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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, iilkemizde ve diinya genelinde prevelans: giderek artmakta
olan ve kalp basta olmak iizere bir¢ok organda ciddi fonksiyon kaybina neden
olabilen bir hastalik tablosudur. Hastaligin diinya genelinde yaklasik 1.4 milyar
kisiyi etkiledigi diisiiniilmektedir (1). Ulkemizde yapilan cesitli arastirmalar
sonucunda ise yaklagik her ¢ kisiden birinin hipertansif oldugu tahmin
edilmektedir (2, 3). Hipertansiyonun kardiyak hastaliklarla ¢ok sik birliktelik
gosterdigi bilinmekte ve kardiyak cerrahi gegirecek hastalarin perioperatif
yonetimde bu hastaligi ve etkilerini dngoérebilmek yliksek onem arz etmektedir.
Hipertansiyonun kalp hastaliklarinin hem nedeni hem de sonucu olabilmesi
nedeniyle acik kalp cerrahisi gegiren hastalarin en sik komorbiditelerinden biri
oldugu goriilmektedir (4, 5).

Agcik kalp cerrahisi, kalbin iskemik veya anatomik hastaliklarinin tedavisi
i¢in uygulanan primer yaklasimdir. Iskemik kalp hastaliklarmin giderek artmasi
ve kalbin yapisal anomalilerinin diizeltilmesinde yeni cerrahi teknik ve greftler ile
sag kalim beklentilerinin artmasi, bu cerrahilerin de giderek yayginlasmasiyla
sonuglanmaktadir (6). Bu hastalarin perioperatif yonetiminde hemodinamik
parametrelerin yakin takibi biiyiik bir 6neme sahiptir. Bu cerrahiyi gecirecek hasta
grubunun siklikla ¢oklu komorbiditelere sahip olmasi ve cerrahiye 6zgii riskler
nedeniyle, klinisyenler tarafindan standart monitorizasyona ek ileri yontemler ve
monitorler siklikla tercih edilir. Bunlardan birisi de minimal invaziv yontemlerden
biri olan nabiz kontiir analizi (pulse contour method, PCM) temelli 6l¢iimler

tizerinden hastanin kardiyak output, arteryel elastans, sistemik vaskiiler rezistans



gibi verilerini hesaplayabilen Basing Kayith Analitik Metod (Pressure Recording
Analytical Method-PRAM) yontemidir.

Biz de ¢alismamizda acik kalp cerrahisi geciren hastalarda en sik rastlanan
komorbidite olan (7) hipertansiyonun ve kullanilan ajanlarin bu hastalarin
hemodinamileri ve vazoaktif ajan ihtiyaci lizerindeki etkilerini, bu hastalarda rutin
olarak uygulanan invaziv arter monitdrizasyonu tizerinden MostCare""
Hemodynamic Monitor, Vygon ile gézlemlemeyi hedefledik. Bu sayede hastalarin
intraoperatif donemde gosterdigi hemodinamik dalgalanmalarin; dp/dt, kardiyak
dongli verimliligi (CCE), vaskiiler rezistans veya arteryel elastans gibi ¢esitli
kontraktilite ve verimlilik parametrelerinin degisimi lizerinden takip ederek elde
ettigimiz sonuglar sayesinde hipertansiyon ve tercih edilen tedavi ajaninin neden
olabilecegi etkileri literatiire kazandirmayir amacliyoruz. Bu hastalarin hedefe

yonelik olarak tedavi edilmesinin perioperatif yonetimde klinisyenlere oldukca

faydali olabilecegini 6ngdriiyoruz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Hipertansiyon
2.1.1 Hipertansiyonun Tanimi ve Epidemiyolojisi

Arteriyel kan basincinin belirlenen esik degerlerin {izerinde yer almasi
olarak tanimlanan hipertansiyon, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére
diinya genelinde yaklasik 1.4 milyar insan1 etkileyen, bobrek kalp ve beyin gibi
bir ¢cok organ hasar1 riskini de beraberinde getiren ciddi bir klinik tablodur (8).
Ulkemizde 2012 yilinda yapilmis olan Tiirk HT Prevalans Calismasi1 (PatenT2)
eriskin popiilasyonda hipertansiyon prevalansin1 %30,3 olarak bildirilmistir (9).
Dolayisiyla niifusun neredeyse licte birini etkileyen bu tablonun hekimlerce en sik
karsilagilacak saglik sorunlarindan biri oldugu muhakkaktir. 2010 yilinda,
Lancet'te yaymlanan ve 67 iilkeden hasta verilerinden olusan kiiresel saglik
aragtirmasi raporu, 1990 yilindan bu yana diinya ¢apinda Oliimlerin major
nedeninin hipertansiyon oldugunu bildirdi (10). Bununla beraber hipertansiyonun
Onlenebilir 6liim nedenlerinin de ilk sirasinda yer almasi (11) erken tani ve etkin
tedavi ile hastaligin progresyonu ve komplikasyonlarinin engellenmesinin oldukga
onemli olduguna isaret etmektedir. Ancak yapilan 2021 yilinda Lancet’te
yayinlanan ve 1990-2019 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalarin veri havuzundan
yapilan istatistiksel analiz sonucunda hasta kadinlarin %41, erkeklerin ise
%351’inin daha once tan1 almadigi goriilmiistiir. Tedavi oranlari ise kadin ve

erkeklerde sirasiyla %47 ve %38 olarak bildirilmistir (12).



Giiniimiizde hipertansiyon tanis1 ve siniflandirilmasinda aralarinda minor

farkliliklar olan birden fazla

siiflama

sistemi kabul gormektedir.

siniflandirmalar Tablo 1’de gosterilmektedir.

Tablo 1: Kan basinct degerlerine gore hipertansiyon siniflamalari

(Brouwers,  Sofie, et al.

Tirkgelestirilmistir (13).)

"Arterial

hypertension.”  The

Sistolik ve diyastolik kan basinct, mmHg

American College of Cardiology—American Heart Association

(14)

Normal
Artmig
Evre 1
Evre 2

<120 ve <80
120-129 ve <80
130-139 veya 80-89
>140  veya- >90

European Society of Cardiology—European Society of Hypertension

as)

Optimal

Normal

Yiiksek-normal

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Izole sistolik hipertansiyon

<120 ve <80

120-129 veya 80-84, veya her ikisi
130-139 veya 85-89, veya her ikisi
140-159 veya 90-99, veya her ikisi
160-179 veya 100-109, veya her ikisi
>180 veya =110, veya her ikisi

>140 ve <90

International Society of Hypertension

(16)

Normal
Yiksek-normal
Evre 1

Evre 2

<130 ve <85

130-139 veya 85-89, veya her ikisi
140-159 veya 90-99, veya her ikisi
>160 veya >100, veya her ikisi

Lancet’den




2.1.2 Hipertansiyonun Etiyoloji ve Patofizyolojisi

Hipertansif hastalarin > %90’lik cogunlugunda herhangi bir etiyoloji tespit
edilememektedir ve bu durum esansiyel veya primer hipertansiyon olarak
adlandirilmaktadir. Bu grupta kotii beslenme, yetersiz fiziksel aktivite gibi
genetik, cevresel ve sosyal faktorler hastalik tablosunun gelismesinde rol oynuyor
olabilir gibi goriinmektedir (17). Tanimlanabilir bir etiyolojinin var oldugu
yaklasik %10’luk kisim ise sekonder hipertansiyon olarak adlandirilir. Bu grupta
ise endokrin bozukluklar, renal nedenler, vaskiiler anomaliler ve ila¢ kullanimi1
gibi sebepler ile hastalik tablosu gelismektedir. Altta yatan nedenin dogru bir
sekilde teshis ve tedavi edilebilmesi halinde, sekonder hipertansiyonu olan
hastalar, kardiyovaskiiler hastalik riskinde azalma ile birlikte, kan basinci
kontroliinde belirgin iyilesmeyi saglayabilir (18).

Kardiyak debi ve periferik vaskiiler diren¢ tarafindan olusturulan kan
basincinin regililasyonu igin; sinir sistemi ile hormonal kontrol mekanizmalarinin
anlik, giinliik ve yasam boyu hassas bir denge icerisinde ¢aligmas1 gerekmektedir.
Bu mekanizmalarin en miihimi hizli yanitta gorev alan baroreseptorler ve yavas
yanitta goérev alan renin-anjiyotensin-aldosteron sistemidir (19). Regiilasyonda
gorev alan ve vazodilatdr-vazokonstriktor dengesini saglayan pek cok farkl
mekanizma mevcuttur (Sekil 1) (20). Bu dengenin bozulmasina neden olabilecek
bazi nedenler ise sempatik sinir sistemi veya renin-anjiotensin-aldosteron
sisteminin asir1 aktivasyonu, vaskiiler hipertrofi, endotel disfonskiyonu, diyabet,

obezite, genetik ve cevresel faktorler olabilir (21). Bu degisiklikler periferik



vaskiiler rezistans ve afterload artisina neden olarak hipertansiyon gelisiminde rol

BP

Resistance

Cardiac output

e N A 4 *

Circulating Innervation Local regulators
factors

ParaNS / \ / NO

SIS Inotropy Venous f A Myoscnif
AOR retum / \ Eicosanoids
SN /) / 0,
ADR [ \ ADR NA Adenosine
Ang Il / \ Endothelin
/ \ H+
[\
Blood volume Venous tone / \
\/
/ '\ Ang Il, Aldo, ADH ) NA
Thirst ’ Kidney/adrenal cortex ‘ 4— SNS/
— adrenal medulla

— .
‘\‘\”-\ //

Sekil 1: Normal kan basinei regiilasyonunda rol oynayan faktorler. (Mayet J, Hughes A. Cardiac
and vascular pathophysiology in hypertension. Heart. 2003 Sep 1;89(9):1104-9.’den alinmustir.)

oynar (10).

