6 ay-5 yil

5-10 yil

10 yil Gzeri

Antihipertansif kullanimi

llag kullanimi yok

ACEI*

N

Kalsiyum kanal blokeri

R bloker

Diliretik

Tekli ilag kullanimi

N| O o1l O] ©

ikili ilag kullanimi

—_
o

Ug ve lizeri ilag kullanimi

*ACEI: Anjiotensin konverting enzim inhibitéri.

N
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B- HEMODINAMIK BULGULAR:

1. KALP ATIM HIZI (KAH):

Caligmada her Uc¢ grupta 5 dk araliklarla KAH izlendi. Ayrica
baslangi¢, midazolam sonrasi, indlksiyon sonrasi, entibasyon sonrasi,
cerrahi sirasinda en duguk, cerrahi sirasinda en yuksek, ekstubasyon
sonrasi KAH degerleri alinarak yapilan istatistikler degerlendirmede anlaml
fark bulunmadi. Bu donemlerde KAH ortalama ve standart sapma degerleri

Tablo X ve Grafik 1'de gdsterilmistir.
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Tablo X: Donemlere gore ortalama Kalp Atim Hizi degerleri (vurudakika)

Grup A

Grup B

Grup C

. Basglangi¢

79.2+14.2

85.6 +18.4

81.8+17.1

. Midazolam sonrasi

77.5+13.8

85.3+18.2

78.3+13.9

. Indiiksiyon

66.5+11.9

73.6 £19.2

68.9 +12.1

. Entiibasyona yanit

66.5 + 16.8

75 +23.7

68.1 £ 16.6

. Cerrahide en dusuk

53.1+9.38

56 + 9.1

556.56+9.5

. Cerrahide en yiiksek

716141

71.5+12.6

69.6 +16.9

. Ekstlibasyona yanit

80.7 £19.5

Degerler ortalama + standart sapma olarak belirtilmistir.

p>0.05: gruplar arasi anlamli fark yok.

85.1+19

81.3+16.6

120

Donemlere gore KAH

100 ~
80
60
40
20

Kalp atim hizi(vuru / dk)

Donemler

@ Grup A
B Grup B
OGrupC

Grafik 1: Farkli donemlerdeki KAH degerleri (vuru/dakika). 1: baglangig, 2:

midazolam sonrasi, 3: induksiyon, 4: entubasyon, 5: cerrahide en dusuk, 6:

cerrahide en yuksek, 7: ekstubasyon
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2. SISTOLIK ARTER BASINCI (SAB)

Calismada her G¢ grubun SAB 'lari baslangi¢c (donem 1), midazolam
sonrasi (donem 2), induksiyon (donem 3), entibasyon (donem 4), cerrahide
en dusuk (donem 5), cerrahide en ylksek (donem 6), ekstibasyona yanit
(dénem 7) donemlerinde takip edilmis olup 1, 2, 3 ve 7. ddénemlerin
istatistiklerinde anlamli fark saptanmis olup (p < 0,05) bu dénemlerin sistolik
arter basinci agisindan karsilagtirilmalari Tablo XI' de gosterilmistir (Grafik
2).
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Grup A*

Grup B*

Tablo XI: Donemlere gore sistolik arter kan basinci degerleri (mmHg).

Grup C*

. Basglangi¢

148 + 18.1

171+ 19*

191.7+20*

. Midazolam sonrasi

127.8 =11

150.6 + 22 *

167.3+ 30"

. Indiiksiyon

103.5 + 22

131+27.7*%

133 +47.8*

. Entiibasyona yanit

110 £ 40.9

118 + 28.4

134.6 + 40

. Cerrahide en dusuk

88+11.9

81.5+18

93+18

. Cerrahide en yliksek

127 £ 214

136 + 28

142.8 + 32

. Ekstiibasyona yanit

148.5 + 34

172 £ 34 *

190 £ 44.3*

Degerler ortalama + standart sapma olarak belirtilmigtir.
#: Grup A ile karsilagtirma p < 0.05
& Grup B ile karsilagtirma p < 0.05

Donemlere gore sistolik arter kan basinci

= 250
g
£ 200 -
(5]
; 150 T TT T TT T || DGFUDA
% B Grup B
é 100 - OGrup C
2 50 1 —
2
R 0
wn

1 2 3 4 5 6 7

Donemler

Grafik 2: Donemlere gore SAB (mmHg) degerleri. 1:baglangi¢c 2: midazolam
sonrasi, 3: induksiyon, 4: entubasyon, 5: cerrahide en duslk, 6: cerrahide en

yuksek, 7: ekstubasyon
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3. ORTALAMA ARTER BASINCI (OAB)

Calismada her u¢ grubun OAB 'lari baglangi¢ (donem 1), midazolam
sonrasi (dénem 2), induksiyon (dénem 3), entibasyon (dénem 4), cerrahide
en diusuk (donem 5), cerrahide en ylksek (donem 6), ekstliibasyona yanit
(donem 7) donemlerinde takip edilmis olup 1, 2, 3 ve 7. donemlerin
istatistiklerinde anlaml fark saptanmis olup (p < 0,05) bu ddnemlerin
ortalama arter basinci acisindan karsilastirlmalari Tablo XII' de

gosterilmistir (Grafik 3).
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Tablo XlI: Donemlere gore ortalama arter basinci degerleri (mmHg).

Grup A*

Grup B #

Grup C°

. Baslangig¢

106 + 15.8

118.1£15 %

134 £ 21 %

. Midazolam sonrasi

97 +10.7

110+ 21"

118.5+26*

. Indiiksiyon

749+15.8

90.8+18*

92 + 26 *

. Entibasyona yanit

81.8+26.8

95 +223

101.8 + 34

. Cerrahide en dusguk

65.2+7.7

61.4+10.9

66.4 +11.9

. Cerrahide en yuksek

97.1+18.6

99.8+224

105.6 + 27

. Ekstlibasyona yanit

107.2 + 27

Degerler ortalama + standart sapma olarak belirtilmigtir.

