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OZET

Kardiyak Riskli Hastalarin Non-Kardiyak Cerrahisinde Secilen Genel Anestezi
Yonteminin Iskemi Modifiye Albiimin ve Hfabp Diizeyine Etkisi

Bu tez, kardiyak risk tasiyan hastalarin non-kardiyak cerrahilerinde segilen
anestezi yontemlerinin IMA ve HFABP iizerindeki etkilerini arastirmay1
amaclamaktadir. Calisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Ve
Reanimasyon Anabilimdali’nda, Kardiyak riskli hastalar i¢in inhalasyon ve total
intravenéz anestezi (TIVA) tekniklerinin karsilastirmali olarak degerlendirilmesi
lizerine yapilmustir. iki gruba ayrilan hastalarda, anestezi yontemlerinin iskemi
modifiye albiimin (IMA) ve kalp tipi yag asidi baglayici protein (HFABP) diizeylerine

olan etkileri incelenmistir.

Hastalar randomize olarak esit iki gruba ayrildi. Grup I inhaler anestezi grubu,
grup II total intravendz anestezi grubu olmak {izere belirlendi. Randomizasyon, 1:1
bilgisayar tarafindan olusturulan bir liste kullanilarak belirlendi. Anestezi
yonetiminden ve veri toplamadan sorumlu anestezi asistanlar1 tarafindan calisma
yonetildi. Calismamizda tiim hastalara sirasiyla midazolam(2mg), lidokain(40mg),
propofol(2 mg/kg), rokiironyum(0.6-0.8 mg/kg) ve fentanil(1-2pg/kg) ile indiiksiyon
yapild.

Grup [ (inhaler anestezi grubu): Sevofluran(2ml/dk) %50 oksijen ve
remifentanil(0,1-0,3 pg/kg/dk) ile anestezi idamesi yapildi.

Grup II (total intravendz anestezi grubu): Propofol (6-10 mg/kg/saat) ve
remifentanil(0,1-0,3 pg/kg/dk) ile anestezi idamesi yapildi.

Her iki grupta bazal ve belirli siirelerdeki HFAB diizeylerine bakildi. Bu
parametreler acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi
(p>0,05). Her iki grupta bazal ve belirli stirelerdeki IMA diizeylerine bakildi. Bu
parametreler agisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamlhi farklilik izlenmedi

(p>0,05).
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Birinci gruptaki hastalarda 4. saatte 6l¢iilen IMA diizeyleri ile 1. saatte dl¢iilen
HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamli korelasyon
bulunmustur (p=0,003; r=0,490). 4. saat IMA degerleri ile 1. saat HFABP degerleri

birlikte artma egilimindedir.

Ikinci gruptaki hastalarda 1 ve 4. saatte dlciilen IMA diizeyleri ile 1 ve 4. saatte
Ol¢iilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamh
korelasyon bulunmustur (p<0,001; r=0,592) (p=0,001; r=0,545). 1 ve 4. saat IMA
degerleri ile 1 ve 4. saat HFABP degerleri birlikte artma egilimindedir.

Her iki grupta bazal ve belirli siirelerdeki troponin diizeylerine bakildi. 0 ve 1.
saatteki parametreler agisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik

izlenmedi(p>0,05). 4. saatte anlaml1 farklilik goriildii(p<0,05).

Ikinci gruptaki hastalarda 4. saatte 6lgiilen Troponin diizeyleri ile 4. saatte
Olclilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif korelasyon
bulunmustur (p=0,042; r=0,345). 4. saat Troponin degerleri ile 4. saat HFABP

degerleri birlikte artma egilimindedir.

Her iki grupta diger biyobelirteglerin farkli zamanlarda ki diizeylerinde ise
anlaml bir fark izlenmedi(p>0,05). Bununla birlikte hemodinamik parametreler ve

demografik verilerde de anlamli bir fark goériilmedi(p>0,05).

Sonug olarak secilen anestezi yontemine gore iki grup arasinda bakilan
biyobelirteglerde istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Buna ragmen HFABP
ve IMA diizeylerinde istatistiksel olarak orta derecede dogru orantili anlamlh
korelasyon bulunmas: kardiyak riskli hastalarda daha kisa siirede kardiyovaskiiler
sistem hakkinda bilgi edinmemizi saglayabilir. IMA ve HFAPB biyobelirteglerinin
birlikte kullanimlar1 perioperatif erken donemde kardiyak agidan bilgi verebilir ve

troponinin erken donemde alternatifi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Genel anestezi, iskemik modifiye albumin, kalp tipi yag

asidi baglayici protein, troponin, TIVA, inhalasyon anestezisi



ABSTRACT

The Effect of General Anesthesia Method on Ischemia-Modified Albumin and
Hfabp Levels in Non-Cardiac Surgery of Patients With Cardiac Risk

This thesis aims to investigate the effects of selected anesthesia methods on
IMA and HFABP in non-cardiac surgeries of cardiac risk patients. The study was
conducted at Ataturk University Faculty of Medicine on the comparative evaluation of
inhalation and total intravenous anesthesia (TIVA) techniques for cardiac risk patients.
The effects of anesthesia methods on ischemia modified albumin (IMA) and cardiac
fatty acid binding protein (HFABP) levels were examined in patients divided into two

groups.

Patients were randomly divided into two equal groups. Group | was inhaler
anesthesia group and group Il was total intravenous anesthesia group. Randomization
was determined using a 1:1 computer-generated list. The study was managed by
anesthesia assistants responsible for anesthesia management and data collection. In our
study, all patients were induced with midazolam (2mg), lidocaine (40mg), propofol (2

mg/kg), rocuronium (0.6-0.8 mg/kg) and fentanyl (1-2ug/kg), respectively.

Group | (inhaler anesthesia group): Sevoflurane (2ml/min), 50% oxygen and

maintenance of anesthesia with remifentanil (0.1-0.3 pg/kg/min).
Group 11 (total intravenous anesthesia group):

Anesthesia was maintained with propofol (6-10 mg/kg/h) and remifentanil
(0.1-0.3 pg/kg/min).

HFAB levels were analyzed at baseline and at certain times in both groups. No
significant difference was observed between the groups in terms of these parameters
(p>0.05). IMA levels at baseline and at certain times were analyzed in both groups.

No significant difference was observed between the groups in terms of these

parameters (p>0.05).



In the first group, a statistically moderately significant correlation was found
between IMA levels measured at 4 hours and HFABP levels measured at 1 hour
(p=0.003; r=0.490).

The 4th hour IMA values and 1st hour HFABP values tended to increase
together.

In the second group, a statistically moderately significant correlation was found
between IMA levels measured at 1 and 4 hours and HFABP levels measured at 1 and
4 hours (p<0.001; r=0.592) (p=0.001; r=0.545). 1- and 4-hour IMA values and 1- and

4-hour HFABP values tended to increase together.

No significant difference was observed between the groups in terms of

parameters at 0 and 1 hour (p>0.05).
At 4 hours, a significant difference was observed (p<0.05).

A statistically significant weak correlation was found between Troponin levels
measured at 4 hours and HFABP levels measured at 4 hours in patients in the second
group (p=0.042; r=0.345). 4th hour Troponin levels and 4th hour HFABP levels tended

to increase together.

There was no significant difference in the levels of other biomarkers at different

times in both groups (p>0.05).

There was also no significant difference in hemodynamic parameters and

demographic data (p>0.05)

In conclusion, there was no statistically significant difference in biomarkers

between the two groups according to the anesthesia method chosen.

However, there was a statistically significant moderate direct correlation
between HFABP and IMA levels, which may provide information about the

cardiovascular system in patients with cardiac risk in a shorter time. The combined use

Xi



of IMA and HFAPB biomarkers may provide cardiac information in the early

perioperative period and may be an early alternative to troponin.

Keywords: General anesthesia, ischemic modified albumin, cardiac fatty acid

binding protein, troponin, TIVA, inhalation anesthesia
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak riskli hastalarda non kardiyak cerrahi, giderek yaslanan diinya niifusu
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin yayginlasmasiyla birlikte, genis bir hasta
popiilasyonunu etkileyen onemli bir saglik sorunu olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Kardiyak riskli hastalarda hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi ve
kalp yetmezligi gibi altta yatan kardiyovaskiiler rahatsizliklarin yayginligi, non
kardiyak cerrahi girisimlerde perioperatif komplikasyonlarin gelisme olasiligini
artirmistir(1). Perioperatif yonetim, kardiyak riskli hastalarda sag kalim ve iyilesme

siirecinde kritik bir rol oynamaktadir.(2)

Son yillarda cerrahi tekniklerdeki 6nemli ilerlemeler ve anestezi yonetiminde
saglanan yenilikler, ytliksek riskli kardiyak hastaliklara sahip bireylerde daha karmagik
cerrahi islemlerin basariyla yapilabilmesini saglamistir(3). Minimal invaziv
cerrahilerin yayginlagmasi, intraoperatif izleme yOntemlerinin gelismesi ve
hemodinamik stabilitenin daha iyi kontrol altina alinabilmesi gibi faktorler, kardiyak
riskli hastalarda cerrahi risklerin azaltilmasina olanak tanimistir(4). Bu gelismelere
ragmen, kardiyak riskli hastalarin non-kardiyak cerrahiler sirasinda gelisebilecek
miyokardiyal iskemi, perioperatif enfarktiis, aritmiler ve kalp yetmezligi gibi

perioperatif komplikasyonlar; ciddi klinik sorunlar teskil etmektedir(5).

Genel anestezi, cerrahi islemler sirasinda biling kaybi, analjezi ve kas
gevsemesi saglayarak hastanin hem cerrahi stresi hissetmesini engelleyen hem de
cerrahi ekibe optimal ¢alisma kosullar1 sunan farmakolojik bir yontemdir. Bununla
birlikte, 6zellikle kardiyak risk tasiyan hastalarda genel anestezinin uygulanmasi,
perioperatif donemde multidisipliner yaklasimla dikkatli bir sekilde yonetilmelidir(5).
Kardiyovaskiiler komorbiditeleri olan hastalarda, anestezi indiiksiyonu ve idamesi
sirasinda olugabilecek hemodinamik dalgalanmalar, miyokardiyal oksijen talebini
artirarak kardiyak iskemi riskini yiikseltebilir. Bu nedenle, kardiyak riskli hastalarda
hemodinamik stabilitenin korunmasi ve perioperatif donemde kardiyak
komplikasyonlarin 6nlenmesi, anestezi yonetiminin en kritik hedeflerinden biri haline

gelmektedir(6).