2.1.3 Hipertansiyonun Sistemik Etkileri

Hipertansiyon varlig1 kardiyovaskiiler, norolojik ve serebrovaskiiler, renal
ve okiiler sistem iizerinde degisik mekanizmalar aracilifiyla komplikasyon ve
end-organ hasarina neden olabilmektedir.

Hipertansiyon, bu sistemlerin baslicalarindan kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarinin degistirilebilir sebepleri arasinda ilk sirada izlenmektedir (22).
Hipertansiyon en yaygin kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve ABD'de diger tiim

risk faktorlerinden daha fazla kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite yiikiine



neden olmaktadir (23). Tek basina hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
nedensel bir risk faktorii olarak yeterliyken, nadiren tek basma ortaya cikar.
Hipertansif hastalar neredeyse her zaman dislipidemi veya diyabet gibi iliskili ek
kardiyak risk faktorlerine sahiptir ve bu komorbiditeler hipertansif hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik riskini 6nemli dlgiide artirir (24). Hipertansiyon etkisiyle
kardiyak remodelling gergeklesir ve sol ventrikiil hipertrofisiyle sonug¢lanir. Bu
durum hipertansiyon iliskili kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢cin major bir
risk faktoriidiir (25). Remodelling iligkili kardiyak fonksiyon bozukluklari
nedeniyle hipertansiyon, kardiyak cerrahi gecirecek hasta grubunda siklikla

karsimiza ¢ikmaktadir.

2.1.4 Hipertansiyonun Tedavisi

Kan basmcimin degigkenligi, kardiyovaskiiler hastaliklar icin potansiyel
yeni bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Kan basinci sabit bir degisken
degildir; kisa ve uzun vadeli degisimler gosterir ve hayvan modellerinde yapilan
calismalar, hedef organ hasarinin kan basincindaki degiskenlik artisi ile iliskili
oldugunu gostermistir (13). Dolayisiyla mortalitenin major nedeni olan organ
hasarmin engellenebilmesi igin hastaligin erken tanis1 ve etkin tedavisinin 6nemi
tartisilmaz bir gergektir.

Hastaligin tedavisinde iki temel yaklasim bulunmaktadir. Bunlarm ilki
onleme ve erken donemde etkin olabilecek non-farmakolojik destek tedavileri;
ikincisi ise farmakolojik ila¢ uygulamalaridir. Farmakoterapide; Anjiotensin

Déniistiirici Enzim Inhibitorleri (ACEi) ve Anjiotensin Reseptdr Blokorleri



(ARB), Kalsiyum Kanal Blokorleri (KKB), Beta Blokorler (BB), Diiiretikler
(DU) ve Alfa Blokérler olmak iizere bes temel ilag sinifi bulunmaktadir. Ajan
seciminde ise olas1 yan etkiler, ilag etkilesimleri, hastanin ek komorbidite ve risk
faktorleri ilizerinde miimkiin olabilecek yararli etkiler ve kontrendikasyonlar

degerlendirilmelidir.

2.1.5 Sik Kullanilan Antihipertansif Ajanlar ve Anestezik Etkileri
2.1.5.1 Diiiretikler

Loop diiiretikleri (furosemid): Henle kulpu iizerinden Na", K" ve CI’
uptake’ini inhibe ederler (26).

Tiyazidler (hidroklorotiazid): Distal tiibiil {izerinde Na' ve CI
transportunu inhibe ederler (26). Tiazid ditiretikleri, loop diiiretiklerine gére daha
uzun etki siliresine sahiptir ve bu nedenle uzun siireli hipertansiyon tedavisinde
genellikle daha etkilidir (19). Kan glukoz seviyesini yiikseltebilir, bu etki 6zellikle
beta blokdrlerle kombine edildiginde daha belirgindir (27).

Aldosteron _antagonistleri_(spirinolakton): Toplayici tiibiillerden Na®

reabsorbsiyonu ve K sekresyonunu inhibe ederler (26)

Diiiretikler dehidratasyona neden olabilir ve hastalar sivi hemostazi
acisindan dikkatli izlenmelidir. Ayrica diiiretiklerin elektrolit dengesi iizerine
etkilerini bilmek yan etkilerini 6ngdrebilmek adina 6nemlidir. Tiyazid ditiretikleri
ve loop ditiretikleri kalsiyum dengesi iizerinde zit etkilere sahiptir. Tiyazidler

kalsiyum tutulumunu artirirken, loop ditiretikleri idrarla kalsiyum kaybini arttirir.



Her iki grupta da doz bagimli hiponatremi, hipokalemi, hipovolemi-hipotansiyon
gortlebilir.

Potasyum  tutucu  ditliretikler ise serum  potasyum  diizeyini
artirabileceginden bu ajanlar1 kullanilan hastalarda potasyum diizeyleri kontrol

edilmelidir.

2.1.5.2 Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACEi) (Kaptopril,
Enalapril, Lizinopril...)

Kan damarlar1 ve akciger endoteli {izerine yerlesmis ve anjiyotensin I’in
anjiyotensin II’ye doniisiimiinden sorumlu ACE’i inhibe ederek renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivasyonunu engellerler. Bununla beraber
vaskiiler yatakta bradikinin birikimine de neden olur. Bradikinin de potent bir
vazodilatordiir. Ayrica laringeal ve glottik sahay1 da igeren anjiyoddeme neden
olabildigi akilda tutulmalidir (28).

ACEi’leri genel anestezi altinda katekolaminlere direngli ciddi
hipotansiyona neden olabilir (29). Bu nedenle planlanan cerrahiden 24 saat dnce
kesilmesi ve 48 saat sonra baslanmasi Onerilmektedir (30). Ancak Oneriler
kardiyak cerrahi i¢in yeterince net degildir ve preoperarif ACEi/ARB’lerin

durdurulmasinin artmis mortaliteyle iligkili olabilecegi de sdylenmistir (31).



2.1.5.3 Anjiyotensin II Reseptor Blokorleri (ARB) (Kandesartan, Valsartan,
Olmesartan...)

Vaskiiler diiz kaslar iizerindeki inhibisyon, periferik vaskiiler rezistansin
azalmasina, sistemik vaskiiler rezistansin ve kan basincinin diismesine neden olur.
Bradikinin metabolizmasi lizerine etkileri yoktur.

ACETr’ler gibi genel anestezi altinda refrakter hipotansiyona neden olabilir.
Indiiksiyon sirasinda olusabilecek direngli hipotansiyona ek olarak, ARB'lerin
kesilmesini takiben rebound hipertansiyon vakalar1 da bildirilmistir. Perioperatif
donemde herhangi bir ila¢ ayarlamasi sirasinda ARB'lere devam etmenin veya

durdurmanin riskleri ve faydalar1 g6z onilinde bulundurulmalidir (19).

2.1.5.4 Kalsiyum Kanal Blokérleri (KKB)

KKB'ler  kiigilk  direngli  arterlerin ~ vazodilatorleridir.  Akut
uygulandiklarinda toplam periferik direnci ve ortalama kan basincini azaltirlar ve
kalp debisini artirirlar. Kronik uygulamadan sonra kalp debisi tedavi Oncesi
seviyelere doner ve ortalama arteriyel basing ve sistemik vaskiiler direng diisiik
kalmaya devam eder. KKB'lerin vendz sistem iizerinde dogrudan bir etkisi yoktur
ve On yiki degistirmezler. KKB'ler tiim noéromiiskiiler bloke edici ajanlari
giiclendirebilir, potansiyel olarak hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu bozabilir
ve intrakraniyal basinci hafif artirabilir (19).

Dihidropiridinler (DHP)  (Nifedipin, Amlodipin...):  Vaskiiler
selektiftirdirler ve wvoltaj kapili L-tipi kalsiyum kanallarin1 bloke ederler.

DHP'lerden sonra kan basincinin diismesine yanit olarak tasikardi gdzlenir, ¢ilinkii
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barorefleks aktivasyonu siniis diiglimii {izerindeki dogrudan etkiden daha agir
basar. Barorefleksin sifirlanmasi nedeniyle kronik uygulamadan sonra tasikardi
daha az belirgindir ve hatta kalp hiz1 normale donebilir.

Non-dihidropiridinler (NDHP) (Verapamil, Diltiazem): Kardiyoselektiftirler;
kardiyak nodal doku iizerindeki dogrudan inhibitor etkileri ve vaskiiler segiciligin
olmamasi nedeniyle bradikardik ajanlardir. Verapamil ve diltiazem, beta-blokajin
kardiyak elektriksel ve mekanik aktivite iizerindeki etkilerini arttirdigindan, beta-
blokdr ile tedavi edilen hastalara uygulanmamalidir. Verapamil ve diltiazem
atriyo-ventrikiiler blok, siddetli sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve kalp
yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir (32). Kalsiyum kanal blokérlerinin
etkileri asagida gosterilmistir. Stoelting's Handbook of Pharmacology and

Physiology in Anesthetic Practice’ den alinmistir (27).

cCB Inotropy Chronotrop) Peripheral Vasodilation Coronary Vasodilation Reflex Tachyeardia

Diltiazem 0/] | t b 0
Verapamil | | + 0
Nicardipine 0/l 0 + 4
Nifedipine | 0 bt

Clevidipine 0/ 0 4

Sekil 2: Kalsiyum kanal blokorlerinin etkileri (Stoelting's Handbook of Pharmacology and
Physiology in Anesthetic Practice’ den alinmustir.)