#: Grup A ile karsilagtirma p < 0.05
&: Grup B ile karsilastirma p < 0.05

127 +38*

129 + 26 *

Doénemlere gore ortalama arter kan basinci
g 200
7
©
2 150
[ :E; [ TI B Grup A
351007 T T T — |EGrupB
g E OGrup C
£ 50
©
©
£ 0 -
o
1 3 5 6 7
Dénemler
Grafik 3: Farkh doénemlerdeki OAB (mmHg) degerleri.1: baslangig, 2:

Midazolam sonrasi, 3:

cerrahide en yuksek, 7: ekstubasyon.

induksiyon, 4:entubasyon, 5:cerrahide en duguk, 6:
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4. DIYASTOLIK ARTER BASINCI (DAB)

Calismada her G¢ grubun DAB 'lari baglangi¢c (dénem 1), midazolam
sonrasi (donem 2), induksiyon (donem 3), entibasyon (donem 4), cerrahide
en dusuk (donem 5), cerrahide en ylksek (donem 6), ekstibasyona yanit
(dénem 7) doénemlerinde takip edilmis olup 1, ve 3. ddnemlerin
istatistiklerinde anlaml fark saptanmis olup (p < 0,05) bu dénemlerin
diyastolik arter basinci agisindan karsilagtirimalari Tablo XIII' de
gosterilmigtir (Grafik 4).



Tablo XIll: Dénemlere goére diyastolik arter basinci degerleri (mmHg).

Grup A*

Grup B

Grup C°

. Basglangig

78.9 £ 14.1

90.5+17*

92 +19.3%

. Midazolam sonrasi

73.6+12.2

83.1+13.2

82.3+20.6

. Indiiksiyon

59.6 +12.7

723+15%

66.5+ 17 *

. Entibasyona yanit

66 + 22.7

69.1+17.2

76.8 £26.3

. Cerrahide en diiguk

52.2+8.4

48.1+121

49.3+11.3

. Cerrahide en yiiksek

791 +£17.6

79.8 +18.9

77.9+16.6

. Ekstiibasyona yanit

86.7 + 21

Degerler ortalama + standart sapma olarak belirtilmigtir.

#: Grup A ile karsilagtirma p < 0.05
&: Grup B ile karsilastirma p < 0.05

92.7 £25.1

943+ 20

140

Donemlere gore diyastolik arter kan basinci

120
100
T 80
€ 60
40
20

Diyastolik arter kan basinci
m

O GrupA
W Grup B
OGrupC

1 2 3 4 5 6 7

Donemler

Grafik 4: Farkli DAB (mmHg) degerleri.

midazolam sonrasi, 3: induksiyon, 4. entubasyon, 5: cerrahide en dusuk, 6:

dénemlerdeki 1:baslangi¢c 2:

cerrahide en yuksek, 7: ekstubasyon
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5. ANESTEZi SURESINCE OLGULEN TUM ARTER BASINCI
DEGERLERININ ORTALAMALARI :

Gruplara gore anestezi suresince (indiksiyondan ekstlibasyona
kadar) Olcilen tum SAB, OAB, DAB degerlerinin ortalamasi alindi ve
karsilagtinldi (Grafik 5).

Grup A’da ortalama SAB degerleri Grup B ve Grup C’ye gore anlamli
olarak farkli bulundu (sirasiyla p < 0.01 ve p < 0.001).

Grup B’de ortalama SAB degerleri Grup C’ye goére anlaml olarak
farkh bulundu (p < 0.001).

Grup C’de ortalama OAB degerleri Grup A ve Grup B’ye gore anlamli
olarak farkli bulundu (p < 0.001).

Anestezi siiresince olciilen tiim arter basinci degerlerinin
ortalamalari

Grafik 5: Anestezi suresince Olgulen tum arter basinci degerlerinin
ortalamalari.

#: Grup A ortalama SAB degeri, Grup B — C ile istatistik olarak karsilastiriimasi.

&: Grup B ortalama SAB degeri, Grup C ile istatistik olarak karsilastirilmasi.

¢: Grup C ortalama SAB degeri, Grup A —B ile istatistik olarak karsilastiriimasi.
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6.ENTUBASYONA YANIT:

Tablo XIV: Entubasyonda kalp atim hizi(KAH; vuru/dakika)

KAH Grup A Grup B Grup C

En yiiksek 73.1+13.7 82.5 + 26.1 76.3 + 18.9
En duguk 62.2 +11.4 66.8 + 17.5 63.6 +12.3

Degerler ortalama * standart sapma olarak belirtiimistir.(p > 0.05)

Entiibasyona yamtta kalp atim hiza

120 -
100 T
80
60
40
20

O KAH min
B KAH max

Kalp atim hizi(vuru/dk

1 2 3
Gruplar

Grafik 6:Entlibasyona yanitta kalp atim hizi

Gruplarin entibasyona vyanitini karsilastirmak i¢in entibasyon
sonrasi kalp atim hizlarinda meydana gelen en ylksek ve en dusuk
deg@erleri sunuldu. Her U¢ grubun karsilagtirlmasinin yapildigi degerler
Tablo XIV’' dadir ( Grafik 6). Her Ug¢ grupta da entubasyona artmis
hemodinamik yanit gorulmedi. Grup A'da 15, Grup B ve C'de 12 hastada
entlbasyona yanitta KAH degisikligi gérialmedi.

Ayrica hastalar entubasyona yanit skorlamasi (Tablo XV ) ile takip

edildi. Kirkiki hastada entibasyon 0 puan ile sonuglandi.
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Tablo XV : Entubasyona yanit skorlamasi.

Yanit

Hic tkinma yok

Hafif oksuruk

Orta derecede Oksuruk

Siddetli 6ksuruk

Havayolu reaksiyonlari:

bronkospazm, laringospazm

Yapilan c¢alismada ameliyat sirasinda 58 hastadan 26'sinda

bradikardi, 25'inde hipotansiyon gdézlendi.

