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Bu tez konusu Gulhane Askeri Tip Fakultesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Baskanlhigi’nin
11 Ocak 1994 tarih ve 2021-1-94/126 sayili yazisi ile verilmig ve
caligsmaya baglanmigtir.

Son yarim yazyilda gelistirilen tibbi cihaz ve ilaglarin
kullanima girmesi; tibbin diger dallarinda oldugu gibi Kardiyak
Cerrahi ve Anesteziyoloji bilimlerinde de gelismelere sebep
olmustur.Kardiyopulmoner bypass’in 1950'li yillarin sonlarindan
baglayarak insanlarda basgariyla uygulanmasina olanak
saglayan kardiyak anestezi; kan gaz ve elektrolitlerinin
incelenebilmesi, yogun bakim Gnitelerinin kurulmasi, invaziv ve
noninvaziv monitérizasyon ydéntemleri ile vital fonksiyonlardaki
degisikliklerin izlenebilmesi gibi gelismeler sonucu Anestezi
biliminin bir alt birimi haline gelmigtir.

Pre ve peroperatuar myokardial iskemi ve enfarktls
gelismesi koroner arter hastalarinda geligebilen bir
komplikasyondur ve myokardin oksijen sunum-gereksinim
(supply-demand) dengesinin bozulmas! sonucu olugur. Bunu
engellemek igin oksijen sunum-gereksinim dengesinin
korunmast gerekmektedir. Bu dengeyi saglamaya yoénelik bir
¢ok anestezi yontemi geligtirilmigtir. Caltsmamizda klinigimizde
rutin olarak kullandigimiz iki opioid fentanil ile alfentanilin
analjezik dozlarinin hemodinamik etkilerini, dengeli anestezi
icinde belirlemeyi amacgladik.
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sUresince yetismemde blydk emekleri olan hocalarim
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diger 6gretim Gyelerine, uzmanlik egditimim slresince dostluk,
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kliniklerinin tim personeline sonsuz tegekklrlerimi sunarim.
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GIRIS

Koroner arter hastaligt insan 6lumlerinin basglica
nedenlerinden biridir. Saghkla ilgili istatistiklerin gtvenilir
sekilde tutuldugu ABD’de; Amerikan Kalp Dernegi ve Birlesik
Devletler Halk Saghigi Merkezi verilerine gbre olimierin yarisi
kardiyovaskiler hastaliklardan kaynaklanmakta; bir yilda
yaklagik olarak |,5 milyon kisi miyokard enfarktisl gegirmekte
ve bunlarin da yaklasik 500 bini 6Imektedir (6, 16, 27).

Kalp, aerobik metabolizmaya sahip bir organdir.
Myokardin oksijen sunum ve gereksinimi, denge halinde
olmalidir. Bu gereksinim saglanamadiginda iskemi gelisir.
Myokardin oksijen tiketimini belirleyen g faktér vardir. Duvar
gerginligi, kasilabilme ve kalp atim sayisi. Oksijen teminini
etkileyen taktorler ise koroner kan akimi, kanin arteriyel oksijen
icerigi ve kalp atim sayisidir. Koroner arter hastalarinda
bozulmus fizyoloji nedeniyle iskemi daha kolay geligsebilmek-
tedir (3, 22, 26, 49, 53).

Anestezi, kardiovaskuler sistemi dogrudan veya
otonom sinir sistemi ve diger sistemlere etkileri ile dolayh
olarak etkileyebilmektedir. Bu slregte myokardin oksijen
sunum-gereksinim dengesi de etkilenmektedir. Koroner arter
hastaligt olanlar ve koroner bypass cerrahisine girecek
hastalarin anestezisinde en oénemli nokta, oksijen sunum-
gereksinim dengesinin korunmasidir. Bunun igin bu dengeyi
bozan hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi olusturmadan;

olusur ise hemen midahale edilerek duzeltilecek sgekilde



anestezi uygulanmasi gerekir (3, 6, 12). Bunu saglayacak gesitli
anestezi ybntemleri geligtiriimigtir. Yontemlerin birbirlerine
Ustanlakleri tartismalidir ve anestezistin tecribesine baglidir.
Fakat bﬂtﬁn ydntemlerin ortak noktasli monitdérizasyon ile,
olugacak degigsikliklerin ¢ok erken tespit edilerek duzeltiimesi
geregidir (3,6,12,18,41).

Biz bu g¢alismada inhalasyon ve intravendz anestezik
ajanlarla olusturulan dengeli anestezi teknigini kullandik. Bu
kombinasyonda analjezik ve anestezik etkilerinden
yararlandigimiz iki opioid madde; fentanil ve alfentanilin
hemodinamik etkilerini arastirdik ve eldé edilen sonuglari

literatir bulgulari ile kargilastirmayi amagladik.



GENEL BILGILER
A) KALBIN BESLENMESIi: ANATOMI, FizyoLoOJi

Kalbin kanit koroner arterlerden saglanir. Sol koroner
arter, sol sintis valsalvadan ¢ikar ve 2 cm. sonra iki buytk dala
ayrilir. Birincisi sol 6n inen dal (Left Anterior Dessending, LAD),
iki ventrikl arasinda ilerleyerek apeksi dolanir . LAD sol ve sag
ventrikll 6n ytzlerini, sol ventrik{l lateralini ve interventriktiler

septumun 6n 2/3'0nd besler. ikinci dal Sirkumflekstir
(Circumflex, Cx). Cx sol koroner arterden 909°lik bir agiyla

ayrilarak atrioventriktler sulkustan ilerler. Sol atrium, sol
ventrikil yan-arka duvari ve interventriklUler septumun arka
kismini besler. Sad koroner arter, sag sints valsalvadan c¢ikar
ve sag atrioventrikller oluktan arkaya dogru ilerler. Kalbin doért
odaciginin birlestigi yer olan kuruks (hag) bélgesine gelir ve
burada en 6nemli dali olan: Arka inen Dali (Posterior
Dessending Artery, PDA) verir (%85). Bu dali bazen sol
koronerin Cx dali olusturur (%I5). Sag ventrikdl ve sol ventrikil
arka kismi ile bazen interventrikliler septumun arka kismi bu
arterle beslenir (6). | '

Koroner arterler arasinda anastomozlar olmakla
birlikte temelde terminal damarlardir ve blUyuk¢e bir dalin
tlkanmaSl, ilgili dokunun nekrozuna sebep olur. Koroner
arterlerin diger bir 6zelligi de kivrimlar yapmasidir. Bu sayede
sistol ve diyastol de kalbin blUylGyUup kiglUlmesine uyum

saglarlar (6).



Venbz drenajin 2/3’G koroner arterleri izleyen venlerle
koroner sinlis ve oradan sag atriuma; geri kalani ise kuguk
venlerle dodrudan kalp kavitesine bosalir.(6)

Vicudun kan gereksinimine goére kalbin isi artirilarak
veya azaltilarak bu kan kargilanir. Kalbin is glcline gére kalbin
oksijen gereksinimi de degisiklik gdsterir.(3,6,12)

Myokardin oksijen gereksinimini belirleyen faktérier:

- Kalp Hizi,

2- Myokardin Kasiima Gucd,

3- Duvar Gerilimidir.

Bu faktérleri etkileyen hipertansiyon, tagikardi veya sol
ventriktil dolma basincint artiran faktérler, myokardin oksijen
tuketimini artirirlar.(3,12,18)

Myokarda oksijen sunumunu etkileyen faktdrler ise:

I- Koroner Kan Akimi,

2- Arteriel Kanin Oksijen igerigi,

3- Kalp Hizidtr.

Koroner kan akimi normalde kardiak output’'un %5’
kadardir.(i2)

Koroner kan akimi asagidaki formdl ile regtle edilir.

Q = P/R

Q = Koroner kan akimi

P = Koroner vaskuler yataga karsi olan basing

R = Total koroner rezistans.

Koroner perflizyon basinci ise aortik diastolik basing
ile Diastol sonu ventriklll basinci arasindaki farktir.(6) Aort kéku

ve sag-sol ventriklllerdeki basinglar Tablo 1’de gérulmektedir.



Tablo I. Aorta sol ve sag ventrikdllerin basinglari (mmHg)

Aorta  Sad Ventrikal Sol Ventrikal

Sistol 100-140 15-30 100-140

Diyastol 60- 90 2-8 3-12

Bu basing degerlerinden de anlasilacadi gibi sol
ventrikll sadece diyastolde, sag ventrikil ise hem sistol hem de
diyastolde beslenebilmektedir(6).

Koroner kan akimini ayarlayan diger parametre total
koroner direng; diyastol sirasindaki bazal direng, sistol
sirasindaki sikigtirici direng ve sempatik tonus, doku pH, PCO2,
PO2'si gibi faktdorierden etkilenen otoregilatuar direngten
olusur. Koroner damarlar Gzerinde vagal uyarinin etkisi yoktur.
Sempatik uyari koroner damarlarda biraz daralma yapar, fakat
buna ragmen koroner kan akimi kardiyak isin artmasina bagli
olarak artar (3,6,12).

Arteriyel kanin oksijen igerigi de oksijen sunumunda
6nemlidir. Anemi ve hipokapnide bu deder duser (3,6,12).

Kalp hizi miyokardin oksijen tiketimine etkili oldugu
gibi diyastolde sol kalbe gelen kanin zamanint belirledigi igin
miyokard oksijen sunum-gereksinim dengesinde ¢nemlidir. Kalp
hizi vagusun inhibitér, sempatik liflerin eksitatér etkisi
arasindaki denge ve bunu etkileyen faktdrlerce belirlenir. Bu
faktorler hipoksi ve hiperkapni gibi kemoreseptérieri uyaran

periferik uyarilar, vicut i1sisi artigt ve katekolaminlerin artigi gibi



direkt uyaranlar, intrakranial basing artigi, solunum derinligi,
ani korku gibi kranial uyaranlar ile atrium ve blyik damarlarin
intimasindaki baroreseptérieri etkileyen kan basinci
degisiklikleridir (3,6,12,48).