2.1.5.5 Beta blokorler

Kardiyovaskiiler etkilerle ilgili olarak, B1 reseptorleri kalpte baskindir ve
kalp kontraktilitesinin, kalp hizinin ve atriyoventrikiiler iletinin artmasina neden
olur. Ayrica bobrekte de bulunan bu reseptorler, renin anjiyotensin-aldosteron

sistemini aktive eden renin salgisinin artmasina neden olur. B2 reseptorleri
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agirlikli olarak iskelet kasi ve bronglarin vaskiiler yataklarindaki diiz kaslarin
gevsemesini diizenler. Kardiyak 1 reseptorlerin blokaji ile negatif inotropik,
kronotropik, dronotropik ve renal etkiler sayesinde miyokard tlizerindeki afterload
ve stresi azaltmak; dolayisiyla miyokardin oksijen ihtiyacin1 azaltmak
miimkiindiir. Non selektif B-blokorler, B2 reseptorleri de inhibe eder ve bu da
bronsiyal vazokonstriksiyon gibi istenmeyen fizyolojik yan etkilere neden olabilir
(19).

Beta-blokorler, orta 1ila siddetli astim hastalarinda (adrenerjik
bronkodilatasyon saglam beta-2 reseptorleri gerektirdiginden), sistolik fonksiyon
bozuklugundan kaynaklanan anstabil kalp yetmezligi, ikinci veya {i¢iincii derece
atriyoventrikiiler blok veya hasta siniis sendromu olan hastalarda (bir pace maker
olmaksizin) kullanilmamalidir. Beta blokorler glukoz intoleransini kotiilestirebilir
ve hipoglisemik semptomlar1 maskeleyebilir (32).

Varolan beta blokor tedavisi perioperatif donemde devam ettirilmelidir
(33).

Beta blokorlerin etkileri asagida gosterilmistir. Tablo, Stoelting's

Handbook of Pharmacology and Physiology in Anesthetic Practice’ den alimmistir

Q7).
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} ADRENERGIC BLOCKING DRUGS
.

»
Y
Non selective (B, + [,) ‘"fn’ﬂ‘xﬂ Cardioselective (f;)

Metoprolol

Atenolol
Acebutolol
withoutisa?| | witn 1sa* With o blocking|  picoprolol
Propranolol ‘ Pindolol RICBSLLY, Esmolol
Sotalol — Labetalol Betaxolol
Timolol ‘ISA:Intrinsic | Carvedilol | Celiprolol
|sympathomimetic activity Nebivolol

GENERATIONWISE CLASSIFICATION
 ADRENERGIC BLOCKING DRUGS
1

[ 1 ]

| First generation I ISecond generation N lThird generation

(Older, nonselective) (B, or Cardioselective) (With a blocking and/or

Propranolol Metoprolol vasodilator property)
Timolol Atenolol Labetalol
Sotalol Acebutolol Carvedilol
Pindolol Bisoprolol Celiprolol
Esmolol Nebivolol
Betaxolol
Sekil 3: Beta  blokdrlerin siiflandirilmast (Gorsel internetten

https://pharmacyfreak.com/classification-of-beta-adrenergic-blockers)

alimmugtir:

Beta Blocker Heart Rate Mean Arterial Pressure Receptor Antagonism Onset Duration
Esmolol 1l | p-1 2 min 10-30 min
Labetalol l 1l B-1, -2, a-1 5-15 min 2-8 h
Metoprolol l 1 1-5 min (peak 20 min) 58h

Propanolol l p-1, p-2 2-10 min

6-10 h

Sekil 4: Beta blokdrlerin etkileri (Stoelting's Handbook of Pharmacology and Physiology in

Anesthetic Practice’ den alinmugtir.)

2.1.5.6 Alfa Blokoérler

Alfa blokor ilaglar dogrudan a-adrenerjik reseptorler tizerinde etki gosterir

ve katekolaminlerin veya diger sempatomimetiklerin, periferik damar sistemi ve

kalpte o reseptor aracili yanitlarini engeller.

Bu ilaglar arasinda non-selektif a-adrenerjik antagonistler olan fentolamin,

prazosin ve fenoksibenzamin bulunur. Giiniimiizde hipertansiyon tedavisi yerine

benign protat hiperplazisi icin tercih edilirler.
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Hipertansiyonun tedavisi i¢in {i¢ secici alfal-adrenoseptdr antagonisti
mevcuttur: prazosin, terazosin ve doksazosin. Bu ajanlar O6zellikle hastanin
ayaktayken veya egzersiz Olgiilen kan basincinin diisiiriilmesinde etkilidir. Uzun
vadede; kan basincindaki diisiisiin, kalp debisi, kalp hiz1 ve kalp indeksinde ¢ok
az degisiklige neden oldugu veya hi¢ degisiklige neden olmadig1 gosterilmistir
(32).

Klonidin gibi alfa2-adrenerjik agonistler, beyin sapindaki alfa2-
adrenoseptoriinii uyararak merkezi sinir sisteminden sempatik c¢ikista bir
azalmaya neden olur. Norepinefrinin plazma konsantrasyonlarindaki azalma
dogrudan hipotansif etki ile iliskilidir. Klonidin, hem kalp debisi hem de toplam
periferik direng tizerindeki etkisiyle kan basincimi diistiriir (32). Yan etkiler
arasinda sedasyon, semptomatik bradikardi ve yatkin hastalarda atriyoventrikiiler

bloklar gibi yan etkileri mevcuttur.

2.2 Acik Kalp Cerrahisi

Kardiyovaskiiler hastaliklarda medikal tedavi, perkiitan girisimler ve
cerrahi uygulamalar gibi farkli tedavi segenekleri mevcuttur. Cerrahi girisimler
koroner arter hastalifi, kapak patolojileri, kalbin yapisal anomali ve konjenital
defektleri, kardiyak tiimorler gibi durumlarda yapilan ve yasam kalitesi ile sag
kalim1 artiran temel tedavi prosediirleridir (34). Cerrahi teknikler minimal invaziv
ve robotik asiste yaklasimlar1 da igeren yontemlerle gideren artan bir gesitlilik
gosterse de; agik kalp cerrahilerinde halen en yaygin (35) kullanilan teknik klasik

sternotomi ile kalbin viziielize edildigi standart yaklasimdir. Klasik median
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sternotomi yaklasimi asagidaki sekilde gosterilmistir. Gorsel; Kapil, A., Ferrada,
P (2020). Operative Exposures for Chest Trauma: The Median Sternotomy and
Left Anterolateral Thoracotomy. In: Ferrada, P, Ferrada, R. (eds) Atlas of

Trauma. Springer, Cham.’ den alinmistir (36).

Retractor
Pericardium

Heart

Finochietto
placed in the
superior
sternum

loannnnas

Sekil 5: Klasik median sternotomi (Kapil, A., Ferrada, P. (2020). Operative Exposures for Chest
Trauma: The Median Sternotomy and Left Anterolateral Thoracotomy. In: Ferrada, P., Ferrada, R.
(eds) Atlas of Trauma. Springer, Cham.” den alinmugtir.

2.2.1 Acik Kalp Cerrahisinin Asamalari ve Anestezi Yonetimi

Standart bir acik kalp cerrahisi vakasi anestezi indiiksiyonu ve hastanin
pozisyonlanmasi ile baglar. Bu esnada optimal miyokardiyal O, sunumunu
saglaylp iskemiyi Onleyecek yontemler segilmeli, hastaya uygun profilaktik

antibiyotik planlanmali, hemodiliisyon ve yiliklenme bulgularindan kaginmak
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adina uygun sivi idame plani gerceklestirilmelidir. Klasik median sternotomi i¢in
hastaya supin pozisyon verilir. Islemde deneyimli anestezistlerin varliginda
hastaya transozefageal ekokardiyografi probu yerlestirilip islem siiresince
kardiyak anatomi ve fonksiyon takibi yapilir.

Hazirliklarin - tamamlanmasinin = ardindan cerrah tarafindan median
insizyon ve sternotomi gergeklestirilir. Bu asamada agrili uyarana hemodinamik
tasikardi ve hipertansiyon yaniti goriilebilir. Sternotomi esnasinda akciger
hasarindan kacinmak i¢in mekanik ventilasyonu aralikli olarak durdurmak
gerekebilir.

Cerrahi tipine gore koroner greft olarak internal mammarian arterin
diseksiyonu yapilabilir. Bu asamalarda cerrahi goriis alanini saglamak adina
diisiik tidal voliimler tercih edilebilir. Hem vaskiiler greftin hazirlanmasi hem de
kalp-akciger makinasi ile ekstrakorporeal dolasimin saglanabilmesi icin hastaya
uygun dozda  antikoagulasyon  saglanmasi  gerekmektedir. = Hastanin
antikoagulasyon diizeyi muhakkak ACT degerleri ile konfirme edilir.