Bradikardi, Grup A'da 12, Grup B + C'de 14 hastada goruldu (p > O.
05).
Bradikardi gelisen hastalardan her ¢ grupta da esit toplam 9 hastanin g6z
kasi cekilmisti. Ameliyat sirasindaki bradikardi, goz kasi ¢ekilmesi cevabi
olarak da ortaya ¢iktigindan anlamsiz kabul edildi. Yine ameliyat sirasindaki

atropin gereksinimi tim gruplarda benzerdi.

Hipotansiyon ise Grup A'da 8, Grup B + C'de 17 hasta da goruldu (p >
0. 05).

Ayrica Grup A'da 3, Grup B + C'de 5 hastada ameliyat sirasinda
ventrikller ekstra atimlar gozlendi. Sadece bir hastada lidokain ile

mudahalede bulunuldu (p > 0. 05).

50



C. DERLENME OZELLIKLERI:

Hastalarimizin ekstubasyona verdikleri yaniti ekstiubasyona yanit
skorlamasi ile takip ettik. Degerleri Tablo XVI' da sunulmustur. iki hastada

da bronkospazm gorulda.

Gruplarin uyanma surecinde spontan solunum baslangici, ilk hareket,
ekstibasyon, g6z agma, oryantasyon ve kooperasyon ozellikleri takip edildi.
Desfluran kapatildiktan sonraki derlenme Ozelliklerinin  degerleri Tablo

XVIl'de verilmistir.

Tablo XVI: Ekstubasyona yanit skorlamasi.

Hi¢ hareket yok

Hafif oksuruk

Orta derecede oksuruk

Siddetli 6ksurik

Havayolu reaksiyonlari:
bronkospazm,

laringospazm
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Tablo XVII: Desfluran kapatildiktan sonraki derlenme 0Ozelliklerinin degerleri.

Spontan solunum (dk)

Hareket (dk)

Ekstilibasyon (dk)

Go6z agma (dk)

Oryantasyon (dk)

Kooperasyon (dk)

Degerler ortalama + standart sapma olarak belirtilmistir

Tablo XVIII: Gruplara goére Modifiye Aldrete Skorlari (O - 10)

Grup A (n = 26)

Grup B (n = 16)

Grup C (n =16)

0. dk 5. dk

0. dk 5. dk

0. dk 5. dk

1

0

0

2

11

12

0
1
0
9
6
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D.Anestezi idamesinde Kullanilan ilaglarin Doz Ayarlamalari:

Tablo XIX: Anestezi idamesinde kullanilan ilaglarin doz ayarlamalari.

Doz Ayarlamalari(n)

Grup A*

Grup B*

Grup C°

Toplam degisiklik (kez)

54+33

6.8+44

5.5+29

RF ortalama (ug/kg/dk)

0.17 £0.08

0.14 £ 0.08

0.16 £ 0.04

RF uygulama suresi (dk)

112.6 + 48.3

100.2 + 47

84.3 £35.9

RF toplam doz (ug)

1289 + 838

1081 + 807

1067 + 589

Desfluran en dusik (%)

25+05

16+0.7"%

1.8+0.6"

Desfluran en ylksek (%)

40+1.5

34+09

3.6+15

Desfluran uygulama

96.1+49.4

86.8 +47.3

72.6 £ 34.1

suresi (dk)

#: Grup A ile kargilagstirma. p < 0.05
RF: Remifentanil

Hastalarin ameliyat sonrasinda cekilen EKG'leri ameliyat dncesinden
farkli degildi.

Ameliyat sonrasi 30 gunluk takipte Grup A'da 1 hastada, Grup C'de 2
hastada ciddi (p > 0,05). Bu
komplikasyonlar irdelendiginde; Grup A: Hasta 1; 3 vyildir dizenli ilag

postoperatif komplikasyonlar izlendi
kullanimi olan, ameliyat sirasinda 6zellik gostermeyen, ameliyat sonrasi 9.
saatte cerrahi gereklilik nedeniyle mannitol 500 mL verilen hastada 80 / 60
mmHg civarinda seyreden hipotansiyon tablosu basladi. Ayni gun
hipotansiyona eslik eden halsizlik, ¢arpinti, 4 — 5 kez bulanti, kusma, bas
agrisi, bas donmesi ve 3'Un uzerinde sulu digkilama goruldu. 2. gunde
hipotansif olan hastaya tuzlu diyet uygulandi ve antihipertansif tedavi
kesildi. Ayni hasta 11 gun sonra tekrar vitro-retinal endikasyonla ameliyata
alindi. Yeniden caligsiimasi planlanan hasta, induksiyonla birlikte ortaya

cikan derin hipotansiyon nedeniyle ¢alisma disi birakildi. Otuz gun igindeki
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sorgulamada; ameliyattan 7 gun sonra biling kaybi gelismesi nedeni ile
ambulansla istanbul Tip Fakiltesi acile goturildiigi ve 48 saat Y.B.U'de

takip edilen hastaya hipertansiyon tanisi konuldugu égrenildi.

Grup C: Hasta 1; 4 yildir mevcut yuksek arter kan basincina ragmen
dizensiz ilag kullanimi olan hastanin servis arter kan basinci élgumleri 220 /
120 mmHg, 160 / 100 mmHg arasinda seyrediyor. Kardiyoloji
degerlendirmesinde hastanin KTO > 0,50 oldugu, 2 / 6 sistolik Gflram,
periferik ddem (+), efor kapasitesi > 4METS olarak bulunup, ACEI
grubundan antihipertansif tedavisi planlaniyor. Ameliyattan 5 gin once
dizenlenen bu tedaviye ragmen, hasta ilacini yanlis uygulamis olup, sadece
ameliyat sabahi alarak geliyor. indiiksiyonda bradikardi gelisen hastaya
atropin yapildi. Ameliyatta da g6z kasi cekilmesine paralel bradikardileri
olup, hastanin induksiyonla olugan hipotansiyonu protokole uygun sekilde
dizeltilemedi. Arter kan basinglari 45 / 25 mmHg olan hasta 96 / 54 mmHg
ile servise yollanildi. Hastanin servis takiplerinde 6zellik yok iken, 30 gln
icindeki sorgulamasinda ameliyattan 3 gun sonra genel durumunun
bozuldudu, halsizlik, bulanti hissi, idrar ¢ikisinda azalma, fenalasma tablosu
ile acile basvurdugu o6grenildi. Hastaya bobrek fonksiyonlarinin bozuklugu

nedeni ile 4 kez diyaliz uygulandigi belirtildi.