Myokarda gelen oksijen miktari ile myokardin oksijen
tiketimi arasindaki denge, oksijen miktarinin azalmasi veya
taketimin artmast ile bozuldudunda; bozulmanin derecesine
gbére myokardda iskemi geligir. Oksijen sunumunun azalmasi
koroner kan akiminin veya kanin oksijen igeriginin azalmasi
durumlarinda sdz konusu olur. Bunlara neden olarak diyastol
slresini kisaltan tasikardi, 6zellikle diyastolik olmak lzere
hipotansiyon, ényuk artigi, hipokapni, koroner arter hastaligt,
anemi, hipoksi, oksihemoglobinin dissosiyasyonunun bozulmasi
sayilabilir. Oksijen tOketimini artiran sebepler ise tasikardi, 6n
ve son yuk artisi, myokard kontraktilitesinin artmasidir
(3,6,12,27,32,33,48).

Myokardin oksijen ihtiyacini hesaplamak ig¢gin Hiz
Basing Urona (HBU, Rate-Pressure Product, RPP) ve Ugli
indeks (Ul, Triple Index, TI) kullanilabilecek pratik yéntemlerdir.

HB0: SAB X KH

Ui: SAB X KH X PAKB formaulleri ile hesaplanir. Bu
formullerde:

SAB: Sistemik Arteriyel Basing (Systemic Arteriel
Pressure, SAP) |

KH: Kalp Hizi (Heart Rate, HR)

PAKB: Pulmoner Arter Kdse Basinct (Pulmonary Artery
Wedge Pressure, PCWP)'dir(3).



HBU ig¢in normal deder 12.000-15.000, Ul igin ise
100.000-150.000'dir. Bu degerlerin Gzerindeki de§erlerde
angina-iskemi gelismektedir. Bu de§erlerin normal olugu iskemi
riskini ortadan kaldirmaz. Ornegdin hipotansif ve tagikardik bir

hastada bu dederler normal ¢ikabilir (3).

B) KORONER ARTER BYPASS CERRAHISINDE
ANESTEZI

Butun cerrahi iglemlerindekine benzer gekilde, koroner
arter bypass cerrahisinde de kardiyovaskiler sistem anestezi ve
cerrahiden etkilenmektedir. Bu etkilerin bilinmesi gelisebilecek
komplikasyonlara mudahale ederek &nlenmesi agisindan
6nemlidir(6,32,33).

Anestezi dogrudan veya otonom sinir sistemi ve
solumum sistemi Uzerine olan etkileri ile dolaylt olarak
kardiyovaskiiler sistemi etkilemektedir. Otonom sistem aracitligi
ile kalp hizi, ritmi, myokard kontraktilitesi, damar tonusunu
etkileyebilir, dogrudan myokard depresyonu yapabilir veya
yetersiz solunum sonucu geligen hipoksi, hiperkapni ve asidoz
myokardt! etkileyebilir. Bu-etkilerin sonucu arteriyel ve vendz
basinglarda, kalp debisinde (KD, Cardiac Output, CO), kalp hizi
ve ritminde degisiklikler olmaktadir(1,6,12,42).

Cerrahinin neden oldugu volim kaybi ve stres,
dolasimdaki katekolaminlerin artmasina neden olmaktadir. Bu
da kardiyak output artigi, su tutulmasi ve vital organlarin

perfizyonunun artmasini saglar(6,12,37,39).



Sonug olarak anestezi ve cerrahinin etkileri miyokardin
oksijen sunum-gereksinim dengesini etkilemektedir. Cok ileri
gitmedigi takdirde normal kigilerde tolere edilebilen bu durum
koroner arter hastaligi olanlarda iskemiye, sol ventrikil
fonksiyon bozukiugu olan hastalarda yetmezlige ve elektriksel
olarak stabil olmayan hastalarda ise aritmilere sebep
olmaktadir(3,6).

Koroner arter hastaliinda temel sorun, gereksinim
arttiginda koroner kan akiminin artirilamamasi ve kalbin degisik
bolgelerine kan akiminin farkli olmasidir(3,6).

Koroner arter bypass cerrahisinde dikkat edilecek
diger bir konu da koroner arter hastalarinin bUyldk bir kisminin
ileri yasta olmalari ve koroner arter hastaligi yaninda diabetes
mellitus, kronik akciger hastaliklari, hipertansiyon, periferik
damar hastaligt gibi diger hastaliklarin da bulunmasidir. Bu
hastaliklar da dogrudan veya dolayll olarak kalbe etki ederek,
miyokardin oksijen sunum-gereksinim dengesinde etkili
olabilmektedirler(3,6,60).

Blatin bu nedenlerden dolayl koroner arter bypass
cerrahisinde, anestezi bazi dzellikler arzeder. Amag¢ miyokardin
oksijen sunum-gereksinim dengesini stabil tutacak bir uygulama
yaptimasidir. Bu da anestezik ila¢g ve ydéntemler ile cerrahinin
etkilerinin bilinmesi ve olugsabilecek degigikliklerin izlenerek
gerektiginde mtdahale imkanlarinin bulunmasi ile gergeklesge-

bilir (3,6,12).



Kardiyovaskuler stabiliteyi saglayacak sekilde birgok
anestezi ydntemi geligtirilmigtir. Bu ydntemlerin bir godunun
birbirlerine Ustlnllkleri ispat edilememistir. ilaglarin etkilerinin
bilinmesine karsin cerrahinin ve hastanin ilaglara cevabindaki
kigisel dzelliklere bagli olarak hemodinamide degisgiklikler
olabilir (3,6,8,45,6l).

Hemodinamik degisikliklere, irreversibl durum
gelismeden mudahale edilmesi gerekir. Bunun igin yeterli
monitdérizasyon gereklidir. Koroner arter bypass cerrahisine
girecek hastalar igin EKG, invaziv ve noninvaziv arter kan
basinci, pulsoksimetri, santral vendz yol agilarak santral ven6z
basing (SVB, Central Venouse Pressure, CVP), Pulmoner arter
basinci (PAB, Pulmonary Artery Pressure, PAP) ve pulmoner
kapiller kése basinct), gerektiginde kalp debisi, kan gazlari ve
elektrolitleri, vicut 1si1si1, idrar takipleri yapilarak kardiovaskiler
sistem ve genel metabolizma hakkinda bilgi edinmek gerekir.
Olusabilecek degisikliklere mudahale igin ise, gerekli damar
yolu ve ilaglarin hazir bulundurulmasi gerekir(6,L8,36).

Koroner arter bypass cerrahisine girecek hastanin
anestezisi diger anestezi uygulamalari gibi preanestezik vizit
ile baglar. Hastanin dzellikleri degerlendirilir ve preoperatif
dénemdeki anksiyeteye bagli tasikardi ve hipertansiyonun
onlenmesi igin uygun bir premedikasyon diizenlenir. indiiksiyon
sirasinda anesteziklere bagll tansiyon ve ritm degisikliklerine
dikkat etmek gerekir. Laringoskopi, entlibasyon, cerrahi
insizyon, sternotomi ve sternal retraksiyon gibi cerrahi

uyartlarin siddetli oldugu anlarda daha derin planda anestezi



gerekir. Mamariyan arterin ¢ikariimasi gibi cerrahi uyarinin
daha hafif oldugu durumlarda ise daha ylzeysel bir anestezi
yeterli olmaktadir. Kanllasyon déneminde ani volim kayiplarina
kargi dikkatli olunmalidir. Kardiyopulmoner bypassin (KPB)
baglamasiyla hipotermi ve hemodilisyona bagli, anesteziklerin
farmakokinetigi etkilenmektedir. Hipotermi anestezik ihtiyacini
azaltmakla, hemodilisyon ise arttirmaktadir. Ayrica KPB
sirasinda ventilasyon durduruldugundan kalp-akciger
makinasindan inhalasyon anesteziginin verilemedigi
durumlarda yeterli anestezi derinligi i.v. anestezik ajanlarla

saglanmalidir (3,6,12,18,43).

C) DENGELiI ANESTEZI

Genel anestezinin dért komponenti vardir:

1- Duyusal blok (analjezi),

2- Refleks blok (Otonomik reflekslerin baskilanmasi),
3
4

Mental blok (Amnezi),

Motor fonksiyon blogu (kas gevsemesi).

Bu komponentlerin timun( yeterli dizeyde olustura-
bilecek anestezik ilag henuz sentez edilmemistir. ilaglar
genellikle bu komponentlerin birisi i¢in ideal iken, diger etkileri
de olusturabilmesi i¢in ¢gok ylksek dozlara g¢ikilmasi gerekebilir.
Bunu 6nlemek igin anestezi komponentleri farkli ilaglarla elde
edilmektedir. Bo&ylece kullanilan ilaglar toksik doza
ulagsmamakta ve yeterli cerrahi anestezi derinligi elde

edilmektedir. Bu ydntemin bir avantaji da kullanilan ilaglarin
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¢odunun birbirlerinin etkilerini potansiyelize etmeleridir ki bu
kullanilacak ajanlarin dozlarini daha da azaltmaktadir. Ornegin
inhalasyon ajanlari kas gevgeticilerin; opioidler,
benzodiazepinler ve inhalasyon ajanlari ise birbirlerinin
etkilerini potansiyelize etmektedirler (2,4,14,15,40).