Anestezik ajanlarin dogrudan kardiyak fonksiyonlar {izerine etkileri vardir.
Kalp hizinda degisiklikler, miyokardiyal kontraktilitenin azalmasi, sistemik vaskiiler
direngte oynamalar ve kardiyak output’un azalmasi gibi olumsuz sonuglara yol
acabilirler(7). Ornegin, inhalasyon anestezikleri gibi bazi ajanlar, miyokardiyal
depresyona neden olarak kalbin pompalama giiciinii azaltabilirken, intravendz
anestezikler hemodinamik stabiliteyi farkli yollarla etkileyebilir(6-8). Ayrica, bu
ilaglarin vazodilatasyon ya da vazokonstriksiyon gibi etkileri, kardiyak iskemiye yol
acabilecek hipotansiyon veya hipertansiyona neden olabilir. Bu durum, 6zellikle
koroner arter hastalig1 olan bireylerde, cerrahi stresle birlikte miyokardiyal oksijen
sunum-tiilketim dengesini bozarak perioperatif donemde akut koroner sendrom gibi
ciddi kardiyak olaylar1 tetikleyebilir(9). Bunun yani sira, postoperatif donemde
meydana gelebilecek kardiyak komplikasyonlar da 6nem tasir. Anestezik ilaglarin kalp
ritmi tizerindeki olumsuz etkileri, postoperatif aritmilerin sikligin1 artirabilir. Ayni
zamanda, bu ilacglarin etkisiyle olusabilecek sivi dengesizlikleri ve ventilasyon-
perfiizyon uyumsuzluklari, kardiyak yetmezlik gibi durumlari tetikleyerek hasta
morbiditesi ve mortalitesi agisindan yiiksek risk yaratabilir(10). Bu nedenle, kardiyak
risk tagiyan hastalarda genel anestezi sirasinda uygun ilag¢ se¢imi, doz titrasyonu ve
yakin hemodinamik izlem, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesinde kilit

Ooneme sahiptir.

Kardiyak iskeminin ciddi sonucglarindan biri de akut koroner
sendrom(AKS)dur. AKS'nin tant ve prognozunda kullanilan bir¢ok biyobelirteg
bulunmaktadir. Troponin, miyokard hasarmin en duyarl belirteci olarak kabul edilir
ve miyokard hiicre zarinin hasar gormesiyle dolagima gecer, bu da kan diizeylerinde
artisa yol agar. Troponin diizeylerindeki yilikselme, miyokard hasariin siddetini
belirlemede ve klinik seyri degerlendirmede dnemli bilgiler saglar. Bunun yani sira,
CK-MB ve miyoglobin(MB) gibi diger belirtegler de miyokard hasarinin erken
tanisinda ve degerlendirilmesinde kullanilan molekiillerdir. CK-MB, miyokardin
kreatin kinaz izoenzimi olan MB formunun dolasimdaki diizeyini ifade ederken,

miyoglobin ise miyokard hasarinin erken bir belirteci olarak kabul edilir.(11)

Iskemi siirecinde ise, iskemik Modifiye Albiimin (IMA) ve kalp tipi yag asidi
baglayici protein (HFABP) gibi belirtegler, kardiyak iskeminin molekiiler diizeydeki



gostergeleri olarak one ¢ikar(12). IMA, serum albiiminin oksidasyonu sonucu olusan
ve oksidatif stres ile yakindan iliskili olan bir formdur. Iskemi sirasinda, doku hasar1
ve oksidatif stresin artmasiyla birlikte, IMA diizeylerinde belirgin degisiklikler
gozlenir(13). HFABP ise kalp kasinda bulunan ve akut iskemik hasar durumunda
hiicrelerden salinan bir protein olup, serum diizeylerindeki artis, akut koroner

sendromun erken tanisinda 6nemli bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir(14).

Kardiyak riskli hastalarin non kardiyak cerrahilerinde anestezik ajanlarin
kardiyovaskiiler sistem iizerinde neden olabilecegi etkilerin erken donemde
belirlenmesinde IMA ve HFABP troponine alternatif olabilir. Kardiyovaskiiler

komplikasyonlarin belirlenmesi erken donemde 6nleyici tedaviyi miimkiin kilabilir.

Bu calismanin amaci, kardiyak riskli hastalarin non kardiyak cerrahisinde
inhalasyon anestezisi ve total intravendz anestezi yOntemlerinin kardiyovaskiiler
sisteme ve hemodinamik parametrelere etkilerini arastirmaktir. Bu amagcla, troponine
gore daha erken dénemde kanda yiikselen Iskemik Modifiye Albiimin (IMA) ve Kalp
Yag Asidi Baglayici Protein (HFABP) kullanilarak, farkli anestezi yontemlerinin
kardiyovaskiiler sistem tlizerindeki etkileri degerlendirilecektir. Segilen genel anestezi

yonteminin hemodinamik parametreler tizerinde ki etkileri ise sekonder amacimizdir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Genel Anestezi

Genel anestezi, cerrahi girisimlerde biling kaybi, agr1 kontrolii ve kas
gevsemesi saglamak icin kullanilan farmakolojik bir yontemdir. Ameliyat sirasinda
cerrahi ekip i¢in uygun ¢alisma kosullarinin olugturulmasini saglar. Genel anestezinin
temel amaci, hastanin bilingsiz olmasini, cerrahi islem sirasinda agr1 hissetmemesini,
vital fonksiyonlarinin stabil kalmasin1 ve postoperatif donemin kontrollii gegmesini

saglamaktir(15).

Genel anestezi, genellikle intravendz veya inhalasyon yoluyla uygulanan
ilaglarin kombinasyonuyla saglanir. Intravendz anestezikler arasinda propofol ve
barbitiirat grubu ajanlar yer alirken, inhalasyon yoluyla uygulanan anestezikler ise
sevofluran, izofluran ve desfluran gibi volatil anestezik gazlar igermektedir(16). Bu
ilaglarin secimi, hastanin saglik durumuna, cerrahi islemin niteligine, anestezistin

tercihlerine ve yerel klinik uygulamalarina bagl olarak belirlenir.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda, genellikle bir opioid (6rnegin, fentanil) ve bir
noromiiskiiler blokdr (6rnegin, rokiironyum) de kullanilir. Opioidler, agriy1 dnler ve
anestezi derinligini artirir, néromiiskiiler blokorler kas gevsemesini saglar ve cerrahi

islemin yiiriitilmesini kolaylagtirir.

Genel anestezi yonetimi, hastanin genel saglik durumu ve cerrahi girisimin tiirii
dikkate alinarak bireysellestirilir. Anestezi sirasinda, hastanin vital parametreleri (kalp
atis hizi, kan basinci, solunum hizi, oksijen saturasyonu) siirekli olarak izlenir ve
gerekli durumlarda ayarlamalar yapilir. Anestezist, anestezi derinligini kontrol eder,

agriy1 yonetir ve hastanin cerrahi islem boyunca stabil kalmasin1 saglar.
2.2. Total intravenoz Anestezi

Total intravendz anestezi (TIVA), ameliyat sirasinda ve sonrasinda sadece

intravendz yoldan verilen ilaglarin kullanildig: bir anestezi yontemidir. Bu yaklasim,



inhalasyon anesteziklerinin kullanildig:1 geleneksel anestezi yontemlerine alternatif
olarak gelistirilmigtir. TIVA, Ozellikle hassas cerrahi islemlerde ve yogun bakim

tinitelerinde tercih edilen bir tekniktir(17).

TIVA, genellikle propofol veya bazi durumlarda tiyopental gibi intravendz
anestezik ajanlarla yapilir. Propofol, hizli etki gosteren bir intravendz anestezik ajandir
ve anestezi indiiksiyonu sirasinda kullanilir. Propofol, merkezi sinir sistemi {izerinde
GABA reseptorlerini etkileyerek anesteziyi saglar ve kisa yarilanma 6mrii sayesinde

uygulama sonrasi hizli bir sekilde etkisini kaybeder(18).

Anestezi sirasinda, sedatif ve analjezik etkiler saglamak i¢in opioidler (6rnegin,
fentanil veya remifentanil) TIVA protokoliine ek olarak kullanilabilir. Bu ilaglar,
anestezi derinliginin kontrol edilmesini ve cerrahi islemin rahat bir sekilde

yiiriitiilmesini saglar(17). Anestezi derinligini de Bispektral indeks ile takip edilir.

Bispektral Indeks (BIS), hastanin anestezi derinligini objektif olarak
degerlendirmek amaciyla kullanilan, EEG (elektroensefalografi) verilerini analiz eden
bir monitorizasyon aracidir. Bu yontem, EEG sinyallerinden elde edilen verilere dayali
olarak 0 ile 100 arasinda bir sayisal skor olusturur; bu skor sayesinde anestezi derinligi,
sedasyon diizeyi ve biling durumunun kantitatif olarak degerlendirilmesi miimkiin

olur.

2.3. Inhalasyon Anestezisi

Inhalasyon anestezisi, anestezi ilaglarmin solunum yoluyla verildigi bir
yontemdir. Hastanin biling kayb1 ve agr1 kontrolii bu sekilde saglanir. Bu yontem,
genellikle cerrahi islemlerde ve bazi diagnostik prosediirlerde kullanilmaktadir.
Inhalasyon anestezisi, anestezi gazlari veya buharlasabilir sivi anestezikler

kullanilarak gerceklestirilir ve hastanin hizli bir sekilde anestezi derinligi saglanir.

Inhalasyon anestezisinde kullanilan temel ilaglar arasinda sevofluran,
izofluran, desfluran ve halojenli gazlar bulunur. Bu anestezikler, solunum yoluyla

alindiktan sonra alveollerde absorbe olur, kan dolasimina gecer ve merkezi sinir



sistemi iizerinde anestezi saglar. Anestezi derinligi, solunum yoluyla alinan anestezik

gaz veya buharin konsantrasyonuna bagl olarak kontrol edilir(16).