Hasta 2; 3 yildir mevcut yuksek arter kan basincina ragmen duzensiz
ilac kullanimi olan hastanin servis arter kan basinci dlgimleri 200 / 120
mmHg 160/ 120 mmHg arasinda seyrediyor. Kardiyoloji degerlendirmesinde;
EKG'de sol ventrikil hipertrofisi ve yuklenme paterni vardi. Otuz gun icindeki
sorgulamasinda, c¢ekilen EKG'de iskemi bulgulari nedeni ile acil koroner

anjiografi planlandidi 6grenildi.
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TARTISMA:

Anestezi pratigimizde hipertansif hastalar sikga karsimiza cikar. Evre

II'de bulunan hastalar g6z ardi edilen bir gruptur. Tedavili ya da tedavisiz, arter

kan basinci ylksek olan hastalarda ise, acil veya efektif cerrahide gecikmenin

s6z konusu oldugu hallerde sosyal, ekonomik ve etik faktorlerle anestezistleri

zor durumda biraktiklarindan daha dnce de bahsedilmigti.

Uzun suren ve oOzellikle kontrol altina alinmayan hipertansiyonun
dogal sonucu kalp yetersizligi gelismesidir. 1950 vyilinda baglatilan
Framingham calismasini temel alarak halen sdrduralen c¢ok merkezli
¢alismalara dayanarak, her yil hazirlanan konsensus kararlarina goére, sol
ventrikul hipertrofisi (SVH) bulunan hipertansif hastalarda, kalp yetersizligi
gelisimi normal populasyona gore 10 kat fazla bulunmustur. Kalp yetersizligi
gelisen hastalarin da % 70’inde hipertansiyon oldugu ispatlanmigtir.
Calismaya gore SVH’nin kardiyovaskuler hastalarda ani 6lum, akut koroner
sendrom ve kalp yetersizligi olasiligini belirgin derecede arttiran guglu ve
badimsiz bir risk faktéri oldugu; EKG'de ST-T repolarizasyon
anormalliklerinde 20 yillik izlemde, kardiyak olumlerde 6 kat artis oldugu
gorulmustar. Elektrokardiyografik olarak SVH mevcut olan hastalarin
EKG’lerinde voltaj ve repolarizasyon degerlerinde dusls olanlarda,
olmayanlara gore kardiyovaskuler hastalik riskinde azalma oldugu
gosterilmigtir. Sonug¢ olarak; kardiyovaskuler morbiditeyi belirleyen SVH
olup, SVHnin gelisimini ve derecesini belirlemede risk faktorleri
hipertansiyonun varhdi, suresi, derecesi, yas, irk, vacut agirhgi, fizik aktivite

ve ndérohumoral faktorlerdir (2).

Klinigimizde vitro - retinal cerrahi uygulanacak hastalarin 6nemli bir
bdlimunu kontrolli ya da kontrolsuz hipertansif hastalar olusturmaktadir.
Cerrahi stresin nispeten daha az olmasi, kan kaybinin olmamasi nedeni ile
evre | - |l kontrolsuz hipertansif hastalar cogu zaman goz ardi edilmekte,
cerrahiyi erteleme yonune gidilmemektedir; bunlara ek olarak bazen g6z
duyusunu kaybetme tehlikesi olan acil statlisundeki evre Il hastalar da

anestezi alabilmektedir.
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Yuksek arter kan basinci ile ameliyata girisin, perioperatif kardiyak
morbidite ile olan iligkisinin incelendigi 30 g¢alismanin meta-analizinin
yapildigi bir arastirmada, bu iligki klinik olarak degil ama istatistik olarak
anlamli bulunmustur. Girig sistolik arter kan basincinin 180 mmHg ve giris
diyastolik arter kan basincinin 110 mmHg'dan az oldugu durumlar ile
perioperatif kardiyak komplikasyonlar arasindaki iliskiye dair az sayida kanit
vardir. Girig arter kan basinglarinin bu degerlerin tGzerinde oldugu hastalarda
ise durum daha belirsizdir. Bu hastalar perioperatif iskemi, aritmi ve
kardiyovaskuler dengesizliklere yatkin olmalarina ragmen, anestezi ve
cerrahiyi ertelemenin perioperatif riski azalttigina dair hi¢ agik kanit yoktur.
Anestezi ve cerrahinin, preoperatif arter kan basinglari géz énine alinarak
ertelenmemesi; ancak bu basinglarin belirgin olarak yuksek oldugu
hastalarda, intraoperatif arter kan basinglarinin, preoperatif degerlerin % 20
sinirlari iginde tutulmasi Onerilmektedir. Ayrica bu hastalarda hedef organ
hasarinin varligi iyi arastiriimalidir. Ylksek arter kan basinci ile hedef organ
hasari arasindaki iligki kesin olup s6z konusu organ hasarlari; iskemik kalp
hastaligi, kalp yetersizligi, serebrovaskuler olaylar ve renal yetersizlikle
ilgilidir. Bu durumda olan hastalarin arter kan basinglari, kabul edilmis alt
sinirlara yakin degerleri hedefleyen tedavilerle dizenlenmelidir. Ayni sartlar
ameliyat sirasinda da gecerlidir. Howell ve arkadaglarinin ¢alismasina gore
(3), ameliyat sirasinda kalp ile ilgili sorun yasama olasiligi; yuksek arter kan
basinci olan hastalarda, normal arter kan basinci olan hastalara goére 1,31

oraninda fazladir.
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Tablo:13 Hipertansiyon ve anestezinin meta-analizini gosteren galismalar.

Howell ve arkadaslari (3). Odds oranlari mevcut veri havuzundan alinmistir.