Dengeli anestezide bir gok kombinasyon kurulabilir. Bu
kombinasyonlarin kurulmasinda hastanin ve vyapilacak
ameliyatin 6zelligi, ameliyathane ve yodun bakim imkanlari,
anestezistin deneyimi vb. faktdrler énemlidir. Ornegdin out
patient anestezide kisa etki slreli ajanlar tercih edilirken
kardiyak cerrahi, beyin cerrahisi gibi postoperatif yogun bakim
gerektiren ameliyatlarda kullanilacak ajanin etki slUresi o kadar
énemli degildir (3,4,12).

Dengeli anesteziye balans (balanced) anestezi,
kombinasyonlu anestezi de denmektedir. Yalniz kombinasyonlu
anestezi kavrami biraz daha genis kapsamli olup, dengeli
anestezi ile birlikte genel-regional anestezi kombinasyonunu da

kapsamaktadir (4,12,40).

D) ISOFLORAN, OPioiD, DIAZEPAM,
VEKURONYUM KOMBINASYONU

Son yillarda kardiak cerrahide . yiksek doz
opioid anestezisi, sagladigi hemodinamik stabilite nedeniyle
bayUk popularite kazanmistir. Fakat bu yédntemin postoperatif
sedasyon ve solunum depresyonunun uzun slirmesi, farkinda
olma olgularinin daha ¢ok gdérdlmesi, induksiyonda toraks

rijiditesi gelismesi gibi dezavantajlari vardir. Bu dezavantajlar
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diger anesteziklerle kombine edilerek giderilebilir.
Kullandigimiz kombinasyonda amnezi tiopental, isofloran,
fentanil ve diazepamla, analjezi fentanil veya alfentanille ve
kas gevsemesi ise isofloran ve veklronyum ile saglanmaktadir.
Diazepam hem opioidlerin etkisini potansiyelize etmekte hem de
isofloranin minimal alveoler konsantrasyon (MAC) degerini
dustirmektedir. Opioidlerde isofloranin MAC degerini
dustrmektedir. Isofloran’in yuksek MAC degerlerinde miyokard
Uzerine depresif etkisi vardir. Bu kombinasyon sayesinde digsik
MAC degerlerinde kullanilir ve depresyona sebep olunmadan
anestezi gergeklesgebilir. isofloran ise kas gevsetici etkisi
sebebiyle kas gevsetici ilag ihtiyacini azaltmaktadir (4,6,23,
28,29,35,40).

isofloranin koroner dilatatér 6zelligi vardir. Bu etki
proksimal’den daha g¢ok distal damarlarda etkindir. Koroner
arter hastalarinda sadlam damarlar bu etki ile dilate olurken
hasta damarlar dilate olamamakta ve miyokard kan akiminin
bozulmasina neden olmaktadir. Buna koroner steal (¢alma)
fenomeni denmektedir. Bu durum, bélgesel miyokardial iskemi
geligsmesine sebep olabilmektedir. Hayvan g¢aligmalarinda
koroner g¢alma ispat edildigi halde, insan galigmalarinda bu
gOsterilememistir. Hatta insanlarda yUksek doz opioid
anestezisi sirasinda gelisen hipertansiyonun kontrolinde ve
afallamigs miyokardda kontraktil disfonksiyonun iyilesmesinde
isofloranin daha yararli oldugu gésterilmigtir. Sonug¢ olarak
isofloran, klinik konsantrasyonlarda hipotansiyon ve

tagikardiden kaginarak ventriktl fonksiyonlart ¢ok bozuk
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olmayan koroner arter hastalarinda rahatlikla kullantlabilir
(5,31,38,54,62).

Burada deginilmesi gereken diger bir konu da, dengeli
anestezide ¢ok yaygin olarak kullanilan azot protoksit’in (N20)
neden kombinasyona dahil edilmedigidir. N20O’nun bir 6zelligi
vicuttaki bogluklarda birikmesi ve mevcut hava kabarciklarinda
birikerek bu kabarciklarin geniglemesine sebep olmasidir. N20
koroner arter bypass cerrahisinde KPB ddénemine kadar
kullanilabilmekteyse de analjezik etki opioidlerle yeterince
saglandiginda buna gerek yoktur (3,6,12,34,55).

Kombinasyonda kullanilan ajanlarin hemodinamik

etkileri Tablo 11'de gdrulmektedir:

Tablo 11~ Tiyopental, isofloran, diazepam ve vekdronyumun

hemodinamik 6zellikleri.

SVR KD KB KH Kontraktilite
Tiyopental l | I [ I
Veklronyum <-> <-> <-> <-> <->
Diazepam l <-> I <-> <->
Isofloran l <-> | I <>
| artirir, | azaltir, <-> etkilemez
SVR: Sistemik Vaskller Rezistans KB : Kan Basinci
KD : Kalp Debisi KH : Kalp Hizi
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E) OPIOID ANALJEZIK VE ANESTEZIKLER

Opioid s6zctdlh kaynagini eski Yunanca'da hasghas
suyu anlamina gelen opiumdan almaktadir. Opiumun etkileri
Sumerler’den beri bilinmesine karsin bu konudaki ilk yazili
bilgiler M.O. 3'Unclu yuzyila aittir. Opium daha sonraki
zamanlarda da tipta ve halk arasinda uyusturucu olarak
kullaniimigtir. Bu grubun prototipi olarak kabul edilen morfin
1806 yilinda Saturn tarafindan afyondan izole edilmistir. Daha
sonra bu konudaki c¢aligsmalar ¢ok yavaslamig ve afyonun
analjezik etkili bir alkoloidi olan kodein 1932 yilinda izole
edilmigtir. 1933 yilinda sentetik bir opioid olan meperidin
(petidin)in sentezlenmesi ve dengeli anestezi tekniginin
geligtirilmesi opioidlerin ameliyathanelerde yogdun olarak
kullaniimasini saglamistir. 1951 yilinda opioid antagonisti
nalorfinin bulunmasi ile opioidleri daha rahat kullanma imkani
olugsmusgtur. Daha sonraki yillarda ideal anestezik ajan bulma
¢cabalarl iginde opioidlerle de c¢aligmalar olmus ve daha
spesifik, daha az yan etkilere sahip bilegikler geligtirilmeye
calistimigtir. 1960 yilinda morfin ve meperidinin farmakolojik
O6zelliklerini icermeyen bir grubunun (gtc¢lad opioidler) ilk
maddesi fentanil sentezlenmigtir (3,8,12).

Bu sirada opioid reseptér fikri ileri sturtlmts ve opioid
reseptdérler ve endojen opioid peptidlerin izole edilmesiyle
opioidler hakkindaki bilgiler daha da artmigtir (6,12,59).

Daha sonraki yillarda o6zellikle 1974-1976 yillar

arasinda gegitli etki ve klinik gliglerde carfentanil, sufentanil,

lafentanil ve alfentanil gibi fentanil tdrevi ilaglar
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sentezlenmigtir. Bu konudaki caligmalar devam etmekte olup,
remifentanil, trefentanil gibi yeni ilaglarin denemeleri
stirmektedir. Gandmuzde fentanil, sufentanil ve alfentanil bu
grupta klinik kullanima giren ilaglardir. Ayrica morfin ve
meperidinin de kullanimlari devam etmektedir (6,9,25,56,59).
Endojen opioid peptidlere; endorfinler veya
opiopeptidler de denmektedir. Opioid reseptdrler ve fonksiyon-
larinin agiga gikarilmasindan sonra bazi endojen maddelerin bu
reseptorlerle iligkisi farkedilmis ve bu maddeler, preklrsorleri

ve bu maddeleri salgilayan hiicreler bulunmugtur. Propiomelanokortin
(B-endorfin-POMK), Proenkefolin A ve B olmak lUzere U¢ opioid

peptid grubu bulunmaktadir. Bu peptidler vicudun degisik
bélgelerinde tek tek ya da birlikte g¢esitli yogunlukta bulunmakta
ve opioid reseptoérler araciligi ile etki gdostermektedirler. Opioid
peptidlierin farmakolojik etkileri opioid ilaglara yakindan benzer.
Tolerans ve fiziksel badimhilik olusturduklari gibi opioid ilaglarla
capraz tolerans ve g¢apraz bagimlilik iligkisi vardir. Etkileri
opioid antagonisti ilaglarla antagonize edilebilmektedir (21,56).
Opioid ilaglarda farmakolojik etkilerini bu opioid
reseptorleri aktive ederek gbosterirler; yani endojen opioid
peptidlerin etkilerini taklit ederler. Bu konudaki bir teori ise
opioid ilaglarin opioid peptid salgilatarak indirekt olarak etki
ettigidir. Fakat bu ispat edilememigtir. Yalniz direkt etkilerinin
yaninda kismen indirekt etkilerinin de oldugu sdylenmektedir (18,21,56).

Opioid ilaglar ve endojen opioid peptidlerin etkiledigi
opioid reseptdrler mi (ma-l ve mi-2), delta, kappa, epsilon ve
sigma olmak Gzere alt gruplara ayrilirlar. Ozellikle santral sinir
sisteminde olmak (zere tim vicutta dedisik yodgunlukta
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bulunurlar. Opioid reseptdrler, etkili olduklari olaylar ve selektif
agonistleri Tablo 111'de gérilmektedir (3,6,9,18).