Minimal Alveolar Konsantrasyon (MAC), volatil anesteziklerin etkinligini
degerlendirmek i¢in kullanilan standart bir 6l¢tim birimidir ve %50 oraninda hastada
cerrahi uyarana (6rnegin, cilt insizyonu) motor yanitin (6rnegin, hareket) engellendigi
alveolar konsantrasyonu tanimlar. MAC degeri anestezi derinliginin kantitatif olarak

degerlendirilmesine yardime1 olur

Inhalasyon anestezisi sirasinda, genellikle anestezi indiiksiyonunda intravendz
ilaclar (6rnegin, propofol) kullanilir. Ayrica, anestezi sirasinda sedatif ve analjezik
etkiler saglamak i¢in opioid analjezikler (6rnegin, fentanil) ve kas gevsetici ilaclar

(6rnegin, rokiironyum) da kullanilabilir.

Inhalasyon anestezisi, genellikle bir anestezi solunum devresi araciligtyla
hastaya verilir. Anestezik gazlarin hastanin akcigerlerine ve ardindan sistemik
dolasima ge¢mesi saglanir. Anestezist, anestezi derinligini siirekli olarak izler ve

gerekli durumlarda gaz konsantrasyonunu ayarlar.

Ameliyat sirasinda, hastanin vital parametreleri (kan basinci, kalp atis hizi,
oksijen saturasyonu vb.) stirekli olarak izlenir ve cerrahi islemin gereksinimlerine gore
anestezi yonetimi ayarlanir. Postoperatif donemde ise, hastanin uyanma siireci ve

solunum fonksiyonlar1 yakindan takip edilir ve gerekirse desteklenir.

2.4. Propofol

Propofol, intravendz yoldan uygulanan giiclii bir sedatif-hipnotik ajan olup,
genellikle anestezi indiiksiyonu ve idamesi amagh kullanilan bir ilagtir. Propofol (2,6-
diizopropilfenol), lipofilik bir fenol tiirevidir. Ana etki mekanizmasi, gamma-
aminobutirik asit (GABA) A reseptorleri {izerinden etki ederek inhibitor
ndrotransmisyonu artirmasidir. GABA A reseptorlerine baglanarak kloriir kanallarinin
acilmasini saglar, bu da néronal hiperpolarizasyona ve sinir uyarilarinin inhibisyonuna

yol acar(18, 19).



Farmakokinetik olarak hizli bir dagilim faz1 ve metabolize olma 6zelligine
sahip propofol, karacigerde glukuronidasyon ve siilfatasyon yoluyla metabolize edilir
ve metabolitleri bobrekler yoluyla atilir. Bu 6zellikleri sayesinde propofol, hem

indiiksiyon hem de idame anestezisi i¢in tercih edilir(19).

OH

Sekil 1. Propofol kimyasal formiilii

2.5. Sevofluran

Sevofluran, inhalasyon anestezikleri arasinda sikc¢a kullanilan, diisiik kan-gaz
¢Oziiniirliik katsayisina (yaklasik 0.65) sahip bir ajandir. Hizl1 indiiksiyon ve derlenme
stireleri  nedeniyle tercih edilmektedir. Sevofluranin  minimum alveolar

konsantrasyonu (MAC) %2,05'tir(20).

Sevofluran, florlanmis metil izopropil eter yapisinda bir halojenli
hidrokarbondur. Beyin ve omurilikteki GABA A reseptorlerini ve diger iyon
kanallarin1 etkileyerek merkezi sinir sisteminde depresyon yapar. Anestezik etki
mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle birlikte, sinaptik iletimde inhibitor

norotransmisyonun artmasi ve eksitator nérotransmisyonun azalmasiyla iliskilidir(21).
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Sekil 2. Sevofluran kimyasal formiilii

2.6. Opioidler

Opioidler, endojen opioid peptidlerinin (6rnegin, endorfinler) etkilerini taklit

eden maddelerdir. Ana etki mekanizmalari, merkezi sinir sisteminde bulunan opioid

reseptorlerine (mu, delta, kappa) baglanarak analjezi saglamaktir. Bu reseptorler, G

proteinlerine baglidir ve adenilil siklaz aktivitesini inhibe eder, potasyum kanallarini

acar ve kalsiyum kanallarini kapatarak néronal hiperpolarizasyona yol agar(22).
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Sekil 3. Opioidlerin reseptor diizeyinde etki mekanizmasi

2.7. Remifentanil

PLC
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Remifentanil, ultra kisa etkili bir opioid analjezik olup, cerrahi prosediirler ve

yogun bakim iinitelerinde agr1 yonetimi i¢in yaygin olarak kullanilir. Etkisinin hizli

baglamasi ve yarilanma 6mriiniin kisa olmasi nedeniyle 6zellikle tercih edilir.

Remifentanil, sentetik bir fenilpiperidin tiirevi olup, potent bir mu-opioid

reseptor agonistidir. Mu-opioid reseptorlerine baglanarak analjezik etkilerini gdsterir.

Bu reseptorler, G-protein bagli reseptorlerdir ve adenilil siklaz inhibisyonu, potasyum



kanal aktivasyonu ve kalsiyum kanal inhibisyonu yoluyla néronal hiperpolarizasyon

ve agr1 iletiminin inhibisyonuna yol agar(22).

2.8. Kardiyak Risk Faktoleri

Genel anestezi alacak hastalarda kardiyak risk faktorlerinin belirlenmesi,
perioperatif mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in kritik dneme sahiptir. Bu risklerin
belirlenmesi, hastalarin uygun sekilde yonetilmesi ve cerrahi prosediirlerin giivenli bir
sekilde gerceklestirilmesi i¢in gereklidir. Kardiyak risk degerlendirmesinde kullanilan
baslica indeksler sunlardir: Revize Kardiyak Risk indeksi (RCRI), Amerikan Anestezi
Dernegi Fiziksel Durum Siniflandirma Sistemi(ASA) ve Lee Kardiyak Risk indeksi.

2.8.1. Revize Kardiyak Risk Indeksi(RCRI)

Tanim ve Kullamémm: RCRI, 1999 yilinda Lee ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilmis olup, cerrahi hastalarda kardiyak riskleri tahmin etmek i¢in yaygin olarak
kullanilir. Bu indeks, elektif major nonkardiyak cerrahi gegirecek hastalar igin

tasarlanmustir.

Kriterler: RCRI, alt1 bagimsiz risk faktoriine dayanir:

Yiiksek riskli cerrahi (6rnegin, vaskiiler cerrahi)

Iskemik kalp hastalig1 dykiisii

Konjestif kalp yetmezligi dykiisii

Serebrovaskiiler hastalik dykiisii (inme veya gegici iskemik atak)

Diyabet (instilin bagimli)

o gk~ wbdPF

Serum kreatinin >2.0 mg/dL

Her bir faktéor 1 puan degerindedir. Toplam puan, hastanin perioperatif

kardiyak komplikasyon riskini tahmin etmek i¢in kullanilir:



e 0 puan: Diisiik risk
e 1 puan: Orta risk

e 2 veya daha fazla puan: Yiiksek risk

2.8.2. Amerikan Anestezi Dernegi Fiziksel Durum Smiflandirma
Sistemi(ASA)

Tamm ve Kullammm: ASA siniflandirmasi, hastalarin genel saglik durumunu
degerlendirmek i¢in kullanilan bir sistemdir. Bu sistem, cerrahi riskleri tahmin etmek
i¢cin dolayli bir yontem olarak kullanilir ve anestezi uzmanlari tarafindan yaygin olarak

uygulanir.

Kategoriler: ASA sistemi alt1 kategoriye ayrilir:

e ASA I: Saglikli birey, sistemik hastalig1 yok

e ASA II: Hafif sistemik hastaligi olan birey (6rnegin, iyi kontrol edilen
hipertansiyon veya diyabet)

o ASA I11: Siddetli sistemik hastalig1 olan birey (6rnegin, kotii kontrol edilen
diyabet veya hipertansiyon)

e ASA 1V: Hayati tehdit olusturan siddetli sistemik hastaligi olan birey
(6rnegin, dekompanse kalp yetmezligi, sepsis)

o ASA V: Olmesi beklenen birey (6rnegin, coklu organ yetmezligi)

e ASA VI: Beyin oliimii ger¢eklesmis ve organ bagist planlanan birey

ASA simiflandirmasi, perioperatif risklerin genel bir degerlendirmesini saglar

ve karar verme siirecinde yardimet olur.

2.8.3. Lee Kardiyak Risk indeksi

Tamm ve Kullamm: Lee Kardiyak Risk indeksi, genel anestezi altindaki
hastalarda perioperatif kardiyak olaylari tahmin etmek i¢in kullanilan bir bagka 6nemli

indekstir. Bu indeks, alt1 ana risk faktoriine dayanir ve RCRI ile benzerlikler tasir.
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Kriterler: Lee Kardiyak Risk Indeksi, asagidaki faktorleri ierir:

Yiiksek riskli cerrahi

Iskemik kalp hastalig1 dykiisii
Konjestif kalp yetmezligi dykiisii
Serebrovaskiiler hastalik oykiisii

Diyabet (insiilin bagimli)

o gk~ w b PF

Renal disfonksiyon (serum kreatinin >2.0 mg/dL)

Her bir faktor 1 puan degerindedir ve toplam puan perioperatif kardiyak riskleri

tahmin etmek i¢in kullanilir:

e 0-1 puan: Diisiik risk
e 2 puan: Orta risk
e 3 veya daha fazla puan: Yiiksek risk

2.9. Iskemi Belirtecleri

Troponinler (Troponin | ve Troponin T): Troponinler, kalp kasina 6zgii
proteinlerdir ve miyokard hasarinin en spesifik biyobelirtegleri olarak kabul edilirler.

Troponin I ve Troponin T, kardiyak hiicrelerin yikimi sonucu kana salinir(23).

Troponin seviyeleri, miyokard enfarktiisi tanmisinda ve perioperatif
miyokardiyal hasarin degerlendirilmesinde kullanilir. Yiiksek troponin seviyeleri,

artmis kardiyak risk ve kotii prognoz ile iliskilidir(24).

2.9.1. Kreatin Kinaz-MB (CK-MB)

Kreatin kinaz (CK) enziminin kardiyak spesifik bir izoenzimi olan CK-MB,

kalp kas1 hiicrelerinin hasar gérmesi sonucu serbest birakilir.
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CK-MB, miyokard enfarktiisii tanisinda kullanilir. Ancak, CK-MB'nin
spesifisitesi troponinlere gore daha diisiiktiir, bu nedenle troponinler daha sik tercih
edilir(25, 26).