Yazar

Hipertansif hasta grubu

1.grup

2.grup

Normotansif hasta grubu

1.grup

2.grup

Odds Ratio
(95 %Cl)

Steen

17

164

19

387

2.1(1,1-3.8)

Riles

10

339

6

328

1.6(0,5-4,5)

Von Knorring

10

27

27

150

2.1(0,9-4.7)

Rao Il

9

121

2

232

8.6(1,8-40,6)

Rao |

3

315

1

414

3.9(0,4-38,1)

Foster

66

432

983

1.3(0,9-1,7)

Larsen

18

443

50

2098

1,0-3,0)

Eagle

18

106

12

64

0,4-2,0)

Lette

4

21

5

30

0,3-4,8)

Shah

25

325

16

Lette

12

171

22

0,2-1,0)

Pastemack

11

197

1.7(
0.9(
1A(
1.6(0,8-3,0)
0.5(
1.2(

0,5-3,0)

Ashton

7

368

1.1(0,4-3,0)

Eichelberger

3

53

0.5(0,1-3.10)

Poldermans

4

49

0.5(0,2-1,7)

Baron

50

17(1,0-2,7)

Gillespie

17

1.7(0,5-4,7)

Koutelou

4

3.9(0,4-36,3)

Ombrellaro

25

0.6(0,3-1,3)

Sicari

6

2.3(0,6-9,5)

Varma

23

0.6(0,1-2,6)

Kantos

0.3(0,1-0,9)

Stratmann

1.3(0,4-4,7)

Frank

4.9(0,7-38,7)

Badner

2.1(0,7-6,2)

Howell

2.4(1,3-47)

Howell

1.3(0,6-2,8)

Heiba

0.9(0,3-2,6)

Sprung

1.1(0,6-2,1)

Boersma

1.3(0,7-2,4)

TOPLAM

1.3(1,1-1,5)
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Grafik 14: Hipertansif ve normotansif hastalarda perioperatif kardiyovaskuler
komplikasyon riskinin meta-analizini gosteren ¢cam agaci grafigi. X ekseni
logaritmik skala Uzerindedir. DUz dik ¢izgi birlesimi gosterirken, noktal dik
Gizgi ortak tahmin edilen degeri gostermektedir. Her g¢alisma igin, tahmin
edilen Odds orani kutucuk ile gosterilmis, kutunun buyukligu galismanin

buyuklugu ve calismaya verilen agirlik ile orantihdir (3).
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Bu calismada, preoperatif belirgin yuksek arter kan basinci olan
hastalarda, ameliyat sirasindaki arter kan basinglarini preoperatif sinirlarin
en fazla % 20 asagisinda tutmaya c¢alistik. Hasta gruplarinin OAB takiplerin
de evre lll olan Grup C 'de baslangi¢, midazolam sonrasi, induksiyon ve
ekstibasyon sonrasi donemlerinde belirlenen hedefte arter basinglarini
tutabilmek, sistemik arter kan basincini kisa surede etkileyen remifentanil ve
desfluran kullanilmasina ragmen ¢ogunlukla mumkin olmadi. Entibasyon
sonrasindan cerrahi sonlanmasina kadar gecen dénemde ise Grup A ve

Grup B'den anlamli bir fark olmamigtir.

Goldman ve Prys-Roberts’a gore (36, 37), anestezi induksiyonundaki
kan basinci dugusu, hem arter kan basinci yuksek olan hastalarda, hem de
arter kan basinci normal olan hastalarda benzerdir. Ancak arter kan basinci
yuksek olan hastalarda indlksiyon éncesinde de arter kan basinci yluksek
oldugundan mutlak disltstinde daha fazla oldugu sonucuna varmislardir.
Prys-Roberts ve arkadaslari (37) kontrolsuz yuksek arter kan basinci olan
hastalarda; normal arter kan basinci olan hastalar ve kontrolll ylksek arter
kan basinci tanisi olan hastalara oranla entibasyon ile asir bir

kardiyovaskuler yanit olugtugunu gostermislerdir.

Benzer konuda yapilan, 8 yilda 989 hastayl kapsayan prospektif,
randomize bagka bir calismada; kontrolli hipertansiyon hastaligi olup
ameliyat odasinda diyastolik arter basinci 110 — 130 mmHg arasinda olan
hastalar iki gruba ayrilmig, bir grupta cerrahi ertelenirken diger grup
ameliyata alinmis. Cerrahi girisimi ertelenen grupta hastane kalis sureleri
belirgin olarak uzarken postoperatif komplikasyonlar arasinda istatistik

olarak belirgin fark bulunmamistir (38).

Bu calismada acil kapsaminda ameliyata alinan 16 hastayl kapsayan
evre lll'den olusan Grup C hastalarinda postoperatif komplikasyon olarak
diger gruplardan istatistik olarak belirgin farkhlik bulunmadi. Hasta sayisinin

daha fazla oldugu galismalara gereksinim oldugu dusuncesindeyiz.
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lyi ve kontrollii uygulanan bir anestezi yénteminin hastaya konforlu bir
ortam sagladigini, perioperatif morbiditedeki artisin daha ¢ok cerrahinin
sekline, kan ve sivi kayiplarinin hizina ve derecesine, yetersiz agri ve sivi
tedavisine bagh oldugunu duasunuyoruz. Vitro - retinal cerrahi hastalarinda

calismamizi yaparak bu faktorlerden bagimsiz olmaya galistik.

Howell ve arkadaslari da (3) kalple ilgili olmayan cerrahiye giren
yuksek arter kan basinci olan hastalarda ameliyat sirasindaki kardiyak riski
g6zlemleyen galismanin meta-analizinde en fazla ameliyat sonrasi 30 gunu
dikkate almiglardir. Postoperatif komplikasyonlarda major kardiyovaskuler
komplikasyon olarak; kalple iligkili 6lumler, akut koroner sendrom, yeni veya
mevcutken siddetlenen gogus agrisi, kalp yetersizligi, hayati tehdit edici
aritmi, serebrovaskuler aritmileri takip etmigler. Mindr komplikasyon olarak
da; ameliyat sirasinda bradikardi, tasikardi, yuksek arter kan basinci ve

dusuk arter kan basincini izlemiglerdir.