:l'ablo III: Opioid reseptdrlerin alt tipleri ve aracilik ettikleri
opioid etkiler(4,6,9,2I)

Reseptor Prototip Baglica etki

alt tipi agonistler ornekleri

mu () By Morfin ve diger Supraspinal analjezi

opioidler Beyinde asetilkolin

dolaniminin yavaglatiimasi
Bradikardi
Sedasyon
Katelepsi

Prolaktin saliverilmesi
vazopressin salgilanmasi

Ko Morfin ve diger Solunum merkezinin inhibisyonu

opioidler Gastrointestinal gegisin
yavaglatiimasi
Beyinde dopamin dolaniminin
yavasglamasi
Ofori
Fiziksel bagimhlhik

Delta (d) Enfekalinler Spinal analjezi
Solunum depresyonu

Beyinde dopamin
dolaniminin yavaglatiilmasi
Kappa (K) Ketasiklazosin  Spinal analjezi
Dinortfin Solunum depresyonu
Sedasyon
ADH saliniminin inhibisyonu

Sigma (o) N. Alliinormetazosin Disfori/delirium

Halistnasyon
Midriozis
Tagikardi
: Hipertansiyon
Epsilon (¢) B-endorfin Hormonal etkinlik

Stres cevap
Akupunktur
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Opioid ilag ve peptidlerin opioid reseptdrleri aktive
etmelerinin ndéron dlzeyinde eyleme ddnlUsmesinde ¢
mekanizmanin aracilik ettigi ileri sGrtiimektedir.

1- Adenilat siklaz sisteminin inhibisyonu

2- Cat+ dengesinin degistirilmesi

3- Ozel bir G proteini araciligi ile néron membranindaki

K+ kanallarinin agiimasi.(6,2l)

Opioid ilaglar etki glglerine gbére zayif ve gugla,
reseptdriere affinitelerine gbére agonist, agonist-antagonist,
antagonist diye, kimyasal yapilarina gére ya da elde edilig
yontemlierine gére siniflandirilabilir. Genellikle bu son siniflama

kullaniimaktadir (Tablo 1V). (6,2l).

Tablo 1v: Opioidlerin elde edilis yontemlerine gére

siniflandiriimasi.

I- Tabii opioidler : Morfin, kodein, Papaverin, Tebain
2- Yari yapay opioidler : Heroin
Dihidromorfon
Tebain deriveleri (Etorfin, oksimorfon
oksikodon)
3- Yapay opioidler : - Morfinon deriveleri
- Difenilpropilamin serisi
(Metadon-d-propoksifen)
- Benzomorfon serisi
(Fenozosin, Pentazosin)
- Phenylpiperidin serisi
(Meperidin, Fentanil
Sufentanil, Alfentanil)
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Opioid kavrami ile beraber opiyat ve narkotik terim-
leri de kullanilmaktadir. Narkotik terimi eski Yunanca'da uyku,
uyuklama anlamina gelmektedir ve sedasyona yol agan,
bagdimlihk yapan tim ilaglar i¢gin kullaniimigtir. Daha ¢ok
ilaglarin adli yonayle ilgili kullaniimasi gereken bir terimdir.
Opiyat terimi ise genellikle papaver seminiferumdan elde edilen
morfin, kodein gibi alkoloidler ve yari yapay tlrevler igin
kullaniimaktadir. Bu stnif ilaglar igin kullanilabilecek en uygun
terim opioid’dir. Bu terim morfine benzer tim dogal, yari yapay
ve yapay tum droglari, antagonistleri, baglanma yerlerini
kapsayan genis ve dogru bir terimdir. GUnimizde opioid
reseptodrlerle ilgili ttm maddeler opioid olarak adlandiriimak-
tadir (6,21).

Anestezide opioidlerin bazilari premedikasyonda,
anestezi induksiyonunda, dengeli anestezide, epidural ve
spinal analjezi ve anestezide, postoperatuar analjezide
kullaniimaktadir. Anestezi uygulamalarinda genellikle fentanil,
alfentanil ve sufentanil kullantimaktadir. Sufentanil henlz
Ulkemizde bulunmamaktadir (6,21). Klinigimizde fentanil ve
alfentanil degisik anestezi uygulamalarinda yaygin olarak

kullaniimaktadir.
F) FENTANIL-ALFENTANIL
Daha iyi morfin galigmalarl sirasinda; bir opioid ne

kadar spesifikse Santral Sinir Sisteminde (SSS) hedef opioid

reseptorierie etkilesmek igin gerekli olan opioid molekulierin
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saylisinin o kadar kigUk oldugu; ayrica viocutta olasilikla yan
etkilere neden olan diger reseptédrlerle etkilesebilecek molekl
miktarinin da o kadar az oldugu tespit edilmistir. Bu ¢aligsmalar
sonucunda gutg¢lu opioidler grubunda bir ¢ok ilag gelistiriimigtir.
Fentanil bu grubun ilk ilacidir. Alfentanil de fentanilden
turetilmig bir ilagtir. Klinik kullaniminda birbirlerinin yerine
kullanilan bu iki ilag ¢aligmamizda karstlastiriididi igin beraber
anlatiimistir (9,20,21).

Fentanil ve alfentanil fenilpiperidin serisinden yapay
opioidlerdir. Fentanilin kimyasal adi N(1-fenetil - 4 piperidil)
pnopionanilide sitrat ve altentanilin kimyasal adi N{(1-2- (4 Etil-
4-5 dihidro-5 okso-1 H-tetrozol-1-yl) Etil) -4- (metoksimetil) - 4 -
piperidinil) -N-fenilpropanamide monohidroklorid olup kimyasal

tormdalleri Sekil 1'de gbéruolmektedir (9,20).

Sekil 1: Fentanil ve alfentanilin kimyasal formalieri.

Fentanil Sitrat
Q

1]
C-CH,-CH,

/
CH,;-CH,-N N
@ ?H, -COOH

*HO-C-COOH
CH,~COOH

Alfentanil hidroklorid

[o]

/'\ CH,-O-CH,
CH3-CH)-N N-CH;-CH,-N
\_s o
N—N

N-C-CH,~CH,

« HC!

L

s o s S e S i e e it gt
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1. Farmakokinetik ve farmakodinamik

Fentanil ve alfentanil glg¢ld analjezik ve
anesteziklerdir. Bu giglerin 6lgiminde ratlar Gzerinde kuyruk
cekme reaksiyonu testi kullaniimigtir. Bu test, normalde
kuyruklari sicak suya sokuldugunda, kuyruklarini ¢geken ratlarda
opioid analjezik uygulanma sonras! digsik dozlarda bu
reaksiyonun gecikmesi; ylUksek dozlarda ise tamamen
kayboimasi esasina dayanir. Bu galisma ile ayni zamanda
ilaglarin farkli dozlarinin etkisi de izlenebilir ve diger ilaglarla
karsilastirilabilir. Tablo 1Iv'te klinikte kullanilan opioidlerin
gucglualuk oranlari, hayvanlarin %50'sinde etkili en dugstk etkin
dozlari (LED 50) ve gene hayvanlarin %50’'sindeki letal dozlari
(LD 50) gérulmektedir. Tabloda ayrica bu ilaglarin emniyet
stnirlart da gérulmektedir. LD 50’nin LED 50'ye orani olarak
ifade edilen emniyet sinirt ne kadar blylkse, ilaglarin
glvenilirligi o kadar fazladir (Tablo v ). Kuyruk ¢ekme testinde
i.v. fentanil maksimal analjezik glice 4 dakikada ulagmaktadir

(6,20,21,24,25,44,47).

Tablo V: Klinikte kullanilan opioidlerin etkinlikleri.

LEDs0 LD50 Emniyet  Guglltik
Bilegikler (mg/kg) (mg/kg) siniri orani
Morfin 3.20 223 70 1
Meperidin 6.04 29 48 0.5
Fentanil 0.011 3.05 277 275
Alfentanil 0.044 47.5 1080 68
Sufentanil 0.00067 17.9 26.700 16.000
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Goéraldaga gibi fentanil emniyet siniri yiksek ve gigld

bir analjezik anesteziktir.(4,6,9,20,47)
Fentanil gig¢ld bir baz olup lipofilik bir ilagtir. Plazma

proteinlerine zayif baglanir ve fizyolojik pH da fazla iyonize olur

(4,9,20,24). Fentanil ve alfentanilin fiziksel ve farmakokinetik

6zellikleri Tablo v1'te gbsterilmigtir.

Tablo vI: Fentanil ve alfentanilin fizikokimyasal ve farmokokinetik

Ozellikleri
Parametre Fentanil Alfentanil
Molekul agirhigi (Dalton) 336 471
iyonlagma katsayisi (pKa) 843 650
iyonlagma yuzdesi 92 11
Oktanol/su partisyon katsayisi 810 130
(Lipidde erime olgls)
Plazma proteinine baglanma orani(%) 84 92
AGP'ye Baglanma orani (%) 44 92
Kan hlcresi/Plazma orani 0.65 0.08
Sabit duzeyde dagdilim hacmi 3-5 0.35-1.0
(L/kg)
Klerens (ml/kg/dakika) 8-14 3-8
Distrabtsyon yarilanma édmrQ 1.7 1.2
(t 1/2 =, dakika)
Redistriblsyon yarilanma édmrl 13.4 11.6
(t 1/2 a, dakika)
Eliminasyon yarilanma &mrQ 219 94
(t 1/2 B, dakika)
Dagilim hacmi 4.0 0.86

(vDB, L/kg.)
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Fentanil lipofilik bir ilag oldugundan kan-beyin
bariyerini kolay geger ve hizli etki g6sterir. Plazma proteinlerine
az baglanan fentanil, plazma kompartmaninda daha az
sinirlanir ve yuksek dagilim hacmi gésterir. Yani ilactn blyuk
kismi dokularda birikir, bu da etki slUresi ve postoperatif
remorfinizasyon etki yéninden énemlidir (Etki sGresi uzayabilir
ve solunum depresyonu gelisebilir) (4,6,9,58).