2.9.2. Myoglobin

Myoglobin, hem kas hem de kalp kasinda bulunan bir oksijen baglayici

proteindir. Kas hiicrelerinin hasar gérmesi sonucu serbest birakilir.

Myoglobin, miyokard enfarktiisiiniin erken doneminde yiikselir. Ancak, diisiik
spesifisitesi nedeniyle tek basmna tanisal degeri sinirhdir ve genellikle diger

biyobelirteglerle birlikte degerlendirilir(26, 27).
2.9.3. iskemiye Bagh Modifiye Albiimin (IMA)

Iskemiye bagli modifiye albiimin (IMA), miyokardiyal iskemi sirasinda serum
albiimininin yapisal degisiklikler gegirmesi sonucu olusan bir biyobelirtectir. IMA,
iskemiye hizli bir yanit olarak ortaya c¢ikar ve kardiyak olaylarin erken tanisinda

kullanilir.

Albiiminin Yapisi: Insan serum albiimini (HSA), viicutta protein tagima, pH
dengesi ve osmotik basing gibi bircok 6nemli fonksiyona sahip olan bir proteindir.

Albiimin molekiilii, 585 amino asitten olusur ve {i¢ homolog domen igerir(28).

Iskemiye Bagh Modifikasyon: Albumin molekiiliiniin amino terminal (N-
terminal) bolgesi, aspartil-alanil-histidil-lizin aminoasit dizisine sahiptir ve bu bolge
kobalt (Co*"), nikel (Ni**) ve bakir (Cu*") gibi gecis metal iyonlar1 i¢in birincil
baglanma yeri olarak islev gormektedi(29). Ancak, serbest radikal hasari, enerji
bagimli membran bozukluklari, serbest demir ve bakir iyonlarina maruz kalma, asidoz
ve hipoksi gibi patolojik durumlar, albuminin N-terminal boélgesinde yapisal
modifikasyonlara yol acarak bu gecis metallerini baglama kapasitesini azaltmaktadir

(30). Bu modifiye edilmis form, "iskemi modifiye albumin" (IMA) olarak
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adlandirilmakta, albumin kobalt baglama testi (ACB) ve ELISA yéntemleri

kullanilarak olctilebilmektedir.

IMA, miyokardiyal iskemiye erken yanit veren bir biyobelirtectir. Iskemik
olaylarin erken tespitinde kullanilir ve miyokardiyal infarktiis (MI) gibi ciddi kardiyak
olaylarin erken tanisina yardimci olur. IMA diizeyleri, iskemi baslangicindan kisa bir

stire sonra yiikselir ve bu da erken miidahaleye olanak tanir(31).

Tan1 Testleri: IMA diizeylerinin OSlgiilmesi i¢in kullanilan baslica test,
albiimin kobalt baglama (ACB) testidir. Bu test, serumda albiiminin kobalt baglama
kapasitesini degerlendirir. IMA diizeyleri, kobalt baglama kapasitesinin azalmasiyla

ters orantili olarak artar(32).

2.9.4. Kalp Tipi yag Asidi Baglayici Protein (HFABP)

Kalp Tipi Yag Asidi Baglayici Protein (HFABP), miyokard hiicrelerinde
bulunan ve yag asitlerinin tasinmasinda rol oynayan bir proteindir. HFABP,
miyokardiyal iskemi ve diger kardiyak hasarlarin erken tanisinda Onemli bir

biyobelirteg olarak kullanilmaktadir(33).

Yapisi: HFABP, yaklasik 14-15 kDa molekiiler agirliga sahip, kii¢iik, sitozolik
bir proteindir. Bu protein, kalp kas1 hiicrelerinde bol miktarda bulunur ve serbest yag
asitlerini baglama ve tagima kapasitesine sahiptir. HFABP, -barrel yapisi iceren ve
baglanma bdlgesinde hidrojen baglar1 ve hidrofobik etkilesimler araciligiyla yag
asitlerini baglayan bir proteindir(33, 34).

Fonksiyonlar:

e Yag Asidi Tasima: HFABP, miyokard hiicrelerinde serbest yag asitlerinin
sitozol i¢inde taginmasinda ve metabolizmasinda rol oynar.

e Enerji Metabolizmasi: Kalp kasi, enerji liretimi i¢in biiyiik dl¢iide yag
asitlerine bagimlidir. HFABP, yag asitlerinin mitokondriye tasinmasinda ve

enerji iiretiminde 6nemli bir rol oynar.
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« Hiicre Ici Sinyalizasyon: HFABP, hiicre ici sinyalizasyon yollarinda ve

apoptoz regiilasyonunda da rol oynayabilir.

Miyokardiyal Iskemi ve Hasar: HFABP, miyokardiyal iskemi ve hasarin
erken tanisinda onemli bir biyobelirtegtir. Miyokard hiicrelerinin hasar1 durumunda
HFABP, hiicrelerden hizla sizarak kana karisir. Plazma HFABP diizeyleri, iskemik

olaydan birkag saat iginde yiikselir ve bu, erken taniya olanak tanir(34, 35).

Yiiksek kardiyak riski olan cerrahi hastalarda perioperatif donemde HFABP

diizeylerinin izlenmesi, iskemik olaylarin erken tanisini saglayabilir.

Tan1 Testleri: HFABP diizeylerinin Olc¢lilmesi icin c¢esitli immiinoassay
teknikleri kullanilmaktadir. Bu testler, miyokardiyal hasarin erken tespiti i¢in yiiksek
duyarliliga sahiptir ve akut koroner sendrom (AKS) gibi durumlarin tanisinda

yardimci olabilir.
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3. MATERYAL METOD

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Ve Reanimasyon
Anabilim Dalinda kardiyak riskli hastalarin non kardiyak cerrahi ameliyatlarinda
randomize ve kontrollii olarak 2 grup seklinde planland:. Atatiirk Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulunun 02.05.2023 tarihli 287 sayilt 3 nolu toplantinin 6 nolu
karari ile Clinical Trials (NCT05662163) kayd1 yapilarak ASA II-I1I grubu, 18 yas ve
tizeri, lee kardiyak indeksine gore 2 ve iizeri puan alan, bilinen bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi ve siroz Oykiisii olmayan, ¢alismaya katilmayr kabul eden
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Altta yatan ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu ve
bobrek yetmezligi olan hastalar, ameliyat siiresi 3 saatten kisa olan hastalar, koopere
olunamayan hastalar, kullanilacak ilaglardan birine alerjisi olan hastalar ve ¢alismaya

katilmak istemeyen hastalar ¢calisma dis1 birakildu.

Hastalar randomize olarak esit iki gruba ayrildi. Grup I inhaler anestezi grubu,
grup II total intravendz anestezi grubu olmak {izere belirlendi. Randomizasyon, 1:1
bilgisayar tarafindan olusturulan bir liste kullanilarak belirlendi. Anestezi
yonetiminden ve veri toplamadan sorumlu anestezi asistanlar1 tarafindan caligma
yonetildi. Calismamizda tiim hastalara sirasiyla midazolam(2mg), lidokain(40mg),
propofol(2 mg/kg), rokiironyum(0.6-0.8 mg/kg) ve fentanil(1-2pg/kg) ile indiiksiyon
yapildi.

Grup I (inhaler anestezi grubu): Sevofluran (2ml/dk) %50 oksijen ve
remifentanil (0,1-0,3 pg/kg/dk) ile anestezi idamesi yapildi.

Grup II (total intravendz anestezi grubu): Propofol (6-10 mg/kg/saat) ve
remifentanil(0,1-0,3 pg/kg/dk) ile anestezi idamesi yapildi.

Hastalar ameliyat odasina alindiktan sonra, c¢alisma i¢in onaylar1 alindi.
BIS(Bispectral index monitoring) monitdrizasyonu ile anestezi derinligi takip edildi.
0-100 aras1 degerler mevcut olup 40-60 arasinda tutuldu. 40 alt1 degerler ¢cok derin
anlami tagimakta 60 iizeri degerler ise yeteri kadar derin bir anestezi olmadigin

gostermektedir.

15



Elektrokardiyografi (EKG), pulse oksimetre, ve noninvaziv arteriyel kan
basincin1 igeren standart monitdrizasyon uygulanadi. Tim hastalara anestezi
indiiksiyonunda sirastyla midazolam(2mg), lidokain(40mg), propofol(2 mg/kg),
rokiironyum(0.6-0.8 mg/kg) ve fentanil(1-2pug/kg) ile indiiksiyon yapildi.

Dekiirarizasyon neostigmin ve atropin ile saglandi.

Belirli  araliklarla tansiyon Ol¢iimii yapildi. Hipotansiyon sistolik kan
basincinin bazal degerinin %20 altina diismesi olarak tanimlandi. Hipotansiyon
meydana geldiginde hastanin kalp atimina gore tansiyon baslangi¢c degerine gelene
kadar norepinefrin veya efedrin ( baslangi¢ dozu Smcg NA , 5 mg efedrin) ve hizh
kolloid veya kristaloid infiizyonu ile tedavi edildi. Bradikardi kalp hizinin 50 atim/dk

olmasi olarak tariflendi ve bu durumdal mg iv atropin yapildi.

Hastalardan 0. 1. ve 4. Saatlerde kan alinip santifiriij yapilip -80 dereceden
muhafaza edildi. Bu 6rneklerden CK, CKMB, MB, High Sensitive Troponin, HFABP,
IMA ve Albumin ¢alisildi.

3.1. Kan Orneklerinin Hazirlanmasi

Hastalardan 0,1 ve 4. saatte alinan kan 6rnekleri pihtilasmasi i¢in 10-20 dk. tiip
dik pozisyonda bekletildi. Sonra +4°C’de, 4000 rpm’ de 15 dk santrifiij edildi. Elde
edilen serum ornekleri alikotlandi. -80°C’de derin dondurucuya konularak analiz

edilecegi giine kadar burada bekletildi.