Kalp cerrahilerinde kansiz ve hareketsiz bir ortam saglayarak kalbe
erisimin kolaylagtiritlmas1 adina siklikla ekstrakorporeal dolasim kalp-akciger
makinalar1 ile saglanir. Cihaz {izerinde dolasimin gerceklestirilebilmesi i¢in
oncelikle cerrah tarafindan aort iizerine bir kaniil yerlestirilir. Bu asamada aort
diseksiyonu riskini minimize etmek icin diisik kan basinci degerleri
saglanmalidir. Ardindan vendz kaniil yerlestirilir, bu asamada aritmiler agisindan
hasta yakin takip edilmelidir. Dolasim pompa iizerinden gerceklestirilmeye

baslamadan Once anestezist mutlaka hastanin anestezi derinliginden ve
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noromuskuler blokajindan emin olmali, anestezik ajan idamesini pompa devresine
entegre vaporizatorler veya inravendz inflizyon ile saglamali, gereklilik halinde
ila¢ inflizyonlarinin pompa iizerinden hastaya ulastigindan emin olmalidir. Aorta
lizerine uygulanan bir cross-klemp yardimiyla genellikle soguk ve potasyumdan
zengin bir kardiyopleji soliisyonu koroner akima verilerek miyokardiyal arrest
saglanir ve hastanin metabolik oksijen tiiketimini azaltmak i¢in kalp ve dolasan
kan akimi sogutulup cerrahi onarim gergeklestirilir. Bu esnada hastanin doku ve
perflizyonu idrar ¢ikisi, kan gazi parametreleri gibi gostergelerle yakindan takip

edilir.

'enous
Return Catheter

Suctior
Device ¥ o Cardioplegia
D Cannula

Arterial Shunt
Sensor

Arterial £
[\Igtﬁ: y 4 Vent
= Catheter
=

Cardioplegia
Solution

|

S y
Blood from @
Oxygenator

To
Cardioplegia

Oxygenation
Roller
Products

Pump

Dual Cooler/
@ D Heater
Arterial Suction Vent Cardioplegia

Perfusion System (Heart-Lung Machine)
Temperature Control
and Monitoring System

Sekil 6: Kalp-akciger makinasi ve Dbilesenleri (Go6rsel internetten  alinmustir:
http://www.suntime.com.sg/customised-heart-lung-pack-tubing-pack/)
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Cerrahi onarimin tamamlanmasi ardindan hasta yeniden 1sitilmaya
baslanir. Bu asamada periferik reperfiizyonun da saglanmasi hedeflenir. Hasta
kalp akciger makinasindan ayrilma kriterlerini karsiliyorsa (37) pompadan ¢ikis
asamalar1 baglatilir. Aortik cross-klemp kaldirilir, gereklilik halinde defibrilasyon
ve antiaritmik ilag uygulamalarina hazirlikli olunmalidir. Vendéz dekaniilasyon
gerceklestirilir ve hastanin antikoagiilan ilaclar1 reverse edilir. Heparin antidotu
olan protamin yavas¢a uygulanmali ve uygun ACT degerine ulasilmasinin
ardindan aortik dekaniilasyon gerceklestirilmelidir. Hemostaz ve hemodinaminin
stabilizasyonu ardindan gdgiis insizyonu kapatilan hasta yogun bakim iinitesine
transfer edilir.

Biitiin major cerrahi islemlerde oldugu gibi kalp cerrahisi vakalarinda da
yakin ve ileri hemodinamik takip ve monitdrizasyon, hedefe yonelik sivi
resiistasyonu ve gereklilik halinde inotropik veya vazoaktif ajan destegiyle (Tablo

2) dolasim destegi saglanmalidir.

18



Tablo 2: Intraoperatif kullanilabilen vazopresdr ve inotropik ajanlar (Barbeioto, A.
Anesthesia for cardiac surgery. In: UpToDate, Post, TW (Ed), UpToDate,
Waltham, MA, 2022. den Tirkgelestirilmistir.

[Fonksiyonel sinifi (predominant

ilag Feseptdr veya etki mekanizmas) Bolus dozu infiizyon dozu Yorumlar
notrop/kronotrop/vazopresor p-10 mg - P Multipl tekrarli uygulama halinde, indirekt
alfa;, beta; ve beta, adrenerjik postsinaptik  norepinefrin  salimmina  bagl
eseptOr agonisti) asifilaksi gorilebilir.
b Adrenerjik sinirlere efedrin alimini bloke eden
laglar  (6rn. kokain) veya norepinefrin
ezervlerini tiiketen ilaglar (6rn. reserpin)
Efedrin argﬁnd_an - kardiyovaskiiler etkileri
nafifletilebilir.
P Monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri veya
metamfetamin  kullanan hastalarda abartili
ipertansif yanitlar veya yasami tehdit eden
ritmiler olusabileceginden ¢ok dikkatli bir
ekilde (6rn. 2,5 mg'lik kiigiik artish dozlarda)
ygulanir.
Vazopresor  (alfa;  adrenerjik p0-100 mcg 0-100 mcg/dk veya 0.1-1p  Siklikla normal veya artmis kalp hiza
eseptor agonisti) meg/kg/dk arhginda hipotansiyonun tedavisinde tercih
Fenilefrin edilir.
P Genetik polimorfizm nedeniyle ¢esitli
bireysel yanitlar goriilebilir.
[inotrop, vazopresor (alfa; ve beta; -8 mcg -20 mcg/dk veya 0.01-0.3 Nonkardiyak cerrahi ve gesitli sok tiplerinin
Norepinefrin pdrenerjik reseptor agonisti) mcg/kg/dk edavisinde siklikla ilk ajan olarak segilir.
notrop, kronotrop, vazopresor-10 mcg ile|-100 mcg/dk veya » Kardiyak arrest ve anafilakside ilk tercihtir.
alfa;, beta; ve beta, adrenerjik baglanir, .01-1 mcg/kg/dk b Diisiik dozlarinda bronkodilator etki gfjsterir,
eseptor agonisti) paglangi¢ yanitin wrteriyel vazodilatasyon ve kan basincinda
setersiz olmasi Doz degisimde; lisiise neden olabilir.
palinde 100 Diisiik dozlar (1-2 mcg/dK)p Orta dozlarda kalp hizi ve kan basmcim
Epinefrin mcg’a  kadarpeta, reseptorde Viikseltir.
P ikilabilir. » Orta dozlar (2-10 mcg/dK)p Yiiksek dozlarda ciddi hipertansiyon ve
beta; ve beta, reseptorde metabolik yan etkiler goriilebilir.
p Yiiksek  dozlar  (10-100) Doz bagimh etkilerine karsi bireysellesmis
mcg/dk)  alfa;  reseptorler panitlar goriilebilir.
lizerinde  primer  etkisini
posterir.
Vazopressér  (vazopressin;  ve|-4 U .01-0.04 U/dk b Efedrin,  fenilefrin,  norepinefrin  gibi
azopressin, reseptor agonisti) .04 U/dk’dan yiiksek dozlar jempatomimetikler ~ veya  kategolaminlere
ncak kurtarma tedavisi iginjanitsiz refraktdr hipotansiyon tedavisinde
istindiliir. (Or. Diger ptkindir.
Vazopressin azopresdr  ajanlara  rafmenp Kalp hizina dogrudan etkisi yoktur.
ygun kan basmemmny pVR iizerine hafif etkilidir ve splanknik
aglanamadigi durumlar) azokonstirksiyona neden olabilir.
Doz bagimli etkilerine karsi bireysellesmis
anitlar goriilebilir.
notrop, vazopresor, doz bagiml P-20 meg/kg/dk Diisiik dozlarda beta, aracili hipotansiyon
kronotrop  (dopaminerjik, alfa,, Doz degisimde; porilebilir.
peta; ve beta, adrenerjik reseptor - b Diisiik dozlar (<3} Yiiksek dozlarda vazokonstriksiyon,
gonisti) mcg/kg/dk) dopaminerjik pipertansiyon ve aritmiler meydana gelebilir.
reseptorde
Dopamin » Orta dozlar (3-10
mncg/kg/dk) beta; ve beta,
reseptorde
Yiiksek dozlar (>10

mcg/kg/dk) alfa; reseptorler

lizerinde  primer  etkisini
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posterir.

notrop, vazodilator, doz bagimli

-20 meg/kg/dk

Doza bagl vazodilatasyon nedeniyle (beta,

kronotrop  (beta, ve  beta, yarimi yoluyla) hipotansiyonun alevlenmesi
Dobutamin drenerjik reseptor agonisti) miimkiindiir; norepinefrin veya vazopressin gibi
piicli  bir vazokonstriktoriin e zamanli
ygulanmasi gerekli olabilir.
notrop, vazodilator ,375 ila 0,75 meg/kg/dk (>10 Hipotansiyonun alevlenmesi muhtemelen
fosfodiesteraz inhibitorii) (siklik fakika boyunca 50 mcg/kg'lik fazodilatasyona baglidir (fosfodiesteraz
. denosin  monofosfat [cAMP] pir yiikleme dozu verilebilir, nhibisyonu  yoluyla); norepinefrin  veya
Milrinon . . ot o e
ozunma hizini azaltir) incak hipotansiyondan yazopressin gibi giiglii bir vazokonstriktoriin es
kagmmak icin uygulama famanli uygulanmasi gerekli olabilir.
apilmayabilir.)
notrop, kronotrop, vazodilatér p-20 mcg/dk veya 0.05-0.2p Beta, uyarim aracii  doz  bagimh
izoproterenol |beta; ve beta, adrenerjik reseptdr mcg/kg/dk azodilatasyona bagh hipotansiyon alevlenebilir.

hgonisti)

b Aritmilere neden olabilir.