Fentanil genelde intravendz kullaniimakla birlikte
dermal ve mukozal emilimi de vardir. Bu 6zelliklerinden
premedikasyon ve postoperatif analjezide de faydalanil-
maktadir. intravendz verildiginde iki ya da (¢ kompartman

modeline uygun sekilde dagilir. U¢ kompartman modeline gére

hizli dagihm (t 1/2 =), yavas dagilim (t 1/2 a) ve eliminasyon

(t 1/2 o) deferleri Tablo vi'te gértlmektedir (4,6,9,20,21,24,47).

Fentanilin %10'dan daha azi idrarla degismeden atilir.
Geri kalan ise karacigerde N-dealkilasyon suretiyle metabolize
olur. Metabolitleri inaktiftir. Inaktif metabolitier idrarla atilir.
Karaciger hastalarinda, yaglilarda fentanil dozu azaltiimalidir.
Karaciger hastaliklari G¢ yoldan fentanil yarilanma dmrans
uzatirlar: Karaciger kan akiminin azalmasi, enzim aktivitesinin
azalmas! ve protein yapiminin azalmasi sonucu plazma
proteinlerindeki azalma. Volatil anestezikler karaciger kan
akimtini azaltarak, simetidin ise karaciger enzimlerini inhibe
ederek fentanilin klerensini azaltirlar (4,6,9,21,24,47).

Alfentanil de glglt opioidler sinifindan fentanil tdrevi

bir analjezik-anesteziktir. Etki glct fentanilden 4-10 kez daha
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dislOk ve etki slresi 2-3 kez daha kisadir. En yUksek analjezik
glce 1 dakikada ulasilir. Emniyet siniri yaksek bir analjezik-
anestezikdir (Tablo V) (4,6,10,20,24,58).

Alfentanilin iyonlagma katsayisi 6.5 oldugundan bOylk
kismi fizyolojik pH da iyonlagmadan kalir. Lipofilik 6zelligi
fentanilden azdir ve plazma proteinlerine glg¢ld baglanir.
Bunun sonucunda dagilim hacmi kldglktldr. Plazmada bulunan
ilag miktarinin fazialigi sayesinde lipidde erirligi az olmasina
ragmen kan beyin bariyerini kolay asar ve etkisi ¢ok ¢abuk
baglar.

intravendz verildiginde iki ya da (¢ kompartman
modeline gére dagihir. Etki stiresi kisa oldugundan postoperatif
morfinizaéyon gorilme ihtimali gok azdir. Dagilim yari émdrleri
Tablo vi'’da gérulmektedir (4,6,20,24,30).

Alfentanil de karacierde metabolize olur. %1'den
daha az bir miktari bdbreklerden dedismeden atilir. Fentanil
gibi karaciger hastaligi olanlarda ve metabolizmasi zayiflamisg
yaslilarda yarilanma émr uzar (11,20,24,30).

Fentanil ve alfentanil karacigere toksik degillerdir.
Karaciger hastaliklarinda ylksek doz verilmeleri karacigere

toksik etki yapmaz ama bu ilaglarin etki stresi uzar (4,6,20,24).

2. Sistemlere etkileri:

Fentanil ve alfentanilin SSS etkileri selektif sayilir.
Genel depresyon yerine SSS’ne afferent girisi kontrol ederler.

Gugla santral analjezik etkilerine karsin amnezik 6zellikleri
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gugla degildir. Ozellikle gen¢ hastalarda tek anestezik olarak
kullanildiklarinda hastanin ameliyatta olanlarin farkinda olmasi
(awereness) riski vardir. Bu nedenle inhalasyon anestezikleri
veya benzodiazepinlerle kombine edilmeleri gerekir (7,20,46).

Diger opioidler gibi doza bagimli olarak solunum
depresyonu yaparlar. Bunu beyin sapinin CO2'e duyarliligini
azaltarak olugtururlar. Depresyon baglangici ve bitisi ilaglarin
farmakokinetigi ile ilgilidir. Fentanilin etkisi alfentanile gore
daha ge¢ baglayip daha uzun slrer. Bu iki opioid de diger
opioidler gibi 6ksUrtk merkezini inhibe ederek, bu koruyucu
refleksi ortadan kaldirirlar. Solunum depresyonu ve O6ksuUruk
refleksinin baskilanmas! postoperatif ddhemde artik opioid etki
(postoperatif morfinizasyon) sebebiyle ciddi bir problem
olusturur (17,19).

Yiksek dozda verildiklerinde gégis duvarinda santral
kaynakli kas kontraksiyonuna (rijidite) sebep olabilirler. Rijidite
bazen ventilasyonu engelleyecek kadar gug¢lt olabilir. Bu etki
kas gevgeticilerle dnlenebilir (17,20,24,51).

Bulanti ve kusma fentanil ve alfentanil anestezisi
sonras! gérulebilen komplikasyonlardandir. Bu etkileri area
postremadaki kemoreseptdér triger zonu stimile ederek
olustururlar. Yuksek dozlarda bu stimile edici etkiler yenilerek
kusma merkezini deprese ederler (4,6,17,20,24).

Diger opioidler gibi pupillada miyozis olugtururlar. Bu
etki diger anesteziklerin beraber kullanimiyla modifiye olur.
Miyozis, anestezi derinli§i ve postoperatif artik opioid etki

hakkinda bilgi verebilir (4,6,17,24).
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Kardiyovaskiler fonksiyonu genellikle ciddi olarak
bozmazlar. Kardiyak kontraktiliteyi deprese etmezler.
Alfentanilde daha fazla olmak (zere vagal yolla bradikardiye
sebep olabilirler. Venodilatasyon ve sempatik reflekslerin
baskilanmasina bagli olarak hipotansiyon gelisebilir. Bu etkiler
ilaglarin yavas verilmesiyle azalmaktadir. Bradikardik etkiler
icin ilaglar ya atropinle beraber verilir ya da genel uygulamada
en ¢ok yapildigr gibi atropin hazir bulundurulur ve bradikardi
olustugunda kullanitlir (4,6,17,20,24,52,57).

Morfin gibi histamin desarji yapmazlar. Buna bagl
olarak histaminin neden olabilecegi kardiyovaskller ve
pulmoner etkiler gérilmemektedir (4,6,13,20,24).

Gastrointestinal sistemde peristaltizmi azaltirlar. Mide
bosalma siresi uzar ve postoperatif kabizlik riski artar. Oddi
sfinkter spazmi olusturabilirler. Uriner sistemde de uretral
sfinkter ve destrussor kas tonusunu artirarak driner retansiyona
sebep olabilirler (20,24).

Katekolaminler, ADH ve kortizol gibi strese spesifik
hormonlarin salinimini stresi azaltarak duasurarier. Bdylece
vicudun strese yanitini énlemis olurlar (20,24,36,37,50).

Teratojenik degdildirler. Bebekte kan beyin bariyerini
gecerek solunum depresyonu yapabilirler. Uterusta atoni

olusturmazlar (20,24).
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GEREC VE YONTEM

Calismaya koroner arter bypass operasyonuna
alinacak ASA (American Society of Anesthesiologyst) Il ve Il
grubu 40 olgu alindi. Caligma ig¢in izinleri alinan olgular
rastgele iki gruba ayrildi. Tam olgulara operasyondan bir gin
dnce preanestezik vizit yapilarak preoperatif risk faktérleri
degerlendirildi. Regltle olmayan diabetes mellitus ve
hipertansiyon olgulari, birinci dereceden ylksek dereceli kapak
hastalari ve sol ventriktl performans skorlari, ileri ve ¢ok ileri
derecede bozuk olanlar galismaya dahil edilmedi. Sol ventrikil
performans skorlamast Coronary Artery Surgery Study (CASS)
skorlamasina uygun olarak degerlendirildi. Buna gbére, sol
ventrikll sag anterior oblik ventrikGlogramda 5 segmente
ayrilmakta ve segmentlerin hareketleri: Normal hareket 1, orta
hipokinezi 2, ciddi hipokinezi 3, akinezi 4, diskinezi 5 ve
anevrizma 6 olarak numaralandiriimaktadir. Segment skorlari
toplanarak toplam performans bulunmaktadir. 5 Normal, 6-10
hafif bozuk, 11-16 orta derecede bozuk, 17 ve Gzeri ciddi bozuk
olarak degerlendirilir.

Operasyon odasinda hemodinamik degisikliklere hizli
bir gekilde midahale edebilmek igin gerekli ilaglar hazirlandi.
Bu ilaglar;

1- 0.25 mg/ml, 2 cc Atropin

2- 1 mg/ml, 5 cc Aramin

3- 20 mg/ml, 5 cc Beloc

4- 0.25 mg/ml, 2 cc Perlinganit
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5- 0.20 mg/ml, 50 cc Perlinganit (Perftzér)

6- 0.4 mg/ml, 50 cc Dopamin (Perflizér) veya
0.5 mg/ml, 50 cc Dobutamin (Perftzér)

7- 0.02 mg/ml, 50 cc Adrenalin (Perfazér).

Olgular operasyon dncesi aksam ve operasyondan 1
saat 6énce 5 mg. oral diazepam ile premedike edildiler.
Premedikasyonda c¢alismayi etkileyebileceginden opioid
kullanilmadi.