3.2. Analitlerin Tayin Yontemleri

Serum diizeyleri giinler arasi varyasyondan etkilenmemesi i¢in ayni giin
icerisinde ol¢iildii. Serum Orneklerinde IMA ve HFABP diizeyleri “enzime bagh
immiinosorbent test (ELISA)” yontemiyle, “Human IMA Elisa Kit” (Sunred, Cat No:
201-12-1173, Cin), Human HFABP Elisa Kit” (Sunred, Cat No: 201-12-1214, Cin)
kullanilarak, iiretici firmanin belirttigi yonergelere uyularak 6lgiildii. Kitlerin 6l¢iim

aralig1 sirasiyla 3-640ng/ml ve 0.05-12.8ng/ml idi.
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Olgiim i¢in uygulanan islemler kisaca sdyle idi: Insan IMA ve HFABP’a kars1
gelistirilmis olan spesifik monoklonal antikorlarin kaplamis oldugu 96 kuyucuktan
olusan mikroplate’lere serum ve seri diliisyonlar sonucu azalan konsatrasyonlarla
hazirlanan standart ¢ozeltileri konuldu. Orneklerde bulunan IMA ve h-FABP
molekiilleri bu kapli olan antikorlara baglandi. Yikama islemi ile baglanamayan
molekiiller kuyucuktan uzaklastirildi. IMA ve HFABP icin spesifik ve biotin ile
isaretlenmis olan ikinci bir antikor kuyucuklara eklendi. Tekrar yapilan bir yikama
islemini takiben streptavidin ile bagl olan peroksidaz enzimi eklendi. Avidin ile
baglanan bu kompleksteki peroksidaz enzimi ortama eklenen 3,3° 5,5’-tetra-metil
benzidini okside ederek numunelerdeki IMA ve HFABP konsantrasyonu ile dogru
orantilt olacak sekilde bir renk degisikligine sebep oldu. Daha sonra reaksiyonu
durdurmak i¢in her bir kuyucuga asit ilave edildi. Her bir kuyucuktan elde edilen
absorbans degerleri spektrofotometre ile 450 nm dalga boyunda o6l¢iildii. Farkhi
konsantrasyonlarda  hazirlanan  standart ¢ozeltiler kullanilarak  absorbans-
konsantrasyon grafiginden her bir 6rnek i¢indeki IMA ve HFABP konsantrasyonlari
hesaplandi.

Serum troponin (pg/ml) ve miyoglobin (ng/ml) diizeyleri Beckman Coulter DxI
800 (Amerika Birlesik Devletleri) otoanalizorii kullanilarak 6l¢iildii. Serum CK (U/L)
ve CK-MB (U/L) ise Beckman Coulter AU5S800 (Amerika Birlesik Devletleri)

otoanalizoriinde oOl¢iildii.

Operasyon bitmeden 30 dk Once hastalara 1 g parasetamol ve 50 mg
deksketoprofen iv yapildi. Operasyondan sonra tiim hastalara 24 saat boyunca 6 saatte
bir 15 mg/kg’dan parasetamol ve 12 saatte bir ise 50 mg deksketoprofen verildi.
Intravendz hasta kontrollii analjezi(PCA) protokoliiyle analjezisi saglandi. PCA

protokolii 10 dk. kilitli kalma siiresi ve 25 mcg iv bolus olarak diizenlendi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistigi yapilirken tanimlayici istatistiklerde numerik veriler
ortalama ve standart sapma, median minimum ve maksimum olarak; Numerik verilerin

dagilimma Shapiro-Wilk testi ile bakildi. iki ayr1 grupta numerik veriler, normal
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dagilima uygunluk halinde Student t testi; normal dagilima uygun gdstermeyen
durumlarda Man Whitney U testi ile istatistiksel analiz yapildi. Numerik verilerin
korelasyonuna Spearmon korelasyon testi ile bakildi. P anlamlilik degeri <0,05 olarak

kabul edildi. Analizlerde SPSS 23.0 paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya her grupta 35 hasta olacak sekilde toplamda 70 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi 5711 (Min:22; Max:78) olarak hesaplandi.

Tiim hastalara ait yas, kilo, boy, BMI, anestezi siiresi ve cerrahi siiresi gibi

veriler tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Tiim hastalara ait yas, kilo, boy, BMI, anestezi siiresi ve cerrahi siiresi

Ort. SS Med. Min. Maks
Yas 57 11 58 22 78
Kilo 78 11 80 55 100
Boy 1,65 0,07 1,65 15 1,8
BMI 28,7 3,2 28,96 22,77 34,48
Anestezi Siire 256 9 260 240 280
Cerrahi Siire 244 9 240 220 260

Calisamaya dahil edilen hastalarin % 38,57’si (n=27) erkek, %41,43°1 (n=43)
ise kadindi. Hastalarin gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik izlenmedi

(p=0,806) (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta gruplarinin cinsiyet agisindan degerlendirilmesi

Grup
INH (n=35) IV (n=35)
n % n % p
Cinsiyet Erkek 14 40.00 13 37.14 0,806
Kadin 21 60.00 22 62.86
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Her iki gruba ait yas, kilo, boy, BMI, anestezi siiresi ve cerrahi siiresi gibi
veriler Tablo 3’de verilmistir. Gruplarda bu agidan anlamli farklilik izlenmedi
(p>0,05).

Tablo 3. Her iki grubuna ait yas, kilo, boy, BMI, anestezi siiresi ve cerrahi siiresi

Grup inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P

Yas (y1il) 55,00+11,00 58,00+11,00 0,365
Kilo (kg) 79,00+11,00 77,00+10,00 0,281

Boy (cm) 1,65+0,08 1,65+0,07 0,908
BMI (kg/cm?) 29,24+3,35 28,17+2,99 0,164
Anestezi Siire (dk) 255,00+9,00 257,0048,00 0,327
Cerrahi Siire (dk) 243,00+10 245,00+8,00 0,608

Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki TAS bakildi. Bu parametreler
acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4)
(Sekil 4).

Tablo 4. Gruplar arasindaki TAS degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh.

Grup TIVA

(n=35) (n=35) P

Bazal TAS 142,00423,00 144,00+21,00 0,722
3dKTAS 142,00+26,00 139,00+26,00 0,572
6dKTAS 135,00+22,00 133,00+22,00 0,737
9dKTAS 131,00423,00 131,00+24,00 0,060
12dKTAS 126,00+23,00 124,00+21,00 0,756
15dkTAS 123,00+21,00 126,00+24,00 0,810
20dKTAS 126,00+26,00 120,00+22,00 0,369
250KTAS 123,00+21,00 120,00+24,00 0,609
30dKTAS 117,00+14,00 121,00+19,00 0,269
450KTAS 121,00+24,00 123,00+18,00 0,369
60dKTAS 125,00+20,00 124,00+20,00 0,820
75dKTAS 122,00+14,00 127,00+20,00 0,180
90dKTAS 119,00+15,00 123,00+17,00 0,295
105dKTAS 120,00+18,00 118,00+16,00 0,805
120dKTAS 120,00+18,00 117,00+16,00 0,546
1500k TAS 120,00+15,00 122,00+16,00 0,554
180dKTAS 120,00+18,00 119,00+14,00 0,675
210dkTAS 120,00+16,00 121,00+15,00 0,702
240dKTAS 119,00+14,00 119,00+12,00 0,956
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Sistolik Kan Basinclari
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=@=Grup inhalasyon ==@=Grup TIVA

Sekil 4. Gruplarin sistolik kan basinglarinin degisimi

Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki TAD bakildi. Bu parametreler
acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 5)
(Sekil 5).

Tablo 5. Gruplar arasindaki TAD degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
bazalTAD 82,00+12,00 81,00+12,00 0,799
3dkTAD 82,00+13,00 79,00+13,00 0,516
6dkTAD 83,00+16,00 80,00+16,00 0,383
9dkTAD 79,00+16,00 79,00+25,00 0,883
12dkTAD 76,00+14,00 75,00+17,00 0,802
15dkTAD 75,00+15,00 76,00+16,00 0,902
20dkTAD 72,00+16,00 73,00+14,00 0,664
25dkTAD 74,00+16,00 72,00+15,00 0,638
30dkTAD 69,00+10,00 73,00+16,00 0,242
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Tablo 5. (Devami)

450dkTAD 71,00+15,00 71,00415,00 0,814
60dkTAD 73,00+13,00 70,00+13,00 0,306
75dkTAD 71,00+10,00 67,00+11,00 0,136
90dkTAD 71,00+14,00 70,00411,00 0,669
105dkTAD 71,00+11,00 69,00+12,00 0,365
120dkTAD 70,00+15,00 67,00+11,00 0,241
150dkTAD 68,00+11,00 69,00+12,00 0,570
180dkTAD 71,00+11,00 69,00+13,00 0,456
210dkTAD 72,00+10,00 69,00+11,00 0,317
240dkTAD 70,00+8,00 68,00+9,00 0,419
Diyastolik Kan Basinglari
120,00
100,00
80,00
60,00
40,00
20,00
0,00
ORI B O IS AN VU L 9O L L0 90 90 L .9
PP ASEPA SOPA SEPA SEPA SEPA SEPA SEP\ AP\ SEPA SOPA SEPA AP\ SEPA SPA P\ SOPA o
S S T T T T T
& ” A O O A A NS N N M PO SN

=@=Grup inhalasyon = ==@=Grup TIVA

Sekil 5. Gruplarin diyastolik kan basinglariim degisimi

Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki MAP bakildi. Bu parametreler
acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 6)
(Sekil 6).
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Tablo 6. Gruplar arasindaki MAP degerlerinin degerlendirilmesi

Grup inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
bazal. MAP 128,00+137,00 107,00+17,00 0,832
3dk. MAP 103,00+18,00 102,00+19,00 0,958
6dkMAP 102,00+18,00 99,00+16,00 0,468
9dkMAP 98,00+17,00 97,00+18,00 0,809
12dkMAP 94,00+16,00 92,00+18,00 0,601
15dkMAP 92,00+16,00 95,00+19,00 0,441
20dkMAP 92,00+18,00 90,00+16,00 0,514
25dkMAP 92,00+16,00 90,00+19,00 0,782
30dkMAP 87,00+11,00 89,00+17,00 0,483
450KMAP 90,00+18,00 90,00+16,00 0,573
60dkMAP 92,00+17,00 90,00+17,00 0,605
75dkMAP 89,00+12,00 88,00+13,00 0,798
90dkMAP 87,00+13,00 87,00+14,00 0,979
105dkMAP 88,00+14,00 86,00+14,00 0,685
120dkMAP 89,00+15,00 85,00+13,00 0,272
150dkMAP 85,00+11,00 88,00+15,00 0,445
180dkMAP 88,00+13,00 85,00+13,00 0,396
210dkMAP 88,00+12,00 86,00+12,00 0,546
240dkMAP 86,00+10,00 84,00+11,00 0,499
Ortalama Kan Basinglari
140,00
120,00 T
100,00 TLLLL t I T T T T 1 I %7
80,00 ISR O O R T G i G e ¢
60,00
40,00
20,00
0,00
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A T T T T T T e
g% DR AT AT DT AT P D P
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Sekil 6. Gruplarin ortalama kan basinglarinin degisimi

Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki nabiz bakildi. Bazal nabiz, 30.
dk nabiz, 105. dk nabiz, 180. dk nabiz, 210. dk nabiz, 240. dk nabiz grup 1 de yiiksek
bulundu. Diger siirelerdeki nabizlar gruplar arasinda anlamh farkl degildi (p>0,05)

(Tablo 7) (Sekil 7).
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Tablo 7. Gruplar arasindaki nabiz degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
bazal Nabiz 84,00+14,00 76,00+£12,00 0,014
3dk.Nabiz 83,00+14,00 79,00+14,00 0,233
6dkNabiz 85,00+15,00 108,00+174,00 0,140
9dkNabiz 85,00+15,00 79,00+14,00 0,106
12dkNabiz 82,00+15,00 78,00+15,00 0,268
15dkNabiz 82,00+15,00 76,00+14,00 0,121
20dkNabiz 79,00+16,00 73,00+12,00 0,204
25dkNabiz 78,00+13,00 73,00+15,00 0,111
30dkNabiz 78,00+13,00 71,00+14,00 0,018
45dkNabiz 76,00+12,00 71,00+14,00 0,055
60dkNabiz 75,00+13,00 70,00+13,00 0,057
75dkNabiz 76,00+12,00 72,004+11,00 0,178
90dkNabiz 73,00+12,00 70,00411,00 0,211
105dkNabiz 75,00+12,00 69,00+12,00 0,024
120dkNabiz 74,00+11,00 69,00+12,00 0,057
150dkNabiz 74,00+12,00 70,00+14,00 0,198
180dkNabiz 76,00+11,00 68,00+12,00 0,004
210dkNabiz 76,00+12,00 69,00+11,00 0,014
240dkNabiz 75,0049,00 69,00+10,00 0,007
Nabiz Degisimleri
120,00
100,00
80,00
60,00
40,00
20,00
0,00

==@==Grup inhalasyon ==@==Grup TIVA

Sekil 7. Gruplarin nabiz degisimleri
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Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki SPO2 bakildi. Bu parametreler
acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplar arasindaki SPO2 degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA P
(n=35) (n=35)

basal.SPO2 95,00 (92,00-98,00) 95,00(90,00-99,00) 0,812
3.dkSPO2 96,00(92,00-100,00) 96,00(94,00-100,00) 0,693

6dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(94,00-100,00) 0,643

9dkSP0O2 98,00(95,00-100,00) 98,00(92,00-100,00) 0,554
12dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,829
15dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(94,00-100,00) 0,848
20dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,503
25dkSP0O2 98,00(94,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,354
30dkSPO2 98,00(94,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,245
45dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,532
60dkSPO2 98,00(94,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,995
75dkSPO2 98,00(94,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,566
90dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,387
105dkSPO2 98,00(94,00-100,00) 99,00(95,00-100,00) 0,659
120dkSPO2 98,00(94,00-100,00) 98,00(93,00-100,00) 0,928
150dkSPO2 98,00(93,00-100,00) 98,00(95,00-100,00) 0,196
180dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 99,00(94,00-100,00) 0,051
210dkSPO2 98,00(95,00-100,00) 99,00(94,00-100,00) 0,188
240dkSPO2 99,00(93,00-100,00) 99,00(95,00-100,00) 0,423

Her iki grupta bazal ve diger belirli siirelerdeki Efedrin bakildi. Bu

parametreler agisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamlhi farklilik izlenmedi

(p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplar arasindaki Efedrin degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA P
(n=35) (n=35)
basal. Efedrin 0,00(0,00-0,00) 0,00(0,00-0,00) 1,000
3dkEfedrin 0,00(0,00-5,00) 0,00(0,00-5,00) 0,558
6dkEfedrin 0,00(0,00-5,00) 0,00(0,00-0,00) 0,317
9dkEfedrin 0,00(0,00-0,00) 0,00(0,00-10,00) 0,154
12dkEfedrin 0,00(0,00-5,00) 0,00(0,00-5,00) 0,167
15dkEfedrin 0,00(0,00-5,00) 0,00(0,00-5,00) 0,307
20dKEfedrin 0,00(0,00-5,00) 0,00(0,00-5,00) 0,235
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Tablo 9. (Devami)

25dkEfedrin
30dkEfedrin
45dKkEfedrin
60dkEfedrin
75dkEfedrin
90dkEfedrin
105dkEfedrin
120dkEfedrin
150dkEfedrin
180dkEfedrin
210dkEfedrin
240dkEfedrin

0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-0,00)
0,00(0,00-0,00)
0,00(0,00-5,00)

0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-5,00)
0,00(0,00-0,00)
0,00(0,00-0,00)
0,00(0,00-0,00)

0,167
1,000
0,235
1,000
1,000
0,307
0,558
1,000
1,000
0,154
0,317
0,317

Her iki grupta 0 ,1 ve 4. saat HFAB diizeylerine bakildi. Bu parametreler

acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo

10).

Tablo 10. Gruplar arasindaki HFAB degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
HFAB to 1,57+1,65 1,69+1,94 0,720
ty 1,90+1,62 1,88+1,83 0,774
t2 2,34+1,68 2,46+2,54 0,897

Her iki grupta O ,1 ve 4. saat IMA diizeylerina bakildi. Bu parametreler

acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo

11).

Tablo 11. Gruplar arasindaki IMA degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
IMA 1 88,48+124,81 71,68+55,27 0,477
t 93,92+100,27 89,12+89,12 0,869
t 99,78+86,54 109,07+109,07 0,267




Her iki grupta 0 ,1 ve 4. saat Albiimin diizeylerine bakildi. Bu parametreler

acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo
12).

Tablo 12. Gruplar arasindaki Albiimin degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
Albumin 3,99+0,33 3,97+0,31 0,508
t 3,98+0,32 3,97+0,31 0,361
t, 4,0040,33 3,97+0,31 0,440

Her iki grupta Her iki grupta 0 ,1 ve 4. saat CK diizeylerine bakildi. Bu

parametreler acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi
(p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplar arasindaki CK degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
CK to 64,70+62,70 64,50+65,90 0,518
t 62,80460,20 58,10+54,50 0,307
t
2 82,00+45,40 95,00+89,50 0,911

Her iki grupta 0 ,1 ve 4. saat CKMB diizeylerine bakildi. Bu parametreler

acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo
14).

Tablo 14. Gruplar arasindaki CKMB degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA
(n=35) (n=35) P
CK-MB to 10,21+5,83 12,28+7,39 0,209
t1 14,40+£15,6 13,20+7,10 0,733
t
? 15,05+8,89 19,01+20,42 0,267
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Her iki grupta 0,1 ve 4. saat Troponin diizeylerine bakildi. 4. saatteki troponin

2. Grupta anlaml yiiksek bulundu(p<0,05). 0 ve 1. saat diizeylerinde gruplar arasinda
herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplar arasindaki Troponin degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh.

Grup TIVA

(n=35) (n=35) P
TROP to 11,80+44,70 11,30+30,60 0,186
t 10,00+42,00 12,10+32,80 0,166
t
2 11,90+43,50 19,40+36,40 0,001

Her iki grupta 0,1 ve 4. saat Myoglobin diizeylerine bakildi. Bu parametreler
acisindan gruplar arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo

16).

Tablo 16. Gruplar arasindaki Myoglobin degerlerinin degerlendirilmesi

Grup Inh. Grup TIVA

(n=35) (n=35) P
Myoglobin  to 28,40+32,10 47,50+61,90 0,055
t 42,50+40,00 48,00+43,00 0,466
t, 95,60+74,70 105,40+105,90 0,095

Birinci gruptaki hastalarda 4. saatte 6lgiilen IMA diizeyleri ile 1. saatte dlciilen
HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamli korelasyon
bulunmustur (p=0,003; r=0,490) (Tablo 17). 4. saat IMA degerleri ile 1. saat HFABP

degerleri birlikte artma egilimindedir.

Ikinci gruptaki hastalarda 1 ve 4. saatte dlgiilen IMA diizeyleri ile 1 ve 4. saatte
Olciilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamli
korelasyon bulunmustur (p<0,001; r=0,592) (p=0,001; r=0,545) (Tablo 17). 1 ve 4.
saat IMA degerleri ile 1 ve 4. saat HFABP degerleri birlikte artma egilimindedir.
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Ikinci gruptaki hastalarda 4. saatte dlciilen Troponin diizeyleri ile 4. saatte
Olgiilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif korelasyon
bulunmustur (p=0,042; r=0,345) (Tablo 17). 4. saat Troponin degerleri ile 4. saat
HFABP degerleri birlikte artma egilimindedir.