Calismamizda minér komplikasyon olarak ameliyat sirasinda 58
hastanin 25'inde hipotansiyon, 26'sinda bradikardi gozlendi. Ancak vitro-
retinal cerrahide, cerrahiye bagl bir faktor olarak da olusan bradikardilerin,
bireysel cevap farklligi nedeniyle ¢alismadaki bradikardiyi anlamsiz kildigi
kanaatindeyiz. Bradikardi gelisen hastalardan; her Gg grupta da esit, toplam

9 hastanin g6z kasi ¢ekilmisti.

Erken ameliyat sonrasi degerlendirmede c¢ekilen EKG'lerde farklilik

gorulmemigtir.

Ameliyat sonrasi 30 gun iginde gelisebilecegi dusunullen yukaridaki
komplikasyonlar sorgulandiginda majér komplikasyon goérilmedi. Grup A'da
1 hastada, Grup C'de 2 hastada gorulen ciddi postoperatif gec¢
komplikasyonlar bulgularda detayli olarak verilmistir. Bu olgularda izlenen;
hipotansiyon, biling kaybi, genel halsizlik, diyaliz gibi durumlarin zaten
gorulme olasihgl yuksektir. Anestezi ile dogrudan iligki kurulmasi mumkudn

degildir.
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Desfluran anestezisinde, plazma katekolaminlerinde artis ve sempatik
hiperaktiviteye bagli tasikardi, hipertansiyon olustugu ve bazi ilaglarin bu
yaniti azalttiklar bildirilmistir (39,43).

Calismamizda hipertansif hastalarda indiksiyondan sonra desfluranin
acllmasi ile birlikte olusabilecek bu sempatik hiperaktivitenin varsa
derecesinin ortaya konulmasi planlanmigti. Her G¢ grubumuzda da bu
yayinlari destekleyen anlamli bir sempatik hiperaktivite saptanmadi. Mevcut
yayinlara paralel olmayan bu sonug; remifentanilin indiksiyonda inflizyon
olarak agilmig olmasina, induksiyonda etomidat kullaniimasina bagl olabilir.
Etomidat ve remifentanil kombinasyonunun indiksiyon ve entlibasyonda
olugsabilecek kalp hizi ve kan basinct artigini en aza indirgedigi

dusunulmektedir.

Klinik deneyimler ile cerrahi sonrasinda, ekstibasyona kadar dusuk
doz remifentanil inflzyonunun devam ettiriimesi ile ekstibasyon sirasinda
olusan hemodinamik yanitin baskilandigi, daha yumusak ve sorunsuz bir
ekstibasyon saglandigi dusunulmektedir. Bu duslUnceyi destekleyen bir

yayinda remifentanil bolus olarak kullaniimistir (44).

Calismamizda induksiyondan ekstubasyon sonrasina kadar
remifentanil infuzyon olarak uygulandi. Remifentanil infuzyonunun
acllmasindan 2 dk sonra yapilan entibasyona yanitlarinda KAH takip edildi.
Her Ug¢ grupta da anlaml fark saptanmadi. Yine benzer sekilde entlibasyona
yanitlari entubasyona yanit skorlamasi ile izlendi ve 42 hastada

entibasyona yanitta O puan aldigi gozlendi.
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Remifentanil infUzyonu devam ederken ekstube edilen hastalarda
kullanilan,  ekstibasyona yanit skorlamasina gore 28 hastanin 0 puan
aldigini géraldia. 0,05 pg / kg / dk inflzyonla yapilan ekstibasyonun
hastalarin konforlu uyanmalarini sagladigi dusunudlmektedir. Derlenme
surecinde desfluranin kapatiimasindan sonrasi temel alindi ve gruplar

arasinda anlamli bir fark olmadigi goruldu.

Desfluranin, preoperatif olarak tedavili ve kontrolli arter kan basinci
saglanmis olan Grup A'da hem en dusuk, hem de en ylksek konsantrasyon
degerinin diger iki gruptan daha yuUksek kullaniimis olmasi kaynaklardan
farkh bir bulgudur. Remifentanilinde en yuksek degerlerde kullaniminin Grup
A'da olmasi diger iki grupta var oldugu dusunulen kardiyovaskuler

dengesizlige baglanabilir.

Bu alandaki en iyi duzenlenen c¢alisma olarak kabul edilen ise
Goldman'in g¢alismasi (36) olup bu c¢alismanin buglne yerlesmis
sonuclarindan olan Goldman Kardiyak Risk indeksi 1979'dan itibaren uzun
yillar kullanilmistir (45).

Bu ¢alismada hastalar 5 gruptan olusmaktadir:

1-Normal arter kan basinci olanlar,

2-Diuretikle tedavi edilen ylUksek arter kan basinci tanisi olan grup,
3-Tedavi ile kontrol altina alinmis yuksek arter kan basinci tanisi olan
grup,

4-Tedaviye ragmen yuksek arter kan basinci olan grup,

5-Tedavisiz yuksek arter kan basinci olan grup.

Goldman ameliyat sirasindaki kardiyak risk acgisindan yuksek
arter kan basinci olan grup ile digerleri arasinda fark bulmamistir. Ancak

bu ¢alismanin istatistik acisindan eksikleri bulunmaktadir.

Prys-Robert'in ¢alismasinda ise calisma grubunu evre Ill hastalar

olusturur. Bu hastalarda ameliyat sirasinda kalp iskemisinin, kalp damar
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degigkenliginin daha fazla oldugunu soyler. Evre Ill olan hastalarda
belirgin olarak yuksek olan hedef organ hasari riski, klinik olarak belirgin
olmasa da kardiyovaskuler agidan ameliyat sirasinda risk faktoradar.
Evre Il ile uyumlu hasta grubunu genellikle izole sistolik yuksek arter
basinci olan hastalar olugturur ki Framingham g¢alismasi da bu gruptaki
artmis riski kabul eder. Bu bilgilere dayanarak evre Il olan hastalarda acil
durumlar diginda cerrahi ve anestezinin ertelenmesi uygun olur. Ancak
bu 6neri ameliyat riskinden bagimsiz olarak hedef organ hasari olan 50
yas Uzerinde dahili hastalardaki risk faktorlerine dayanmaktadir. Buradaki
ayirimin netlesmesi igin 6zellikle evre lll hastalarda galismalara ihtiyag
vardir (37).