Operasyon salonuna alinan olgular elektrokardiografi
(EKG) ile monitdérize edildikten sonra lokal anestezik
kullantlarak 18 G ventz ve |8 G radial arter kanulleri yerlegtirildi.
intraarteriel basing izlenmeye baslandi. Olgulara 0.1 mg/kg
diazepam verilerek anestezi indluksiyonu 6ncesi sag internal
juguler venden klavuz kantl (sheath) konularak
termodultsyonlu pulmoner arter kateteri* yerlestirildi.
indioksiyondan &nce hastanin hemodinamik degerleri
kaydedilerek girig degerleri olarak alindi. Bu sirada olgulara

%100 oksijen ile preanestezik oksijenizasyon saglandi.
Anestezi indiksiyonunda birinci grup olgulara 219/Kg
fentanil, 0.1 mg/kg vecuronyum ve 3-4 mg/kg pentotal; ikinci

grup olgulara ise 20 "9/kg alfentanil, 0.1 mg vecuronyum ve 3-4

mg/kg pentotal |V puse yavas olarak uygulandi.

* Baxter-Edwards Thermodilution Cathater, Model 131 H-7F, Irvine, USA.
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Kirpik refleksi kaybolduktan sonra 3 dakika maske ile
ventilasyon saglandi ve entibasyon uygulandi. Entibasyon
sonrasl olgular anestezi cihazinin* ventilatéra** ile solunum
sayisi 8-l2/dakika, tidal volium 8-15 ml/kg olacak sekilde;
dakikada 3 It oksijen, 3 litre komprese hava karisimi ve %0.5-I
konsantrasyonda isofloran ile ventile edilmeye baglandi.
Pa CO2 35 mm Hg yakinlarinda tutulmaya g¢ahgiidi.

Olgulara bundan sonra 16 G kateter ile ikinci bir vendz
yol agildi. idrar ¢ikigt ve 1si takibi igin 1s1 problu Griner sonda
yerlegtirildi. Durumu stabil olan olgulara cerrahi igin izin verildi.

Anestezi idamesinde %0.5-1 izofloranin yaninda her

yarim saatte bir birinci grupta 1 ¥ M4/kg. fentanil, 0.03-0.04

mg/kg. veklironyum, ikinci grupta ise 10 H9/kg. alfentanil ve

0.03-0.04 mg/kg. vekuronyum kullanildi. Ekstrakorporal dolagim
bagladiinda bu dozlar bir kez tekrarlandi.
Olgulardan g¢aligma ig¢in anestezi 6ncesi, indiksiyon

sonrasi (entibasyon Oncesi), entlbasyon sonrasi, cerrahi
insizyon sonrasi, sternotomi sonrasi, kanllasyon oncesi ve
operasyon bitiminde hemodinamik ©&lgimler alindl.
Hemodinamik olarak; kalp hizi (KH, Heart Rate HR), Sistolik,
Diastolik ve Ortalama arter basinglari (SAB, DAB, OAB, Sistolic,
Diastolic, Mean Arteriel Pressure, SAP, DAP, MAP), Ortalama
Pulmoner Arter Basinct (OPAB, Mean Pulmonary Artery
Pressure, MPAP) Santral Vendz Basing (SVB, Central Venous
Pressure, CVP) ve Kalp Debisi

* Ohmeda OAV 7710 USA.
** OhmedaExcell 410 USA.
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(KD, Cardiac Output, CO) élgcamleri yapildi. KD 6él¢ima
termodilisyonlu pulmoner arter kateteri, KD d6l¢im cihazi* ve
monitérlerin hemodinamik moduli**ile yapildi. Gene bu
modaller yardimi ile kardiyak indeks (Ki Cardiac index,
Cl),sistemik ve pulmoner vaskller rezistanslar (SVR, PVR
Sistemic and Pulmonary vascular resistance, ) sol ve sag
ventrikQl atim is indeksleri (SVAIl, S§VAIl Left and Right
Ventricular Stroke Work Index, LVSWI, RVSWI,) hesaplandi.
Hemodinamik degerlerden SAB'in giris degerlerine
gdre %20'den daha fazla olan degisikliklerinde, pozisyon
degisikligi, isofloran’in azaltilip arttirilmasi, sivi replasmani
veya vazoaktif ajanlar kullanilarak mtdahale edildi ve bunlar
kaydedildi. induksiyon ve anestezi idamesi sirasinda ventilasyona
dikkat edildi. Balon sertligi olusup olusmadig: degerlendirildi.
Operasyon girigsinde ve daha sonra yarim saat
araliklarla kan gaz ve elektrolit analizleri Gem-Stat
Blood/Electrolyte Analysis cihazi ile yapildi. Girig, pompa
dncesi ve operasyon bitimi dederler ¢alisma igin kaydedildi.
Olgularin operasyon stlireleri, KPB ve Krosklemp
slreleri, operasyondan sonra spontan solunumun baglama
slresi, ekstibasyon stureleri, ekstibasyon sonrasi 30 ve
60'nc1 dakikada vizlel analog skala (VAS) ile degerlendirilen
agrilar ve ilk analjezik ihtiyag slreleri kaydedildi. Postoperatif
donemde hastalarin ameliyatla ilgili geyler hatirlayip

hatirlamadiklari sorgulandt.

* Hawlet Packard 78552B, Andover, MA.
** Hawlet Packard 7855ID, Andover, MA.
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Caligma sonunda bulgular gruplara ayrildi. Veriler
kigisel bilgisayarda SPSS Version 5-0 istatistiksel paket
program kullanilarak degerlendirildi. Verilerin yorumlanmasinda

Student's t istatistiksel analiz testi kullanildi p < 0.05 anlaml

kabul edildi.
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BULGU

LAR

Olgularin demografik 6zellikleri ve preoperatif risk

faktorleri agisindan degeriendirilmelerinde gruplar arasinda

anlamli istatistiksel fark yoktu (p > 0.05) (Tablo VII-VIII).

Tablo vII: Olgularin demografik 6zellikleri.

Fentanil Grubu (n=20)

Alfentanil Grubu(n=20)

Cinsiyet (E/K) i7/3

Yas (Yil) 54.95 +1.99

Boy (cm) . 164.75 = 2.12

Kilo (kg) 72.45 + 2.5|
177.15 + 6.14

Vicut ylzey alani (m2)

16/4
58.40 % .67

163.95 + 1.82
73.25 + 2.12

181 + 2.62

Tablo VIII: Preoperatuar risk faktorleri.

Fentanil Grubu (n=20)

Alfentanil Grubu(n=20)

Hipertansiyon 10 8
Diabetes Mellitus 4 4
Gegirilmig MI 12 15
Stable Angina Pektoris 14 14
Unstable Angina Pektoris 5 6
Kapak hastaligi 2 3
Periferik damar hastaligi 3 4
KOAH 3 2
Sigara igimi 12 14
YUksek kolesterol 4 3
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Olgularin operatif risk faktorlerinin degerlendiril-
mesinde; operasyon slresi, kardiyopulmoner bypass, kros-
klemp sireleri, greftlenen damar sayilarinin kargilagtirmalari,

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo IX).

Tablo 1Xx: Operatif risk faktorleri.

Fentanil Grubu  Alfentanil Grubu
(n=20) (n=20)

Operasyon siresi (dk) 206.00 £ 9.70 223.0 + 7.84

CPB s(resi (dk) 82.15 £ 6.49 85.10 + 6.44
Kros-Klemp suresi (dk) 48.45 + 4.20 50.40 + 4.01
Greftlenen damar sayisi 2.60 £ 0.26 2.75 £ 0.22
LIMA greft sayisi 14/20 15/20

Olgularin hemodinamik parametreleri iki grup arasinda
kargilastirildi§inda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P >
0.05). Gruplar kendi iginde degerlendirildiklerinde ise iki grupta
da anestezik ilaglar verildiginde hemodinamik parametrelerde
%15-20 arasinda bir digme ve cerrahi uyarilarda ise gene bu
miktarlarda artiglar goérualdd. Bu etkilerin kalbin is ylklerine
etkileri anlamli degildi (P > 0.05) (Tablo x, $ekil II ve III).

Olgularda her iki grupta da indUksiyon sirasinda
ventilasyon gl¢lagu gorilmedi.

Olgularin kan gazi ve elektrolit incelemelerinde
arteriyel parsiyel oksijen ve karbondioksit basinglari (PaO2,
PaCO2) ile pH degerlerinin karsilagtiriimalari iki grup arasinda
ve gruplarin kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli degildi

(P > 0.05) (Tablo: XI).
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Tablo x: Grup | ve IlI'deki hastalarin hemodinamik degerleri

LOcim 2 Ocim 3. Okim 4.0cim 5 Ocdm  6.0¢im  7.Oktim

KH F 874
Vuru/dak. A 89+l0

SAB F 147+I8
mmHg A 52|
DAB F 7248

mmHg A 7649

OAB F 9744
mmHg A [0l4d5

1442
1643

OPAB F
mmHg A

SvB F 4244
mmHg A 4443

KD F 5914
L/dak. A 66

Ki F 3342
Lidakm2 A 3443

SVR F 1280473
dyn/sn A 1266468
lcm5S

7549 90H2 8840
7318 8540 864l
[2It16 1364l 12540
2648 135+9 2644
6418 7018  7iHO
6310 7049 7248

8lH2 9240 8940
84+l4 9049 904l
5+2  14+2 14+3
63 1744 1612

39109 4H0 404l
442 424l 4042
5643 6044 5843
5944 6H4 6143
342 3443 3343
32133 3444 34434
lou86 72490 74488
08377 25486 127489

8019 7748
8218 7918
12419 106/l
742 0+9
6615 6715
6816 6815
8217 8048
8419 82+7
15+3 1643
15+2 15+2
3842 394l
3843 3842
5944 5743
6.045 5814
3343 3242
3444 3214
060196 1049490
069186 1078485

85+7
88l

12344
lleH2

7548
74+7

ol
88+9

132
153

4040
424\

5442
5514

3.0409
34l

Pies97
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LOctm 20cim 3.Ocim 40cim 5 O¢im 6 O¢im  7.0¢im

PVR F 196124 208+26 20I+25 202+24 206126 205+25 198426
dyn/sn A [9IHl9 207124 203125 204124 203123 202+24 194122

/lcm5

SVAIi F 5416 5lx7 53+7 5315 5416 5448 5316
A 5546 &5 5446 53+7 5218 5315 5444

S§VAII F 87423 9li27 824 90427 92425 9025 87+24
A 84:i3 8H2 824 8042 8 843 8842 86124

Ortalama deger+ Standart Sapma
F: Fentanil, A: Alfentanil
Olcumler: I. induksiyon Oncesi (Girig-kontrol)
2. indiksiyon sonrasi 2 nci dakika
(Entabasyon &6ncesi)
3. Entibasyon sonras! 2. dakika
4. Cerrahi insizyondan 2 dakika sonra
5. Sternotomiden 2 dakika sonra
6. Kanulasyon dncesi
7. Operasyon sonu
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Sekil T1: Olgularin Hiz-Basing Urin degerleri

14000 Fy

10000 \ / - = 3
\,;‘/ a\/

8000 —e—Fentanil
—m—Alfentanil

6000

4000

2000

0 T T =T T T 1

dlgtim1  dlgiim2  odlgiim3  dlgiimd  Olgiim5  dlgiimé  dlgiim?