Tablo 17. Ima ile hfab, troponin ile hfab ve yine troponin ile ima arasindaki korelasyonlar

‘Grup

2 < a 2 < a 2«
I F e & 2 f2 5 3
1(n=35) toHFAB
P
t0IMA r 0561
p <0,001
tOHs TROP r -0,040 0,155
p 0818 0,374
tIHFAB r 0571 0,198 0,109
p <0001 0,254 0,535
t1IIMA r 0065 0271 0,129 0,317
p 0712 0115 0,461 0,064
tlHsTROP r -0,079 0,018 0,482 0,145 0,180
p 0653 0920 0,003 0,405 0,300
t2HFAB r 0624 039 0,115 0661 0,322 0,022
p <0001 0,019 0512 <0001 0,059 0,902
©2IMA r 0406 0,487 0,242 0490 0,632 0,187 0,549
p 0016 0,003 0,162 0,003  <0,001 0,282 0,001
©2Hs TROP r -0,088  -0,060 0,376 0177 0,054 0416 0041 0,023
p 0617 0734 0,026 0310 0,758 0013 0814 0,897
2(n=35) toHFAB
P
t0IMA r 0713
p <0,001
tOHs TROP r -0,027 -0,118
p 0879 0499
tIHFAB r 0474 0416 0,066
p 0004 0013 0,707
t1IMA r 038 0534 0,009 0,592
p 0023 0,001 0,961  <0,001
tlHs TROP r -0,143 -0,138 0,783 0013 0,128
p 0414 0428 <0,001 0939 0,462
t2HFAB r 0281 0,085 0,250 0498 0,368 0,291
p 0102 0627 0,148 0002 0,030 0,090
©2IMA r 0058 0138 0,219 0308 0427 0318 0,545
p 0742 0428 0,206 0072 0,010 0,063 0,001
©2HsTROP r 0112  -0,024 0498  -0,095 0,018 0557 0,345 0,148
p 0521 0,890 0,002 0587 0,917 0001 0042 0397
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Grup: iNH

R? Linear = 0,840

60000,00—
o
<L
= 40000,00
e
20000,00- C
e
o0
§ %P
S
fls) 2 o T T T T T
a0 200,00 400,00 600,00 300,00 1000,00
toHFAB

Sekil 8. Bazal ima ile bazal hfab arasindaki korelasyon (Grup 1)
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Sekil 9. 4. saat ima ile 1. saat hfab arasindaki korelasyon (Grup 1)
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Sekil 10. Bazal ima ile bazal hfab arasindaki korelasyon (Grup 2)
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Sekil 11. 1.saat ima ile 1.saat hfab arasindaki korelasyon (Grup 2)
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Grup: iV
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Sekil 12. 4. saat ima ile 4. saat hfab arasindaki korelasyon (Grup 2)
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Sekil 13. 4. saat troponin ile 4. saat hfab arasindaki korelasyon (Grup 2)
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5. TARTISMA

Toplumda artan yas ortalamasi ve yasam tarzina bagl risk faktorlerinin
yayginlasmasi, kardiyak riskli hasta sayisinda belirgin bir artisa yol agmaktadir. Bu
durum, kardiyak riske sahip olan ve non-kardiyak cerrahi gereksinimi bulunan hasta
sayisinin da artmasi anlamina gelmektedir. Son yillarda cerrahi teknik, anestezik
yonetim ve postoperatif bakimda biiyiik gelismeler olmasina ragmen, kardiyak riskli
hastalarda peri-operatif kardiyak komplikasyonlar sik  goriilmeye devam
etmektedir(36). Bu nedenle dogru preoperatif risk degerlendirmesi, perioperatif

kardiyak komplikasyon riskini azaltmak i¢in ¢ok dnemlidir(3).

Kardiyak riskli hastalarin kardiyak olmayan cerrahi operasyonlarinda
preoperatif degerlendirme ve risk skorlamalar1 sonrasinda uygun anestezi yonetimi
secilmelidir. Genel anestezi sirasinda kullanilan bir¢ok ila¢ kardiyovaskiiler sistem
tizerinde; kalp atim hizini, sistolik ve diyastolik kan basincini degistirerek etki

gosterir(37).

Sevofluran, vazodilator etkisiyle sistemik vaskiiler direnci azaltir, bu da kan
basincinda diisiise neden olabilir. Bu etki, 6zellikle yiiksek dozlarda belirgindir. Kalp
hiz1 iizerindeki etkisi diger bazi inhalasyon ajanlarina kiyasla daha stabildir, bu
nedenle ritim degisiklikleri daha nadir goriiliir(38). Propofol, giiclii bir vazodilator
etkiye sahiptir ve periferik damarlarin genislemesine neden olarak kan basincinda
diisiise yol acar. Ayn1 zamanda myokardiyal kontraktiliteyi baskilayarak kalbin
pompalama giiciinii azaltabilir. Bu durum kardiyak output’ta diisiise yol agar(39).
Kardiyovaskiiler bir hastaligi bulunan hastalar, bu degisimlerden daha ¢ok etkilenir.
Bu nedenle, kardiyak riskli hastalarda kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri

minimal olan ilaglarin tercih edilmesi klinik agidan biiyiik 6nem tasimaktadir (40).

Genel anestezide inhalasyon anestezi ve total intravendz anestezi teknikleri
kullanilmaktadir. Preoperatif, perioperatif ve postoperatif takipler kardiyak riskli
hastalarda daha fazla 6nem ve 6zen gerektirmektedir. Periopereatif hemodinamik

takiple beraber biyobelirteclerle de bu hasta grubunun takibi yapilabilir.
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Bu c¢alismada kardiyak riskli hastalarin non Kkardiyak cerrahilerinde
uyguladigimiz inhalasyon anestezisi ve total intravendz anestezinin troponine gore

daha erken donemde kanda yiikselen HFAB ve IMA diizeylerine etkisini inceledik.

Iki grupta Ki baslangigtaki demografik ve klinik dzellikler, anestezi ve ameliyat
siireleri benzerdi. iki grupta da hastalar, sonuglarin olumsuz etkilenmeyecegi sekilde
calismaya alindi. Calismamizda IMA, HFABP ve Troponin diizeylerinin
etkilenebilecegi bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezligi gibi sistemik hastalig1 olan

hastalar dislandi. Bu diglama kriterleri literatiire gore belirlendi.

Soren Hjortshoj ve ark. yapmis olduklari bir ¢alismada hastalar 18 yas tizeri
secilmis olup, bdbrek yetmezligi ve karacifer yetmezligi olan hastalar
dislanmistir(41). Calismamizda anestezi ve cerrahi siireleri agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamakla beraber literatiirle uyusan anestezi ve
cerrahi siireleri olan operasyonlar ¢alismaya alindi. D Bar-Or ve ark. yapmis oldugu
calismada IMA igin 1-2 saatte en yiiksek seviyesine ulastigin1 ve sonraki saatlerde
plato ¢izip diisiis egilimi gosterdigini belirttiler(28). Robert T A Willemsen ve ark.
yapmis olduklar1 calismada HFAB i¢in 1. saatte yiikselmeye basladigini ve ilerleyen
saatlerde diisiis egilimi gosterdigini belirttiler(35). Bizim ¢alismamizda da anestezi ve
cerrahi siire bu dogrultuda planmis olup hastalar bu veriler 15181nda calismaya

alimmustir.

Perioperatif yonetimdeki ilerlemelere ragmen, major ameliyatlar sonrasi ciddi
komplikasyonlarin  goriilme sikligi artmaya devam etmektedir(42). Bizim
calismamizda iki grup arasinda hemodinamik parametreler kaydedilip sistolik,
diyastolik ve ortalama arteryel basinglar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedi. Kalp tepe atiminda ise 30, 105, 180, 210 ve 240. dakikalarda 1. Grupta
istatistiksel olarak anlaml yiiksek bir fark izlendi. Literatiirde calismamiza benzer
sonuglar vardi. Ozkdse Z ve ark. inhalasyon anestezisi ve total intravendz anestezi
uyguladiklar1 hastalarda hemodinamik parametrelerin nasil etkilendigi tizerine yapmis
olduklar1 g¢alismada bizim c¢aligmamiza benzer sonuglar bildirdiler(43). Noriaki
Kanaya ve ark. ytiriittiigii bagka bir ¢alismada, anestezi derinligi BIS monitorizasyonu

ile takip edip calismamizda elde edilen sonuglara benzer sonuglara ulastilar.(44). Bu
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sonuglar da sevofluranin kardiyak parasempatik tonus flizerinde daha az etkili

oldugunu gosterebilir.

iki grup arasinda kan basinci degerleri arasinda anlamli bir fark olmadig1 gibi
kullanilan vazoaktif ila¢ kullanim1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. Lasniska M ve ark sevofluran ve propofoliin hemodinamik parametreler
tizerindeki etkilerine bakmak i¢in yapmis olduklar1 ¢alismada bizim c¢alismamiza
benzer sonuglar bulup vazoaktif ila¢ kullaniminda gruplar arasinda fark olmadigini

belirttiler.

Anestezi, dogrudan miyokardiyal depresyona yol agabilir; ayrica otonom sinir
sistemi lizerinden veya hipoksi, hiperkapni ve asidoz gibi durumlarin araciligiyla
miyokardin kontraktilitesini ve vaskiiler tonusu etkileyebilir(37, 40). Anestezi disinda
ameliyatin tipi, kanama, enfeksiyon, ates ve emboli gibi komplikasyonlar da kalp
yukiinii artirir. Miyokard bu stres yiikiinii tolere edemeyebilir; bu durumda

miyokardiyal yetmezlik veya iskemi gelisimi gozlenebilir.

HFABP, miyokard hasarinda erken yiikselen bir biyobelirtectir(33). HFABP,
ST segment yilikselmesi olmayan akut koroner sendromlu hastalarda ve ciddi kalp
yetmezligi olan hastalarda ince miyokard hasarinin tespitinde daha erken zirve yapar
ve troponinlerden daha hassastir, boylece erken prognostik bilgi sunar(45).
Calismamizda iki grup arasinda 0,1ve 4. saatlerde bakilan HFABP diizeylerinde
istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenmezken her iki grupta da zaman araliklarinda
HFABP degerlerinde artis goriildii. Deneysel veriler, inhaler anestezik ajanlarin
koroner kan akigindan veya kalp ¢aligmasindaki azalmadan bagimsiz olarak
kardiyoprotektif etkiler gdsterebilecegini gdstermistir (7). Inhaler anestezik ajanlarin,
miyokardiyal oksijen arz-talep dengesini iyilestirmeye yonelik belirgin bir etki
gbéstermemesi, bu ajanlarin dogrudan kardiyoprotektif etkilere sahip olabilecegi
diisiincesini ortaya c¢ikarmustir. Pagel PS ve ark. yapmis oldugu ¢alismada inhaler
anestezik ajanlarinin iskemi Oncesinde kisa bir siire uygulanmasinin, miyokardiyal
hasar1 gosteren biyobelirteglerde herhangi bir artisa neden olmadigini bildirdiler.(46).
Landoni G ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada ise inhalasyon anestezisini, biiyiik

cerrahi islem gegiren hastalar arasinda sagkalimi artirmak i¢in 6nemli olmayan bir
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miidahale olarak tanmimladilar (47). Bizim ¢alismamizda da yiiksek kardiyak riskli
hastalarin kardiyak olmayan cerrahisinde inhalasyon anestezisi alan grup ile total
intravedz anestezisi alan grup arasinda H-FABP diizeyleri arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark goriilmemesi yapilan ¢alismalarla ortiismektedir.