2.3. Hemodinamik Monitorizasyon

Genel anestezi  gerektiren  biitiin  islemlerde  hastalarin  vital
parametrelerinin monitdrizasyonu i¢in standartlar Amerikan Anesteziyoloji
Dernegi (ASA) tarafindan belirlenmistir. Kalp cerrahisi gibi major cerrahilerde ise
temel monitorizasyonun yani sira bircok ek 6l¢lim yontemi kullanilmaktadir. Agik
kalp cerrahisi gecirecek tiim hastalarda pulse oksimetri, EKG, 1s1 monitdrizasyonu
ve kapnografiye ek olarak; invaziv arteryel kan basinct monitdrizasyonu, santral
vendz basing takibi, idrar ¢ikisi ve aralikli arteriyel kan gazi analizi standart

olarak onerilmektedir (38).

2.3.1 ileri Hemodinamik Monitorizasyon Yontemleri

Major cerrahi gegirecek hasta grubunda hemodinamik degisikliklerin
erken tespiti ve hedefe yonelik tedavisi ile mortalite ve morbiditede iyilesmeler
gergeklestirilebilmesi amaciyla anestezistin tecriibesi, klinigin fiziksel sartlar1 ve
ekipmanlari, hastanin ihtiyaglart ve

kontrendikasyonlar1 g6z Oniinde

bulundurularak birgok farkli yeni ve ileri yontem tercih edilebilmektedir. ileri
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monitorizasyon teknikleri ile hastanin voliim, kontraktilite, 6n ve ard yiik,
vazopleji ve vaskiiler rezistans, doku ve organ perflizyonu gibi pek ¢ok farkli
parametre degerlendirilebilmektedir.

Pulmoner arter kateterizasyonu ile sol kalbin dolum basinglar1 ve
termodiliisyon ile kardiyak output 6l¢climii halen altin standart olarak kabul edilse
de yiiksek komplikasyon riski, invaziv bir yontem olusu ve anstabil hastalarda
kullanim kisithiligr gibi sebepler klinisyenleri giinliikk pratikte minimal invaziv

yontemleri tercih etmeye yoneltmistir (39).

2.3.1.1 Nabiz Kontur Analizi (Pulse Contour Method, PCM) ve Basing
Kayith Analitik Metod (Pressure Recording Analytical Method, PRAM)

Nabiz kontur analizi, arteriyel kan basinci dalga formunun matematiksel
analizidir ve kardiyak outputun siirekli ve gercek zamanli olarak
ongoriilebilmesini saglar (40).

Arteriyel kan basinci dalga formu, sol ventrikiiler attm hacmi, aortik
kompliyans, vaskiiler diren¢ ve dalga yansima fenomeni gibi ¢esitli fizyolojik
faktorler tarafindan belirlenen karmasik bir sinyaldir (41). Bir arteryel atim
esnasinda arter duvarmin radyal genislemesine bagli ortaya cikan hacimsel
degisim; sol ventrikiilden kaynaklanan ejeksiyon kuvveti, periferik vaskiiler
rezistans, sol ventikiilden aorta ilerleyen kanin kinetik enerjisinin bir kisminin
elastik olarak depolanmasina izin veren arteriyal kompliyans ve pulsatil kan
akigint engelleyen arteriyal empedansa bagli olarak meydana gelmektedir. Bu

degiskenler birbirine yakindan iligkilidir ve es zamanli degerlendirilmeleri gerekir.
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Bu amagcla; basing degisimleri ile zamanla meydana gelen hacim degisimleri
arasindaki iligkiyi temsil eden Z adi verilen bir degisken, PCM ile CO'u
belirlemeye yonelik cesitli yaklasimlarda SV degerlendirilmesinde dikkate alinir
(42, 43).

Z degiskeni retrospektif olarak in vitro deneylerin sonuglarindan veya
termodiliisyon yontemi gibi bagimsiz bir SV ol¢iimii ile kalibrasyon yoluyla
hesaplanir. Kalibrasyon yonteminin invaziv olusu ve arterlerin fiziksel
ozelliklerini degistirebilecek klinik durumlarda tekrarlanmasi gerekliligi yontemin
kullanimini siirlamistir (44).

Diger PCM'lerden farkli olarak PRAM, tamamen 6nceden gelistirilmis ve
geriye doniik ayarlamalar gerektirmeyen bir modelin pratik uygulamasidir ve
Romano ve Pistolesi tarafindan 2002 yilinda tanimlanmisti. PRAM ile Z
degiskeni, ongoriilen veriler veya kalibrasyon faktorleri kullanilmadan, basing
dalga formunun hem pulsatil hem de siirekli bilesenlerinin morfolojik analizinden
dogrudan elde edilir (43).

Hemodinamik parametrelerin tahmini ilkesinin temelini birka¢ 6nemli
kavram desteklemektedir. PRAM sistemi ilk olarak, basing egrisinin hem sistolik
hem de diyastolik agamalarini ayn1 anda analiz eder. Ikinci olarak, dikrotik ¢entik
(sistolik ve diyastolik faz arasindaki ayrim noktasi) algoritma tarafindan kesin
olarak tammmlanmahdir. Ugiinciisii, analitik ¢dziiniirliik, arteriyel basing dalgasi
sinyalinin tiim bilesenlerini yakalamak i¢in yliksek bir sinyal ornekleme hizi

(saniyede 1000 nokta; basing/zaman [P/t]) gerektirir.
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Basing dalgas1 profilini kesin olarak nokta nokta belirlemek i¢cin PRAM'in
kayit frekansi saniyede 1.000 noktadir (P/t); bu, "kararsizlik noktalar1" (point of
instability, POI) olarak adlandirilan belirli basing izleme pargalarinin
tanimlanmasina olanak taniyan benzersiz bir 6zelliktir. Bu noktalar sistolik veya
diyastolik faz boyunca dagilan ve kalbin kasilmasindan kaynaklanan ileri dalgalar
ile periferden kalbe geri yansiyan dalgalar arasindaki karisimi temsil eder. Ileri ve
geri dalgalarin bu karisimi, bir veya daha fazla arteriyel dalga noktasinin hem
hizinda hem de ivmesinde hizli bir diisiise neden olur (basing/zaman
degisiklikleri). Hiz ve ivmedeki degisiklikler, sistem tarafindan yansiyan
dalgalarin katkis1 olarak tanimlanir ve sistemin kardiyovaskiiler empedansi
tahmin etmesine olanak tanir. POI'nin tanimlanmasi yoluyla (Z[t)])'nin atimdan
atima tahmini, PRAM ile tiim diger sistemler arasindaki temel farktir (45).

Bu sistem, arteriyal dalga morfolojisinin detayli analizine dayanan bir
hesaplama algoritmasi kullandigindan kaliteli bir arteriyal dalga formu sinyali,

dogru analiz ve sonuglar elde etmekte olmazsa olmaz bir 6nkosuldur.

2.3.1.1.1 PRAM ile Elde Edilen Hemodinamik Parametreler

PRAM temeline dayanan MostCareUP Hemodynamic Monitor, Vygon ile
invaziv arteriyel kaniilasyonun ardindan monitor tizerinde arteriyal kan basinglari
(sistolik, diyastolik, ortalama, dikrotik), kardiyak output (CO), stroke voliim (SV),
atim hacmi degisikligi (SVV), nabiz basinci degisikligi (PPV), oksijen sunumu
(DOy), sistemik vaskiiler rezistans (SVR), sistolik up strokun maksimum egimi

(dP/dTmax), kardiyak dongii verimliligi (CCE), arteriyel elastans (Ea), kardiyak
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gii¢ debisi (CPO), ortalama basing ve dikrotik basing farki (MAP-Dic) gibi veriler

goriintiilenebilmektedir.

2.3.1.1.1.1 Sistemik Vaskiiler Rezistans (SVR)

Sistemik vaskiiler rezistans basitce, vaskiiler yatak tarafindan dolasimdaki
kana uygulanan kuvvet miktaridir. Bu kuvveti {i¢ faktor belirler: Kan damarlarinin
uzunlugu, cap1 ve i¢lerindeki kanin viskozitesi. SVR; kan basincinin olusumunda
ve manipiilasyonunda hayati bir rol oynar. Bu iliski matematiksel olarak OAB =
CO x SVR seklinde ifade edilir; burada CO, kalp debisini ve OAB, ortalama arter
basincini temsil eder (46).

SVR = [(Ortalama arter basinct — santral vendz basing) / CO] x 80
formiiliiyle hesaplanir ve birimi dynes*sn/cm’’tir. Cihaza eklenen ikinci bir
baglant1 kablosu ile santral katater {izerinden CVP elde edilebilecegi gibi manuel
olarak da deger girilebilir Normal deger araligi yaklagik 800-1400
dynes*sn/cm’’tir.

Hastanin kan basinci ¢ok yiliksek ya da diisiik oldugunda SVR klinik
acidan anlamli hale gelir. Kalp yetmezligi olan hastalarda SVR'yi diigiirmek,
kalbin yiikiinii hafifletmek ve kalp debisini iyilestirmek i¢in yararli bir arag
olabilir. (46).