Sekil 111: Olgularin Ugld indeks .degerleri
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Tablo X1: Olgularin pH, PaO2 ve PaCO2 degerleri.

GIRIS POMPA ONCESI OPERASYON SONU

F 7.41 £ 1.1 7.38 £+ 2.8 7.39 £ 3.2
pH

A 7.38+ 1.3 7.40 £ 1.9 7.38 £ 2.7

F 76 £ 12 238 + 24 212 £ 21
PaO2

A 79 + 13 242 + 22 226+ 20

F 396 37 £ 8 35x5
PaCO2

A 41 = 7 36 +7 37 +6

Ortalama deger * standart sapma.

F = Grup I (n = 20).
A=Grup II (n = 20).

Olgularin operasyon sonras! spontan solunumlarinin
baslama sdreleri, ekstibasyon sureleri, ekstibasyondan 30 ve
60 dakika sonra vizlel analog skala ile deerlendirilen agri
dederleri ve operasyon bitimi ile analjezik uygulamasina kadar
olan sdrelerin (ilk analjezik ihtiya¢ suresi) kargilastiriimalari

istatistiksel olarak anlamli bulundu (P < 0.05) (Tablo: XI11).
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Tablo X11: Postoperatif bulgular

Grup I (n=20) Grup 11 (n=20)

Spontan Solunum

Baglama zamani (dk.)* 124.75 + 5.98 94.25 + 6.62
Ekstibasyon zamani (dk.)*184.50 =+ 10.93 152 + 7.84

Operasyondan yarim saat*
sonra VAS 1.90 + 0.31 2.85+0.18

Operasyondan bir saat*
sonra VAS 1.95 £ 0.14 2.95 + 0.2

Analjezik ihtiyag stresi (dk.)* 377 + 29 268 + 25

Ortalama deger = Standart sapma.

*P < 0.05.

Her iki grubun hemodinamik degigikliklerine yapilan
mUdahalelerin karsilastiriimalari istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (P >'0.05) (Tablo: X111).
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Tablo X111: Hemodinamik degigikliklere mlUdahale edilen
olgular.

Grup I (n=20) Grup II (n=20)

Pozisyon degdisikligi
yapllan olgu sayisi 2 3

Vazodilalatér uygulanan
olgu sayisli 5 4

Vazokonstriktér uygulanan
olgu sayisi 1 1

Her iki grup hastada postoperatif ddénem
sorgulamasinda intraoperatif farkinda olma olgusu gézlenmedi.
Grup 1'de 2, Grup II'de ise 1 olgu cerrahi kanama
nedeni ile yeniden opere edildi. Caligsmamizdaki olgularda
baska 6énemli morbidite ile operatif ve postoperatif mortalite

gbzlenmedi.
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TARTISMA VE SONUG

Birgcok ilag ve ybntem geligtirilmis olmasina kargin
anestezinin bitin komponentlerini saglayabilen bir anestezik
ajan henlz geligtirilememigtir (2). Anestezik ajanlarin hemen
hemen hepsi anestezik komponentlerden birisinde g¢ok etkili
iken digerlerinde yetersiz kalmakta veya diger etkileri elde
etmek igin ¢ok ylUksek dozlari gerekmektedir. Bu durum anestezi
komponentlerinin farkli farkli ajanlarla elde edilmesi fikrini
ortaya ¢ikarmig ve kombinasyonlu (dengeli, balanced) anestezi
teknigini dogurmustur (2,4). Bu teknigin ilk uygulamasi ndrolept
anestezide, bir norolept ajan ile bir opioid kullaniimakta idi. Bu
teknigin en popller sekli fentanil-dehidrobenzperidol kombinas-
yonu gintimuzde de popdulerligini sirdirmektedir (2,4,12).

Dengeli anestezinin bir avantaji da kombinasyona
dahil edilen ilaglarin birbirlerinin etkilerini potansiyelize
etmeleridir. Boylece dislik doz kullaniimasi planlanan ilaglarin
dozlari daha da digmekte ve yan etkiler azalmaktadir (2,4).

Dengeli anestezinin en popiiler modellerinden birisi de
opioidlerle inhalasyon ajanlarinin kombinasyonudur. Bu
kombinasyonda ya yuksek inhalasyon ajani dozuna dis(k
opioid dozu eklenmekte ya da bunun tersi yapiimaktadir (2,4,28).

Gicgld opioidlerin anestezik kullanima girmesi ile
opioidler 0&zellikle kardiyovaskiler problemli hastalarda
kardiyovaskiler stabiliteyi korumak amact ile yiksek dozlarda

kullaniimiglar ve yliksek doz opioid anestezisi teknigdi ortaya

cikmistir (4,41).
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Bu teknikte kardiyovaskuller stabilite avantaji yaninda
induksiyonda toraks rijiditesi geligmesi, postoperatif ventilatdr
tedavisi ile yogun bakim s(relerinin uzamasi, operasyon
sirasinda farkinda olma olgularinin gérdimesi ve bazen de
hipertansiyon gelismesi gibi dezavantajlar da vardir. Farkinda
olma olaylari dengeli anestezi yontemierine gére 5-6 kat daha
fazla gortlmektedir (41,51,61).

Operasyon sirasinda farkinda olmayl dnlenmek igin
inhalasyon ajanlari yoénteme ilave edilmektedir. Ayrica ylksek
doz opioid anestezi yénteminde bazen olugan hipertansiyonun
kontrolinde de inhalasyon ajanlart tansiyonu dastrmek igin
kullaniimaktadir. Bizim c¢alismamizda farkinda oima olgusu
gdzienmemistir (4,28).

Yiksek doz opioid anestezisinde gérilebilen bir diger
etki de toraks rijiditesidir. Bu rijidite bazen ventilasyonu
tamamen engelleyebilir. Straisand ve arkadaslarinin total
I5 pg/ml doz fentanil ile yaptiklari galismada toraks rijiditesi
%50 oraninda gdérulmastir. Dengeli anestezi tekniginde opioid
dozlari azalmakta ve ayrica kombinasyonda kas gevsetici
kullanildigindan toraks rijiditesi gérdlmemektedir (51). Bizim
calismamizda her iki grupta da indiksiyonda ventilasyon
zorlugu gordaimedi.

Mc Aven ve arkadaslari fentanil ve isofloran ile
yaptikiari bir galigmada fentanilin dugik dozlarda yaklagsik %40,

daha yUksek dozlarda ise %80'lere kadar isofloranin MAC

dederini dugstrdagunu gostermiglerdir (28).
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Dengeli anestezi tekniklerinde genellikle kas
gevsemesi, amnezi ve analjeziden ayri distntimekte,
operasyon ve hastanin durumuna go6re kullanimina karar
verilmektedir. Kardiovaskiler cerrahide kas gevsemesine gerek
oldugu igin bu ameliyatlarda kas gevseticiler mutlaka
kullaniimaktadir. Inhalasyon ajanlari kas gevsetici ajan etkisini
potansiyelize ederek dozlarinda %20-30 azalma yapmaktadir-
lar (4,12,21).

Opioid-inhalasyon ajani kombinasyonlarina hipnotik ve
amnestik 6zelliklerinden dolayi godu zaman benzodiazepinler de
eklenebilmektedir. Bu {¢ ila¢g grubu, birbirlerinin etkilerini
potansiyelize etmektedirler. Fentanil ve diazepamin birbirlerinin
en ddguk etkin dozlarini (ED 50) azaltmakta, fentanil ve
diazepamin ortak kullanildigi olgularda, fentanilin yalniz
kullanildigt kontrol grubu olgulara goére, plazma epinefrin ve
norepinefrin seviyeleri daha disuk bulunmaktadir. (4,14,40)
Ayrica premedikasyonda kullanilan benzodiazepinlerin etkileri
de anesteziye eklenmektedir.