Albiiminin yapisal 6zellikleri, oksidatif stres, reaktif oksijen tiirlerinin artig1 ve
asidoz gibi durumlarin eslik ettigi iskemik ataklar sirasinda degisime ugramaktadir.
Bu durumlarda albiiminin gecis metalleri, 6zellikle bakir, nikel ve kobalt ile baglanma
kapasitesinin azalmasina neden olmakta ve bu siiregte iskemi modifiye albiimin (IMA)
ad1 verilen bir form olusmaktadir(31). IMA 2000 yilinda miyokard enfarktiistiniin
erken tan1 gostergesi olarak Onerilmistir(48). IMA Tnl, miyoglobin ve CK-MB'den
daha hassas bir akut koroner sendrom gostergesi olarak bulunmustur(31). Christenson
ve ark. ¢ok merkezli bir ¢alismada IMA'nin cTnl'den daha erken potansiyel bir ACS
belirleyicisi oldugunu gosterdiler(32). Tnl, miyoglobin ve CK-MB gibi biyobelirtegler
yalnizca gdgiis agris1 ve akut kardiyak olaylarin baglamasindan sonraki 2-6 saat i¢inde
bilgilendiricidir, oysa IMA 30 dakika i¢inde yiikselir ve sonraki 6-12 saat boyunca
artmaya devam eder(49, 50). Pan D ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada IMA’nin
oldukga hassas bir negatif belirte¢ oldugunu belirttiler(51). Domingez A ve ark. acil
serviste yaptiklar1 ¢alismada gogiis agris1 ile bagvuran hastalarda ilk 4 saatte ayirici
tanida IMA kullaniminin faydali olabilecegini belirttiler(52).Bizde ¢alismamizda 0,1
ve 4. saatlerde IMA diizeylerine baktik, iki grup arasinda istatistiksel olarak bir anlam
olmasada zaman araliklarinda IMA degerlerinde artis goriildii. IMA’nin oldukca
hassas negatif prediktif degeri olmasi kardiyak riskli hastalarin non kardiyak
cerrahisinde erken donemde yasanabilecek kardiyak ve hemodinamik degisimlerin

ayirici tanisinda dnemli bir tan1 araci olabilir.

Troponin |, kalp kas dokusunun ayrilmaz bir pargasidir. Miyokard hasarinin
tespiti igin ¢ok hassas bir biyobelirte¢ olan troponin, serum seviyelerinin dogru ve hizl
bir sekilde test edilmesi sayesinde kii¢iik miyokard hasarlar1 ve enfarktiis tanisinda
onemli bir devrim yaratmistir(23). Yiiksek hassasiyetli troponin I (hsTnl) tahlilleri su
anda miyokard hasarini tespit etmek i¢in en dogru ve hassas tani aracidir(53). Kardiyak
troponinler, zamana Ozgii bir sekilde nekrozan miyokarddan salinir. Enfarktiis

basladiktan ortalama 4-6 saat sonra kanda tespit edilebilirler, 16-18 saatte zirve
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yaparlar ve en az 7 gilin boyunca kanda tespit edilebilirler(54, 55). Literatiirde ¢ok
saylda c¢alisma mevcut olup, ¢alismalarda sevofluranin propofole gore troponin
diizeylerinde anlamli bir fark olusturdugu goriilmiistiir. Chun Hua Yu ve ark. yapmis
olduklar1 meta analizde inhalasyon anesteziklerinin troponin salinimini énemli 6l¢iide
azalttigimi bildirdiler(56). Lurati B ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada propofol ile
karsilagtirildiginda, sevofluran, major nonkardiak cerrahi gegiren yiiksek riskli
hastalarda miyokardiyal iskemi insidansini azaltmadigini ve troponin degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini belirttiler(6). Bizim ¢alismamizda 4.
saatteki troponin TIVA grubunda anlamli yiiksek bulunurken; O ve 1. saatte gruplar
arasinda herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi. Troponinin ilk 4-6 saate dl¢iilebilir
degerlere ulastigi literatiirde belirtilmistir(54, 55). Bizim ¢alismamiz da literatiirle

uyumlu olup 4. saatte iki grup arasinda anlamli fark izlenmistir(p>0,001).

Kreatin kinaz, ¢izgili kas, diiz kas ve beyin dahil olmak iizere ¢esitli dokularda
bulunur ve kasilma islevine sahip dokularda yiiksek enerjili fosfatlarin iiretimi ve
kullanimin1 diizenleyen 6nemli bir enzimdir. Serum kreatin kinaz (CK) aktivitesi,
ozellikle iskelet kast ve miyokardiyal hasarlarin degerlendirilmesinde duyarli bir
biyokimyasal belirteg olarak rutin bir sekilde 6l¢iilmektedir(25). CK-MB, gogiis agrisi
ve ACS siiphesi olan hastalarin tanisal degerlendirmesinde 40 yildir
kullanilmaktadir(57). Bazi calismalarda troponinin olumsuz etkilendigi durumlari
diglamak i¢in (6rnegin bobrek yetmezligi gibi) CK-MB testi ile beraber kullanimini
onerdiler(58). Cok sayida ¢alisma, CK-MB'nin miyokard hasarini tespit etmek igin
troponin kadar spesifik olmadigin1 ve daha fazla yanls pozitif testle sonuglanacagini
ortaya koymustur(24, 59). CK ve CK-MB diizeylerinde iki grup arasinda herhangi bir
anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 14). Kardiyak riskli hastalarin non
kardiyak cerrahisinde CK-MB nin Troponin ile birlikte kullaniminin onerildigi
durumlarda erken dénemde yanlis pozitif sonuclar ortaya ¢ikabilir. Bu durumlarda

bulunan sonuglarin IMA diizeyleri ile teyit edilmesi daha saglikl olabilir.

Miyoglobin, hayvanlarin kalp ve iskelet kasinda bol miktarda bulunan demir
ve oksijen baglayici bir proteindir ve 16,8 kDa molekiiler agirliga sahiptir. AMI i¢in
hassas bir isaretleyicidir, ancak 6zgiilliigl yoktur(26). Tiim AMI hastalarinda 6-10 saat

icinde yiikselir ve 12. saatte zirve yapar. Ozgiilliigii olmadig1 igin klinikte pozitif
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degerlerden ziyade negatif degerler 6nemlidir(27). Calismamizda iki grup arasinda
herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 15). Calismamizda MB’nin

negatif degerler vermesi ¢alismamizin literatiirle ortiistiigiinii gosterebilir.

Birinci gruptaki hastalarda 4. saatte 6l¢iilen IMA diizeyleri ile 1. saatte dl¢iilen
HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamli korelasyon
bulunmustur. 4. saat IMA degerleri ile 1. saat HFABP degerleri birlikte artma

egilimindedir.

Ikinci gruptaki hastalarda 1 ve 4. saatte 6l¢iilen IMA diizeyleri ile 1 ve 4. saatte
Olcilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamli
korelasyon bulunmustur.1 ve 4. saat IMA degerleri ile 1 ve 4. saat HFABP degerleri
birlikte artma egilimindedir. Liu Y.H ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada HFABP ve
IMA arasinda pozitif yonde anlamli orta derecede korelasyon tespit ettiler ve ikisinin

beraber kullanimin erken donemde olumlu sonuglar verebilecegini belirtti(60).

Ikinci gruptaki hastalarda 4. saatte dlgiilen Troponin diizeyleri ile 4. saatte
Olgiilen HFABP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif korelasyon
bulunmustur (p=0,042; r=0,345) (Tablo 17). 4. saat Troponin degerleri ile 4. saat
HFABP degerleri birlikte artma egilimindedir. Bizim c¢alismamizda buldugumuz
korelasyonlar kardiyak riskli hastalarin non kardiyak cerrahisinde erken dénemde
olusabilecek kardiyak komplikasyonlar ve hemodinamik degisikliklerin erken
taninmasinda troponine gore HFABP ve IMA kullaniminin daha erken sonuglar

verebilecegini gdstermektedir.
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6. SONUC

Bu ¢alismamizda ki amacimiz kardiyak a¢idan riskli olan non kardiyak cerrahi
gegirecek hastalarda inhalasyon anestezisinin ve total intravenz anestezinin IMA ve
HFAPB biyobelirteg diizeylerine etkisini arastirmaktir. iki grup arasinda hemodinamik

etkileri degerlendirmek ise sekonder amacimiz olmustur.

Calisma sonuclarimiz ise HFAPB seviyeleri artis gostermesine ragmen
istatitistiksel olarak bir anlam ifade etmedi. HFABP ve troponin arasinda anlamli
dogru orantili orta derecede korelasyonun olmasi, bu biyobelirteglerin birlikte
kullanimlarinin  kardiyak riskli hastalarda erken donemde dogru sonuglar

verebilecegini gosterebilir.

IMA seviyeleri artig gostermesine ragmen istatitistiksel olarak bir anlam ifade
etmedi. IMA’nin negatif prediktif degerinin daha yiiksek olmasi kardiyak riskli
hastalarda erken donemde troponin ile beraber kullaniminda yanlis pozitiflikleri

Onleyebilir.

Troponin diizeylerinde ilk saatlerde iki grup arasinda anlamli fark goriilmezken
4. saatte 2 grup arasinda anlamli olarak fark goriildii. Bu durumu literatiir ile uyumlu

bir sonug olarak gorebiliriz.

IMA ve HFAPB korelasyonlarinda ise birlikte kullanimlarinin non kardiyak
cerrahi gecirecek kardiyak riskli hastalarda perioperatif erken donemde kardiyak
acidan bilgi verebilecegini soylebiliriz. IMA ve HFAPB, Troponinin erken donemde

alternatifi olabilir.

CK, CK-MB gibi belirteglerde 2 grup arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

Myoglobin degerlerinde 2 grup arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Bu

belirteglerin negatif prediktif degerlerinin daha dogru sonuglar verdigi bilinmektedir.
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Sekonder amacimiz olan hemodinamik parametrelerdeki degisimlerin ise iki

grup arasinda anlamli bir fark olusturmadigini sdylebiliriz.

Kaydedilen sistolik, diyastolik ve ortalama arteryel basin¢ degerlerinde
istatitistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Kalp tepe atiminda ise 30, 105, 180,
210 ve 240. dakikalarda 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bir fark
izlendi. TIVA grubunda bekledigimiz sonuglarla uyumlu veriler olup bu durum cerrahi
islemlerle ile ilgili de olabilir.
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