Kardiyak cerrahide, klinisyenler genellikle hastalari dolagim yetmezligine
neden olabilecek hipotansiyon gelisimi agisindan izlerler. Ancak periferal
vazokonstriksiyondan  kaynaklanan hipertansiyon da periferik dolasim

yetmezligine neden olabilir. Bu nedenle perioperatif izlem yalniz kan basinci
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takibini degil, ayn1 zamanda periferik dolasimin, intravaskiiler hacmin, kalp
debisinin ve vaskiiler direncin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesini igermelidir.
Ornegin kan basinc1 yiiksek ancak diisiik kalp debisi ve yiiksek vaskiiler direng
varliginda vazodilatorler ve hacim uygulamasi gerekli olabilir. Ancak kan basinci
disiikliigiine diisiik vaskiiler direncin eslik ettigi durumlarda kategolaminler
kullanilmalidir. (47).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda ve hemen sonrasinda gelisen
diisiik sistemik vaskiiler direng (SVR), kalp cerrahisi gegiren hastalarda gézlenen
ve 1yl bilinen bir olgudur. Normal veya yiiksek kalp debisi ile birlikte
hipotansiyon ve yeterli volim replasmanina ragmen genellikle normal veya
azalmis dolum basinglar1 ile karakterize olan bu klinik sendrom vazopleji olarak
adlandirilir. Nedenleri arasinda hemodiliisyon, biiyiik hacimli kardiyopleji
inflizyonu sonras1 hiperkalemi, hastanin sicakligi, baroreseptor refleksleri,
kompleman aktivasyonu ve KPB'nin sentetik ylizeylerine verilen inflamatuar
yanit gosterilmistir. Ayrica, KPB sirasinda veya hemen sonrasinda SVR'yi
etkileyebilecek bir¢ok vazoaktif madde iiretilir ve salinir (48).

Dolayisiyla kalp cerrahisinin perioperatif yonetiminde sistemik vaskiiler

rezistans son derece 6nemlidir ve goz oniinde bulundurulmalidir.

2.3.1.1.1.2 Kardiyak Dongii Verimliligi (Cardiac Cycle Efficiancy, CCE)
CCE, hemodinamik dengeyi korumak i¢in yapilan hemodinamik isin
kardiyovaskiiler sistem tarafindan harcanan enerjiye oranini temsil eden bir

degerdir ve sistolik enerji ile harcanan toplam enerji arasindaki iliskiyi temsil eder
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(49). CCE kardiyovaskiiler sistemin daha yiiksek (+) veya daha disik (-)
verimliligine isaret ederek pozitif veya negatif degerler (yani -1'den +1'e) arasinda
degisiklik gosterebilir. Bu, VA couplingin (ventrikiiloarteriyel eslesme) bir
gostergesi olarak kabul edilebilir. VA coupling kavrami kalbin ve arteriyel
sistemin davranigini izole yapilar olarak degil, birbirine bagli bir sistem olarak
tanimlamamiza olanak tanir. Aym1 zamanda hem kalp hem de arteriyel
fonksiyonlarla ilgili kardiyovaskiiler performansi degerlendirebilmek adina iyi bir
yontem saglar (50). VA coupling, miyokardin kasilma fonksiyonu ile arteriyel
dolagimin karsiladig1 yiik arasindaki etkilesimi karakterize eder. Bu etkilesim
kardiyovaskiiler performansi ve verimliligi tanimlar. Kalp, en diisiik enerji
maliyetiyle en yiiksek akisi iirettiginde daha i1yi ¢alisir. Kardiyovaskiiler sistemin
temel amaci, metabolik gereksinimleri karsilamak icin yeterli kalp debisini
saglamak ve organ perflizyonunun normal otoregiilasyonunu saglayacak yeterli
kan basmcimi olusturmaktir. Arteriyel sistemin kalp ile etkilesimi nedeniyle,
normal fizyolojik fonksiyonlar siirdiiren belirli bir arteriyel basing ve kalp debisi,
kardiyak kontraktilite ve yiikleme kosullarimin farkli kombinasyonlari ile elde
edilebilir (50). Sol ventrikiilden arteriyel agaca maksimum mekanik enerji
transferini saglayan kardiyak fonksiyon ve vaskiiler sistem durumunun optimal
kombinasyonu, ventrikiil ve arteriyel sistem eslestiginde (VA coupling
saglandiginda) bulunur. Baska bir deyisle, normal fizyolojik kosullarda ventrikiil,
oksijen tliketimini en aza indirerek ve ventrikiiller verimliligi artirarak bir
metabolik optimizasyon kriterine gore calisir. Pozitif bir CCE degeri iyi bir VA

couplinge isaret eder (45).
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CCE=(Wsys/Wbeat) x K(t) formiiliiyle hesaplanir. Bu formiilde Wsys
sistolde harcanan enerjiyi, Wbeat atim sirasinda harcanan toplam enerji, K(t) ise
tahmin edilen basingla Olciilen basincin oranini temsil etmektedir. CCE
negatiflestik¢e, harcanan enerjinin arttig1 ve belirli bir SV olusturmak icin gereken
kardiyak pompa islevi ile vaskiiler sistem arasindaki etkilesimin zayifladigi ve

verimsiz bir kardiyak dongiiniin gergeklestigi diisiiniilmelidir (51).

2.3.1.1.1.3 Arteryel Elastans (EA)

Basitge arterlerin sol ventrikiil attm hacminin artis1 karsisinda basing
arttirma yetenegi olarak tanimlanabilen arteryel elastans (Ea); genellikle sol
ventrikiiler end-sistolik basing (LVESP) ve stroke voliimiin (SV) birbirine orani
olarak hesaplanir. Arteriyel afterloadin bir gostergesi ve kan basincinin énemli bir
belirleyicisidir. Sol ventrikiiler ejeksiyon karsisindaki net arteriyel yiikii yansitir
ve sistemik vaskiiler direngten (SVR) etkilenir (52). Arteriyel elastansin
hesaplanmasinda LVESP’1 temsilen cesitli ¢alismalarda sistolik basing, ortalama
arteriyel basing veya dikrotik g¢entik basincinin (Dic) kullanildigr goériilmiistir.
PRAM teknigi iizerinden calisan MostCareUP Hemodynamic Monitor, Vygon
cihazinda LVESP, aort kapagin kapandig1 nokta olan Dic ile ifade edilir ve Ea =
Pdic / SV esitligi iizerinden hesaplanir. (Normal aralik : 1.1-1.4 mmHg/ml) (52).

Arteriyel elastans VA couplingin (ventrikiiloarteriyel eslesme) iyi bir
gostergesidir. Sunagawa ve arkadaslari; ventrikiiler kontraktil fonksiyonu, end-
sistolik ventrikiiler basin¢ hacim iliskisi egimi (Ees) ve arteriyel sistem

ozelliklerini efektif arteriyel elastans (Ea) olarak tanimlayan ilk ¢caligma oldu (53).
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Her iki terim de hacimdeki bir degisiklige kars1 basingtaki degisiklimi ifade eder.
Ees kardiyak kontraktiliteyi temsil ederken, Ea ventrikiiler ejeksiyona veya
arteriyel yiike karsi ¢ikan tiim ekstrakardiyak kuvvetleri ifade eder. Bu nedenle
kalp kasilabilirligi ile arteriyel sistem arasindaki etkilesim, Ea'nin Ees'e orani
olarak kolaylikla analiz edilebilir ve VA couplingin ana ifade seklidir.

Optimum VA eslesme varliginda kardiyovaskiiler sistem maksimum
verimliligine ulasir; bu, sol ventrikiil tarafindan iiretilen tim pulsatil enerjinin
daha diisiik enerji maliyetleriyle perifere iletildigi anlamma gelir (54). Ote
yandan, sistolik kalp yetmezligi veya kardiyojenik sokta oldugu gibi Ees'in
azalmas1 durumunda, azalan miyokardiyal performans, yetmezlikteki kalbi
Ea'daki degisikliklere kars1 ¢ok hassas hale getirecektir. Ea'daki herhangi bir artis,
VA eslesmesini 6nemli dl¢iide bozacaktir. Bu durumda vazodilatorlerin kullanimi
gibi Ea'y1 azaltmay1 amaglayan herhangi bir tedavi, VA coupling ve ventrikiiler
verimliligi dnemli dl¢iide artiracaktir.

Arteriyel tonus, V-A eslesmenin ana belirleyicisi oldugundan kalp hizinin
azaltilmasi, statik arteriyel elastansi (Ea) azaltarak VA couplingi iyilestirebilir
(55).

Ea, atim hacmi (SV) tarafindan dogrusal olarak belirlendiginden,
diyastolik zaman ve dolumdaki herhangi bir iyilesme, Ea'y1 dogrudan etkileyebilir
(54). Arteriyal elastans, vaskiiler yatagin fiziksel durumu ve endotel
fonksiyonundan etkilenebilir (54).

Vazodilatator ajanlar (Or: kalsiyum kanal blokorleri, beta blokérler...)

afterload: azaltarak Ea’y1 diisiiriir.
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Afterload artis1 halinde ise (Or: tasikardi, vazokonstriktdr ajanlar...) Ea
yiikselir. Ileri yasin vaskiiler stiffnesse (sertlik) sebep olmasi da yasli hastalarda
Ea artacaktir. Sol ventrikiill attm hacminin azalmasi halinde kompansatuar

mekanizmalarin sempatik tonusu arttirmasi, Ea’in artmasina neden olacaktir (56).