Biz galismamizda inhalasyon ajani olarak isoflorén,
kas gevsetici olarak veklronyum ve benzodiazepin olarak
diazepam, opioid olarak ise fentanil ve alfentanil kullandik.
Amacimiz Koroner arter bypass operasyon uygulanacak
olgularda stabil bir hemodinami saglamakti. Koroner arter
hastalari hemodinamik oynamalara hassastirlar ve

hemodinamik oynamalar bu hastalarda miyokardial iskemi ile

sonuglanabilir (3,6,12).
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Fentanil ve alfentanil ayni grup ilaglar oldudu i¢in bir
¢ok Ozellikleri birbirine benzer. Alfentanil kimyasal yapisi
dolayisiyla fentanilden 6-10 kez daha az glgli ve 2-3 kez daha
kisa etkilidir (4,6,20,24,30). Biz galigmamizda olgularin yeterli
analjezik etkinlikte olmalari igin iki ajani esdeder dozlarda
kullandik ve ilag doz araliklarint yarim saat seg¢ti§imiz igin
fentanil/alfentanil oranini 1/10 olarak tuttuk. Doz aralarini yarim
saat tutmamizin amact, kas gevsgetici dozlariyla beraber
verilmesini saglayarak pratik kolaylik saglamakti ve bu, fentanil
ve alfentanilin doz slrelerine de uymaktayd: (6,20,56).

Literatarlerde maksimal analjezik glce fentanilin 4
dakika, alfentanilin ise 1 dakikada ulasti§i gosterilmekte ve
ayrica yavag verilmelerinde hemodinamik stabilitenin daha az
etkilendigi sdylenmektedir (6,20,24,30,44). Biz galismamizda
indiksiyonda opioidleri ilk ilag olarak ve toplam dozu yaklasik 1
dakika i¢cinde verdik. Bdylece loringoskopi ve entibasyonun
olusturdugu stres esnasinda her iki ilacin da maksimal analjezik
seviyelerde olmasini amagladik.

Calismamiz sonunda anestezik ve cerrahi stresin en
yodun oldugu ameliyatin baglangi¢ dénemi, yani entibasyon,
insizyon ve sternotomi dénemlerinde hemodinamik parametreler
agisindan iki grup arasinda istatiksel fark yoktu (P > 0.05).
Fakat gruplar kendi arasinda degerlendirildiginde indliksiyonda
SAB degerlerinde Grup I'de %18, Grup II'de ise %17 azalma
olustu. Entibasyonda ise Grup 1'de %12, Grup I11'de %10 artig
oldu. Bu artiglar kalbin ig yukt hesaplamalarinda kalbe anlamli

bir yuk getirmiyordu. Bu bulgularimiz Flacke ve arkadaslari ile
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Cooper ve arkadaslarinin cgalismalarina uymaktadir(l0,14).
Ayrica Rocquol ve arkadaglari ile Waller ve arkadaglarinin
yiksek doz fentanil ve alfentanil ile yaptiklari ¢aligmalardaki
hemodinamik dedisikliklerle benzerlik gdstermektedir(41,57).
Biz galigsmamizda kullandigimiz opioidlerin en diasOk dozlarini
kullandik. Hemodinamik degisiklikleri ve hemodinamige
midahaleleri hastalar arasinda inceledigimizde antihipertansif
tedavi gbren hastalarda bu etkilerin daha belirgin oldugu
izlendi. Bu etkiler opioid dozlarinin bir miktar arttirilmasiyla
6nlenebilir. Calismamizda olgularin sistemik arter basincindaki
degismeler giris degerinin %20'sinden daha fazla oldugunda
hemodinamiye mudahale edildi. Bu inhélasyon ajanin dozunun
artirilip azaltilmasi, pozisyon degisikligi veya vazoaktif ajan
kullantlarak yapildi.

Olgularin operasyon sonrasi incelemelerinde ise
spontan solunum baglama ve ekstibasyon zamanlari
postoperatif yarim ve birinci saatlerdeki agri skorlart ile ilk
analjezik ihtiyag sureleri kargtlastirildiginda, bu sireler
alfentanil grubunda fentanil grubuna gére daha kisaydi. Bu
alfentanilin ytksek dozlarda verilmesine ragmen dagtlim
hacminin diasaklGgd sonucu eliminasyon yari émrindn kisa
olmasina baglanabilir. Bu sonuglar White ve arkadasglarinin
c¢aligmasindaki degerlerle benzerdir (20,24,57,58).

YUksek doz opioid anestezisinde hastalarin
postoperatif ventilatbére baghlik ve yogun bakimda kalis slreleri
olduk¢a uzundur. GUnumizde kardiyovaskller ameliyatlarda da

erken ambulasyon hem hastanin saghigi hem de yodun bakim
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giderierinin azaltilmasi ‘'ydoninden 6nem kazanmaktadir. Hatta
bazi merkezlerde hemodinamik olarak stabil hastalarin
operasyon salonunda ekstibe edilmesi konusunda ¢alismalar
yapilmakta ve olumiu sonuglar bildirilmektedir (61). Bizim
kullandigimiz dengeli anestezi tekniginde postoperatif
ventilatére baglanma ve yodun bakimda kalisg silreleri yuksek
doz opioid anestezi tekniginde belirtilen siirelere goére g¢ok
kisadir. Sanford ve arkadaglarinin galigsmasinda ylUksek doz
fentanil grubunda ekstibasyon slresi |18 saati bulmasina kargin
bizim c¢alismamizda fentanil grubunda ekstibasyon siresi
yaklasik 2,5 saattir (43).

Spontan solunum baglama zamani ve ekstibasyon
zamaninin kisaligi, alfentanil igin dezavantaj gibi gérinse de
gunumOzde kardiak cerrahide erken ambulasyon 6nem
kazanmaya basladigindan avantaj olarak da degerlendirilebilir.
Olgularimizda ilk analjezik ihtiyag stresi fentanil grubunda
daha uzundur. Yani postoperatif analjezi ig¢in fentanil
alfentanilden daha avantajlidir. Fakat bu durumun bilinmesi ile
postoperatif analjezi opioid veya nonopioid analjeziklerle
duzenlenebilir.

Calismamizdaki olgularda Grup I'de 2, Grup Il'de ise 1
olgu cerrahi kanama nedeniyle yeniden operasyona alinmistir.
Bagka morbidite gdézlenmemisgtir. Caligma grubumuzdaki
olgularda mortalite gbézlenmemistir. Koroner arter bypass
cerrahisinde mortalite %I-2 oraninda bildirilmektedir (16,53,60).
Bizim c¢alismamizda mortalitenin olmamasi yliksek operatif risk

grubundaki hastalarin ¢alismaya dahil edilmeyigine baglanabilir.
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Sonug¢ olarak; fentanil ve alfentanilin koroner arter
bypass cerrahisi igin dengeli anestezi tekniginde guvenle
kullanilabilecegine ve yeterli hemodinamik stabilite

saglayabilecek etkili ilaglar oldugu kanisina vardik.
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OZET

Kalp aerobik metabolizmaya sahip bir organdir.
Miyokardin oksijen tiketimi ile miyokarda oksijen temini
arasindaki denge ¢ok 6nemlidir. Bu denge bozuldugunda iskemi
ve enfarktis gelisebilmektedir. Kardiyak cerrahide ydntem
segimi ve tedaviler bu dengeyi korumaya ydéneliktir.

Calismamizda Koroner Arter Bypass Cerrahisi
uygulanacak ASA II-III grubu olgularda isofloran, diazepam,
veklironyum kombinasyonu igerisinde fentanil ve alfentanilin

etkilerini kargilastirdik. Grup I (n=20) olgularda indUksiyonda 2

HUg/kg. idamede yarim saatte bir 1 #d/kg fentanil, Grup 11 (n=20)

olgulara ise indiksiyonda 20 MH9/kg idamede ise 10 M9/kg

alfentanil kullanildi. Olgularin anestezi ve cerrahiye
hemodinamik yanitlari ile postoperatif spontan solunum-
ekstibasyon zamanlart, postoperatif adri skorlari ve analjezik
intiyag¢ sureleri kaydedildi. Sonuglar Student’s-t istatistiksel testi
ile degerlendirildi ve P < 0.05 anlamli kabul edildi.

Calisma sonunda hemodinamik yanitlarin incelenmesi,
istatistiksel olarak anlamit bulunmadi (P > 0.05). Spontan
solunum baglama zamanlari, ekstibasyon zamanlari, agri
skorlari ve ilk analjezik ihtiyag streleri ise istatiksel olarak
anlamli bulundu (P < 0.05).

Sonug¢ olarak fentanil ve alfentanilin dengeli anestezi
tekniginde yeterli hemodinamik stabiliteyi saglayabilecek ve

guavenle kullanilabilecek ilaglar oldugu kanisina vardik.
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SUMMARY

Heart is an organ having an aerobic metabolism. The
equilibrium of providing and the consumption of oxygen by the
myocardium is very important. When this equilibrium s
destroyed, ischemia and infarction may occur. The choice of
anesthesia and treatments in cardiac surgery are based on the
preservation of this equilibrium.

In our study, we compared the effects of fentanyl and
alfentanil in the combination of isoflurane, diazepam and
vecuronium in patients of ASA Il and lll scheduled for cardiac
surgery. For induction in group | (n= 20) 2 pg/kg of fentanyl and
in group 1l (n= 20) 20 pg/kg of alfentanil was used. For each half
an hour during maintenance | pyg/kg of fentanyl and 10 pug/kg
alfentanil was used respectively. The hemodynamic responses
of the patient to anesthesia and surgery and the times of
restoration of spontaneous breathing-extubation and
postoperative pain scores and requirements for analgesia were
recorded. The results were evaluated on the basis of student’s-t
test and P < 0.05 was accepted as significant.

At the end of the study no significant difference was
determined in haemodynamic responses. The times of
spontaneous breathing and extubation. Pain scores and the
analgesic requirements were statistically significant (P > 0.05).

As a result, we conduced that fentanyl and alfentanil
are the drugs capable of providing the sufficient hemodynamic

stability in balanced anesthesia and can be used safely.
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