Lee ve arkadaslar (3) ise hedef organ hasarlarindan kabul edilen
iskemik kalp hastaligi, kalp yetersizligi, bobrek yetersizliginin ameliyat
sirasinda kardiyak komplikasyonlar icin risk faktori olusturduklarini

belirlemislerdir.

AHA / ACC (Amerikan Kalp Dernedi / Amerikan Kardiyoloji Okulu)
yorumu ise evre | ve evre |l olan hastalarda yuksek arter kan basincinin
ameliyat sirasinda kardiyovaskuler komplikasyonlar agisindan bagimsiz bir
risk faktori olmadigi; ancak evre Il olan hastalarin cerrahiden énce mutlaka

kontrol edilmeleri ydnundedir.

Anestezistin uygulayacagi en dogru yontem yuksek arter kan basinci
dizeltilene kadar cerrahiyi ertelemektir. Fakat bu uygulamanin ameliyat
sirasindaki riski ve ameliyatin ertelenmesiyle ilgili sorunlari azaltacagi
yonunde bilgi veren calismalar yoktur. Cerrahiyi ertelemenin ve ylksek arter
kan basincini uygun duzeylere getirmenin ne kadar zaman alacagi konusu

da belirsizdir.
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Ameliyat 6ncesi yuksek arter kan basincini kontrol altina almak Gzere
elektif cerrahiyi ertelemek, her planli ameliyatin faydasi ve maliyeti g6z

onune alarak yapilmahdir.

Biz calismamizda ameliyat sonrasi izlemde morbidite agisindan 3
hastamizda komplikasyon saptadik. Kisith sayidaki tecribemizde bu
olgularin ameliyatlarinin ertelenmemesini ancak daha siki takiple anestezi
alabileceklerini dusunldyoruz. Ayrica etomidat, remifentanil, desfluran
kombinasyonunun anestezi i¢cin uygun olduguna karar verildi. Ancak hasta

sayimizin kisitli olmasi nedeni ile iddiali yorumlar yapamamaktayiz.
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SONUG:

Bilinen hedef organ hasari olmayan hipertansif hastalarin anestezi ve
cerrahilerinin  ertelenmesinin  uygun olmadigin;; c¢unkd  morbiditeyi
etkilemedigini dustunuyoruz. Ancak bilinen hedef organ hasari varliginda,
hipertansiyon evresinden bagimsiz olarak (acil durumlar harig) hastaya

fayda - zarar oraninin irdelenmesinin gerekli oldugunu ekliyoruz.

Ozellikle evre Il olan hastalarin operasyon sirasinda ve sonrasinda
mevcut takipten daha siki takip gerektirdigini, kardiyovaskuler dengesizlik
kavraminin durumu iyi tanimladigini; bu hastalari dengede tutmanin gug
oldugunu wvurguluyoruz. Evre | ve |l olan hastalarin ise neredeyse

normotansif hastalarla ayni risklere sahip oldugunu dugunuyoruz.

Calismamizda tercih ettigimiz etomidat, remifentanil, desfluranin

anestezi igin iyi bir kombinasyon oldugunu dugunuyoruz.
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OZET:

Calismamizda vitro - retinal cerrahi uygulanacak kontrolli ya da kontrolsiz

hipertansiyonu olan hastalarda desfluran - remifentanil anestezisi sirasinda

ve

sonrasinda, postoperatif 30. glne kadar kardiyovaskuler morbiditenin

(hipertansif kriz ya da hipotansif atak, aritmi, kalp yetersizligi, iskemik atak

ve

bunlara bagl olabilecek bag agrisi, bas donmesi, ¢arpinti, dispne, gogus ve kol

agrisi, gegici suur kaybi gibi semptom ve norolojik bulgular) arastiriimasi

planlandi.

Calismaya 37 — 81 yas arasinda 58 erigkin hasta alindi. Hastalar;
daha 6nceden teshis konulup, medikal tedavi ile kontrolli hipertansiyonu
olanlar (Grup A), tedavisiz ya da tedaviye ragmen kontrolsiiz hipertansiyonu
olanlar (Grup B), acil statlisiinde olan hipertansif hastalar (Grup C) olarak tg¢
gruba ayrildi. Premedikasyon uygulanmadan ameliyat masasina alinan
hastalarda elektrokardiyografi (EKG), noninvazif arter basinci (NIAB), kalp
atim hizi (KAH), periferik oksijen sattrasyonu (SpOz:), end tidal karbondioksit
(EtCOz2) degerleri izlendi. indiiksiyonda tiim hastalara remifentanil infiizyonu
baglandi. indiiksiyondan sonra hastalar, % 100 oksijen kullanilarak maske
ile ventile edildi, orotrakeal entube edilen hastalar hemodinamik yanita gore
0,5 MAC ya da daha duslik konsantrasyonda desfluran ile ventile edildi,
remifentanil inflUzyon hizi 0.15 pg / kg / dk’'nin altinda bir degere dusuraldu.
Anestezi derinligi OAB’na goére belirlendi, anestezi idamesinde OAB’nin,
baslangic OAB degerinin % 80 - 90’1 arasinda olmasi hedeflendi. Desfluran
ve remifentanil inflzyonu hemodinamik yanita gore ayarlandi. Uyanma
sirasinda hastalarin entiibasyon tlpune gosterdikleri reaksiyon skorlandi ve
desatirasyon suresi kaydedildi. G6z agma, ekstlibasyon, kooperasyon (el
sikma), oryantasyon ve ameliyathaneden cikis sureleri Modifiye Aldrete
Skorlari ve komplikasyonlar kaydedildi. Postoperatif ilk 24. saatte EKG
cekildi ve preoperatif EKG' leri ile karsilastirildi. Operasyondan 4 hafta
sonra telefonla ya da postoperatif cerrahi kontrol sirasinda, kardiyovaskuler