2.3.1.1.1.4 Maksimal Sistolik Basin¢-Zaman Egimi (dP/dTmax)

Arteriyel basing dalgasinin sistolik pargasinin maksimum egimi olarak
ifade edilen dP/dTmax; sol ventrikiil kontraktilitesinin indirekt bir gostergesidir.
dP/dTmax aktif bir miyokardiyal stres tarafindan olusturulan sol ventrikiil kavite
ici basincina dayali bir degiskendir. Cogunlukla miyokard kontraktilitesinin bir
ifadesi olarak kullanilir, ancak 3 faktor tarafindan belirlenir (57):

1. Miyokardiyal kontraktilite,

2. Diyastol sonu hacim,

2. Sistemik arteriyel diyastolik basing.

Bu nedenle yalniz kontraktilite degil bu parametrelerin herhangi birinin
degismesi, dP/dTmax degisiminden sorumlu olabilir.

dP/dtmax neredeyse her zaman izovolliimetrik kasilmanin sonunda, aort
kapag1 acilmadan ve kanin aortaya ejeksiyonundan hemen 6nce meydana gelir. Bu
nedenle, ventrikiiliin diisiik direngli bir arteriyel agaca dogru ejeksiyonu
durumunda basing¢ olusturmasinin veya hizli bir basing artis1 olusturmasinin zor
olmasi sasirtict degildir.

Hareketsiz bir nesneye (Ornegin, yiiksek direng veya yilike) dogru

itildiginde yiiksek bir basing ve basing artig hiz1 olusturmak kolaydir, oysa diisiik
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bir yiikke kars1 yiiksek bir basing veya basing artis hizi olusturmak zordur. Bu
nedenle, eger aortik diyastolik basing diisiikse (Or: arteriyoler dilatorlere yanit
olarak), aort kapagi agilir ve ventrikiil, maksimum kuvvetini olusturmaya zaman
bulamadan ejeksiyon gercekleseceginden daha az basing iiretir ve miyokardiyal
kontraktilitede degisiklik olmamasina ragmen dP/dtmax azalacaktir.

Ote yandan, eger aortik diyastolik basinci degismeksizin sol ventrikiiler
diyastol sonu basinci ylikselirse (artan vendz doniise yanit olarak), o zaman
kasilmanin baslangict ile aort kapaginin acgilmasi arasindaki siire azalir ve
ventrikiiliin maksimum giiciinii olusturmak icin yeterli zamani olmayabilir. Tabii
ki vendz doniisiin arttirilmasi, Frank-Starling mekanizmasi araciligiyla dP/dtmax"
tek basina arttirabilir (57).

Her ne kadar preoload, afterload ve kalp hizina bagimlilik nedeniyle
dogas1 geregi kusurlu olsa da dP/dtmax, uygun sekilde kontrol edilen deneysel
kosullar altinda kasilma giiciindeki degisikliklerin hassas bir gostergesi oldugunu
kanitlamistir (58).

Cihazin kilavuzunda normal deger araligi 0.9 - 1.3 mmHg/msec olarak

tanimlanmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan
Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 26.05.2021 tarihli 2021-05/1193 karar numarali etik kurul onayi ile
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Ameliyathanesinde 01.07.2021 — 01.07.2022 tarihleri arasinda yapilmuistir.

Kalp-akciger makinasi esliginde elektif kalp cerrahisi planlanan, (n=101)
ASA risk skoru I-1V olan 18-80 yas arasi hastalarin sozIlii ve yazili onamlari
alinmasimin ardindan verileri kaydedilerek calismaya dahil edilmistir. ASA 1V
lizeri veya 18 yas alt1-80 yas lstii hastalar, EKG monitérizasyonunda siiregen
kardiyak aritmi (Or: Persistan AF), 48 saat igerisinde re-operasyon gereksinimi
olan hastalar, intraoperatif resiisitasyon gerektiren hastalar, intraoperatif
beklenmedik veya yiiksek miktarda kanama goriilen hastalar, intraoperatif olarak
cerrahi ekip tarafindan cerrahi tamamlanmadan sonlandirilan hastalar, herhangi
bir nedenle arteriyel dalga formunun goriintiilenemedigi hastalar ve olgunun
rizasinin olmamasi durumlarinda ilgili kisi ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calismaya katilan hastalar, daha oncesinde bilinen hipertansiyon tanisi
varhigma gore iki gruba ayrildi: 1. Grup (Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup
(Hipertansiyon yok, n=44).

Operasyon icin ameliyathaneye alinan hastalara kalp cerrahisinde genel
anestezi indiiksiyonu Oncesi ASA tarafindan Onerilen standart monitorizasyon
(EKG, pulse oksimetre, non invaziv kan basinci, bispektral indeks ve 1s1)

uygulandi. Tiim hastalara 1 mg/kg lidokain, 3 mg/kg tiyopental sodyum, 1 pg/kg
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fentanil ve 0.6 mg/kg rokiironyum ile genel anestezi indiiksiyonu yapildiktan
sonra invaziv arter Kateterizasyonu uygulanip PRAM (MostCareUP
Hemodynamic Monitor, Vygon) cihaz1 ile monitérize edildi. Hastanin hipnotik
veya opioid ajan gereksinimi arteriyel kan basinci ve BIS dalgalari {izerinden
takip edilerek gerekliligi halinde ek doz ajan uygulandi. Arteriyel monit6rizasyon
icin kare dalga testi uygulanarak basing trasesinin giivenilirligi tespit edildi.
PRAM cihazinin cevresel ve anlik degisimlerden bagimsiz rasyonel sonuglar
verebilmesi adina, veriler 10 atimin ortalamasi alinacak sekilde monitor ayari
yapildi. Ardindan hastalar entiibe edildi. Anestezi idamesi sevofluran ile BIS
degeri 40-60 olacak sekilde saglandi. Tiim hastalarda analjezi idamesi
remifentanil infiizyonu ile saglanarak doz hemodinamik yanitlara ve cerrahi
asamalara gore titre edildi. Hastalarin ek noéromiiskuler blokor ihtiyact TOF
monitdrizasyonu ile takip edildi.

Olgularin ventilator parametreleri tidal voliim ideal viicut agirligina gore 7
ml/kg ve frekans hedef EtCO, 35-45 mmHg arasinda olacak sekilde ayarlanip
minimum 5 cmH,0 PEEP ilave edilip gereklilik halinde titre edilerek voliim
kontrollii mod ile ventile edildi.

Tim hastalara USG esliginde santral vendz kateterizasyon
(kontrendikasyon yoksa sag internal juguler) yerlestirilerek sivi ve gerekli olursa
inotrop ajan uygulamalar1 gerceklestirildi.

Hastalarda OAB<60 mmHg veya kan basincinda bazal degerin %20 altina
diisiis halinde; CVP veya TEE goriintiileme ile voliim eksikligi olmadiginin ve

cerrahi maniipiilasyon olmamasinin dogrulanmasinin ardindan 5 mcg noradrenalin
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bolusu veya eslik eden kalp hizi diisiikliigii olmas1 halinde 5 mg efedrin bolus
olarak uygulandi. Ajanlara tekrarlayan ihtiya¢ varliginda infiizyon uygulamasina
gecildi ve hastanin mevcut durumuna gore ajan tercihi yapildi. Noradrenalin
infiizyonu 0,05 mcg/kg/dk doz ile basland1 ve maksimum 0.5 mcg/kg/dk’ya kadar
¢ikildi. Dopamin inflizyonu 5 mcg/kg/dk ile baslanip maksimum 20 mcg/kg/dk
uygulandi. Epinefrin 0.01 mcg/kg/dk ile baslanip 1 mcg/kg/dk maksimum doz
olarak belirlendi. Dozlar hemodinamik yanit ve kardiyak performans gbzlenerek
titre edildi. Total ajan tiikketimi kaydedildi.

Hastalarin sivi idamesi ve kan iiriinii replasmanlari; cerrahi kayip
hesaplamalari, TEE ve USG ile voliim monitdrizasyonu, idrar ¢ikisi ve arteriyel
kan gaz1 6rneklemeleri sonuglarina gore gergeklestirildi.

Calismada demografik veriler, EuroScore ve EF, ek hastaliklar ve ilaclar,
cerrahi tiirii ve siiresi, uygulanan medikal tedaviler ve kan iirlinleri, kan gazi
sonuglari, idrar ¢ikist ve pompa verileri kaydedildi. Operasyon siiresince;
indiiksiyon sonrasi, entlibasyon sonrasi, cerrahi baslangic 0.dk kabul edilerek,
0.dk, 45.dk, 75.dk, pompaya giris 6ncesi, pompa ¢ikisi ve pompa sonrast 60. dk
vital bulgular (kalp hizi, ortalama arteryel basing, SpO,) ve PRAM yo6ntemiyle
arteriyel kateterden olgiilen degerler (SVR, CCE, Ea, dp/dtmax) dokiimente
edildi.

Kalp cerrahisinin standart asamalari i¢in hastalar kalp akciger makinasina
baglanacagindan ACT cihazi kontrolii esliginde hastalar 4 mg/kg doz ile
heparinize edilerek cerrahi bitiminde protamin ile antagonize edildi.

Hastalar cerrahi bitiminde entiibe sekilde Kalp ve Damar Cerrahisi Yogun
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Bakim Unitesi’ne transfer edildi. Postoperatif veriler birimin hemsire gozlem
kagidindan elde edilerek hastalarin postoperatif inotrop tiikketimleri ve kan iiriinii

ihtiyaclar kaydedildi.

3.1 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 22.0 bilgisayar programinda asagida
siralanan testler kullanilarak gerceklestirildi. Istatistiksel analiz verileri [ortalama
+ standart sapma (SS), standart hata (SH), ortanca, (Min-Maks), n (%)] olarak
sunuldu.

Olgiilebilen parametrelere Kolmogorov-Smirnov testi uygulanarak
dagilimin normal ya da anormal olup olmadig: belirlendi.