sisteme ait morbidite sorgulandi.
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Ameliyat sirasinda, KAH, SAB, OAB, DAB Olgumleri
kargilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi. Entibasyona
yanitta, KAH acgisindan gruplar arasinda olarak anlamh fark bulunmadi.
Entubasyona yanit skorlamasin da 42 hasta ‘0’ puan aldi. Ameliyat sirasinda
gorulen bradikardiler cerrahi nedeniyle de gelismis olabileceginden anlaml
veri kabul edilmedi. Grup A'da 8, Grup B + C'de 17 hastada hipotansiyon
g6ruldi. Gruplar arasi hipotansiyon insidansi agisindan anlamli fark
go6rulmedi. Ameliyat sirasinda Grup A'da 3, Grup B + C’de 5 hastada
ventrikiler ekstra vuru goruldu; sadece 1 hastaya lidokainle mudahalede
bulunuldu. Gruplar arasinda desfluran kapatildiktan sonra takip edilen
derlenme Ozellikleri agisindan anlamh fark bulunmadi. Ekstliibasyona yanit
skorlamasin da 28 hasta ‘0’ puan aldi. Derlenme slrecinde Modifiye Aldrete
skorlamasi ile yapilan takipte gruplar arasi anlamli fark bulunmadi. Anestezi
idamesinde kullanilan ilaglarin doz ayarlamalarinda gruplar arasi anlamh
fark bulundu. Ameliyattan 30 guin sonraki sorgulamada (Grup A'da 1, Grup

C’de 2), toplam 3 hastada ge¢ komplikasyon saptandi.

Organ hasari olmayan hipertansif hastalarin anestezi ve
cerrahilerinin ertelenmesinin uygun olmadigini; morbiditeyi etkilemedigini
dugunuyoruz. Ancak bilinen hedef organ hasari varliginda, hipertansiyon
evresinden bagimsiz olarak (acil durumlar hari¢) hastaya fayda-zarar orani
irdelenmelidir. Ozellikle evre Il olan hastalarin operasyon sirasinda ve
sonrasinda daha siki takip gerektirdigini, bu hastalari hemodinamik agidan
dengede tutmanin gu¢ oldugunu vurguluyoruz. Evre | ve Il olan hastalarin
ise neredeyse normotansif hastalarla ayni risklere sahip oldugunu

dusundyoruz.

Calismamizda tercih ettigimiz etomidat, remifentanil, desfluranin

anestezi igin iyi bir kombinasyon oldugunu disunuyoruz.
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SUMMARY:

In this study, we aimed to investigate the perioperative (up to 30 day )

cardiovascular morbididity in patients with either controlled or uncontrolled

hypertension scheduled for * vitro - retinal operation ‘ under desflurane-

remifentanil anaesthesia.

We evaluated 58 adult patients of 37-81 years old. Patients were divided
into three groups as prediagnosed medically treated patients with controlled
hypertension ( group A ), patients in state of emergency with existing
hypertension ( group C ), those with uncontrolled hypertension with or without

ongoing antihypertensive medication ( group B ).

Without premedication the patients were taken to the operating room.
Electrocardiography, noninvasive blood pressure, heart rate, O, saturation and
end tidal CO;, saturation were monitored. Each patient received remifentanil
infusion at induction and ventilated with % 100 O, via mask after on. Oro -
tracheal intubation was performed and patients were ventilated with desflurane
either with 0.5 MAC more or less according to their responses. The
intravenouse infusion rate of remifentanil were decreased to a rate less than
0.15 pg/kg/dk gradually.

Four week after the operation cardiovasculary morbidity were questioned

by phone or at the follow up of postoperative surgery.

As the heart rate, systemic blood pressure, mean blood pressure,
diastolic blood pressure values were compared and there were significant
differences. There were no significant difference between the groups as
compared with the reaction to the intubation. Fourty - two patients received “0”
point due to their scores of “ intubation response”. The periods of bradycardia
were not regarded significant because the surgical stimulation. Hypotension
was observed in 8 patients ingroup B + C. There were no significant differences

due to hypotension incidences between the groups.
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Anaesthetic level was evaluated according to the mean arterial pressure, so
as to keep mean arterial pressure at 80-90 % of the initial values during the
anesthetic maintenance. The reductions in desflurane and remifentanyl were
made according to the hemodynamic responses. The patients reaction to the
endotracheal tube were rated due to scores and desaturation times were
recorded at awakening. Opening eyes, extubation, cooperation (shaking hand),
orientation and times of leaving the operating room, Modified Aldrete Scores,
any complications were recorded. Postoperatively the ECG of the 24 th hour

was recorded and compared with the preoperative values.

In group A 3 and group B + C 5 patients revealed extra beats during the
operation and only 1 patient needed lidocaine treatment. After desflurane was
stop there were no significant differences between the patients at the recovery
period. Extubation response was “0” points in 28 patients. During the follow up
at the recovery period there were no differences between the groups as
compared with Modified Aldrete Scores. Dose adjusments during the
maintenance of anesthesia showed no difference between the groups. Thirty
days after the operation; questionaire was performed postoperatively. There

were 3 cases (1 group A, 2 group C) of late complication.

We conclude that in those hypertensive patients without serious organ
failure the delay or cancelation of operation is not warrant because of high
blood pressures and it has no effect on morbidity. But in those with end organ
injury, independent of the hypertensive period. The cost-benefit ratios except

for emergency states must be evaluated.

Especially for stage lll patients; we assume the patients must be closely
monitored during and after the operation to keep them within normal ranges.
But stage | and Il patients can be regarded normally as normotensive patients

with nearly the lowest risk.

We also assume that the combination of etomidate—remifentanil - desflurane

is a good combination in anesthesia for these kind of cases.
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