Normal dagilim gosteren veriler gruplar arasi Student-t testi ile
karsilastirildi. Normal dagilim gdstermeyen veriler ise Mann-Whitney U testi ile
karsilagtirildi. Cinsiyet, antihipertansif kullanan hasta, mekanik destek ihtiyaci,
inotrop ihtiyact olan hasta sayis1 gibi verilerin degerlendirmesi Chi-square veya
Fisher’in kesin Chi-square testleri ile yapildi. Tekrarli 6lgiimler varyans
analizinde zaman faktoriiniin 6nemli oldugu belirlenen; KAH, OAB, MostCare
verilerinin grup i¢i kontrol degerleri ANOVA Posthoc Bonferroni testi ile

karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada agik kalp cerrahisi gegiren hastalarda hipertansiyon
varliginin perioperatif hemodinami iizerine etkisinin PRAM (basing kayith
analitik metod) parametreleri ile degerlendirilmesi amaciyla ASA I-1V grubunda
toplam 101 hasta yer aldi. Calismamiza dahil edilen hasta gruplar1 arasindaki
demografik ozellikler agisindan istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 1). 1. Grup
(Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup (Hipertansiyon yok, n=44) olarak belirlendi.

Calismamiza dahil edilen hasta gruplari arasindaki yas hari¢ demografik
ozellikler agisindan istatistiksel olarak fark yoktu. Grup 1’deki hastalarin yas

ortalamas1 Grup 2’deki hastalara gére anlamli olarak fazla bulundu (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplardaki olgularin demografik ozellikleri [Ort+SS (Min-Maks),
nj

Grup1 Grup 2
(n=57) (n=44) b
61.96+9.29 57.02+10.53*
Yas (y1l) (24-80) (33-80) 0.017
. - 78.19+12.59 75.43+14.74
Viicut agirhg (kg) (53-115) (40-120) 0.313
167.65+8.15 168.20+8.57
Boy (cm) (150-182) (150-185) 0.741
X*=0.119
Cinsiyet (K/E) 20(35.1)/37(64.9) | 14(31.8)/30(68.2) 0.730

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

Tablo 2’de ejeksiyon fraksiyonu, Euroscore ve antihipertansif kullanan
hasta verileri sunuldu. Antihipertansif ila¢ kullanan hastalar degerlendirildiginde
beta blokdr %66.7, ACEI %42.1, diiiretik %28.1, Kalsiyum kanal blokérii %24.6
ve ARB %12.3 olarak tespit edildi. Antihipertansif kullanan hastalar Grup 1’de

Grup 2’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo 2).
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Tablo 2: EF, Euroscore ve antihipertansif kulanim verileri [Ort+SS (Min-

Maks)]
Grup 1 Grup 2
(n=57) (n=44) i
.04+£9. S0£10.
. 55.044£9.25 55.50+10.26 0.814
(30-73) (25-70)
o 1.92+1.96 1.50+1.40 0.290
uroscore (0-9) (0-4.39) '
ACEI (var/yok 24(42.1)/33(57.9) | 0(0)/44(0) X
(var/yok) : - <0.0001
X*=5.808
ARB (var/yok) 7(12.3)/50(87.7) 0(0)/44(0) 0.016
X*=12.546
KKB (var/yok) 14(24.6)/43(75.4) 0(0)/44(0) <0.0001
X*=36.882
BB (var/yok) 38(66.7)/19(33.3) | 3(6.8)/41(93.2) <0.0001
) X*=11.688
DU (var/yok) 16(28.1)/41(71.9) | 1(2.3)/43(97.7) <0.0001

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

Tablo 3’de pompa, kros klemp siireleri, pompa akimi ve idrar miktari

verileri sunuldu. Gruplar arasinda pompa ve kros klemp siiresi, cerrahi tiirli ve

pompa idrar miktarlar1 karsilastirildiginda belirgin bir fark olmadigi saptandi

(Tablo 3).
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Tablo 3: Pompa verileri, kros klemp siireleri, pompa akimi, idrar miktar: ve
cerrahi tipi verileri [Ort+SS (Min-Maks)]

Grup1 Grup 2
(n=57) (n=44) P
P K (L/dk) 4478.75+397.66 | 4472.92+453.20 0.949
mpa akim .
omp (3675-5467) (2858-5565)
e 124.18+30.40 123.03+38.51
Pompa siiresi siiresi (dk) (64-184) (50-225) 0.871
. 81.09+23.04 81.12+29.09
Kros klemp siiresi (dk) (44-158) (37-159) 0.996
Cerrabhi tipi (koroner
veya kapak cerrahisi) 21(47.7)/23(52.3) | 22(45.8)/26(54.2) 0.856
5 773.24+599.82 692.21+450.49
Pompa idrar ¢ikis1 (ml) (170-2500) (0-2000) 0.464

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

Intraoperatif dénemde ek destek verileri Tablo 4’te sunuldu. Kullanilan

kan iirlinleri, noradrenalin ve efedrin ortalamalar1 gruplar arasinda benzer

bulundu.
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Tablo 4: Introperatif donemde ek destek verileri [Ort£SS (Min-Maks)]

Grup1l

Grup 2

(n=57) (n=44) P
ES (iinite) 1.77+0.64 1.61£0.65 0.268
nite .
o (1-4) (1-3)
TDP (iinite) 1.85+0.42 1.96+0.30 0.177
iinite .
(1-3) (1-3)
Mekanik destek ihtiyaci . :
Yok 49 (%86) 34 (81.8) | X*=2.053
Defibrilasyon 6 (%10.5) 6 (13.6) 0.562
IABP 2 (%3.5) 2 (%4,5)
P d lin (meg) 45.74+38.09 | 40.93+26.88 0.522
noradrenalin (m .
s ek VL (5-210) (5-105)
p fedrin ( 12.2746.12 | 16.38+13.66 0228
use efedrin (mg) (5-25) (5-48) .

, X*=0.739
Puse inotrop uygulanan hasta sayisi 50 (89.3) 35(83.3) 0.390
ini:ili(iyon(nor)adrenalin toplam 0.93+0.65 1.09+1.13 0734

miktart (mg (0.15-1.80) | (0.2-2.96) '

. 2
Infiizyon noradrenalin alan hasta X*=0.396
sayisi 9 (16.1) 5(11.6) 0.529
Infiizyon dopamin toplam miktari 69.24+58.58 | 61.61+35.70 0.603
(mg) (12.60-280) | (11.65-150) '

. ) X?=0.024
Infiizyon dopamin alan hasta sayis1 26 (47.3) 21 (48.8) 0.878
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Laktat diizeyi verileri tablo 5’te sunuldu. Laktat diizeyleri gruplar arasinda
benzer bulundu. Her iki grupta da pompa, pompa ¢ikist ve pompa sonrasi 24. Saat

laktat diizeyleri giris laktat diizeyi ortalamasina goére anlamli olarak yiiksek

bulundu (Tablo 5).

Tablo 5: Gruplarda Laktat diizeyi verileri [Ort+SS (Min-Maks)]

Grupl Grup 2
Zaman (n=57) (n=44) P
. . 1.0240.61 0.98+0.42

Giris (mmol/L) (0.30-4.50) 040220y | %71
Pompa oncesi (mmol/L) (%%%%gfé) zosj(;_r. 19585) 0.233
Pompa donemi (mmol/L) 1(0947%_11 gi (1)75%)%258) 0.510
Pompa c¢ikis1 (mmol/L) 2(3(;1 J7_r(1)_§§+ 2. (102 ér(l)_(é; - 0.377
Pompa sonrasi 24. saat 1.8510.66 1.81£1.25+ 0.847
(mmol/L) (0.90-3.80) (0.60-8) ’

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda

Karbondioksit diizeyi verileri tablo 6’da sunuldu. CO, diizeyleri gruplar
arasinda benzer bulundu. Grup 1’de pompa, pompa ¢ikisi ve pompa sonrasi 24.
saat CO, diizeyleri giris CO, diizeyi ortalamasina gore anlamli olarak diisiik
bulundu. Grup 2’de ise pompa CO, diizeyi giris CO, diizeyi ortalamasina gore

anlaml olarak diisiik bulundu (Tablo 6).
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Tablo 6: Gruplarda santral venéz CO; diizeyi verileri [Ort+SS (Min-Maks)]

Grupl Grup 2
Zaman (n=57) (n=44) P
. 41.94+595 | 42.02+5.93
Giris (29.40-61.10) (30-55) 0.945
_ 42.6247.32 | 42.22+6.86
Pompa oncesi (24.50-59.60) | (25.80-53.60) 0.794
30.9144.63 | 31.88%7.18
Pompa (22.30-41.20) | (26-46.60) 0.424
38.7045.65+ | 40.78%6.68+
Pompa gikist (2530-51) | (27.70-57.80) | 0110
Pompa sonrasi 24. saat 38.90+6.18 39.60+5.87+ 0.599
(mmol/L) (30-59.30) (26.10-48) '

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6lgiim degeri ile karsilastirildiginda

Gruplara ait KAH ortalamalari, zaman igerisindeki degisimleri agisindan

karsilastirildiginda pompa sonrasi donemi hari¢ gruplar arasi fark saptanmadi

(Tablo 7). Pompa sonras1 doneminde KAH ortalamasi Grup 1°de Grup 2’ye gore

anlamli olarak diisiik bulundu (p=0.039). Giris Ol¢lim degerine goére zaman

igerisindeki grup i¢i farkliliklar arastirildiginda ise, Her iki grupta da KAH

ortalama degerlerinin, giris KAH ortalamasindan ES sonrasi1 45. dakika ve 75.

dakika Olc¢limlerinin istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (Tablo 7).
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Tablo 7: Gruplarda kalp atim hizlarinin (atim/dk) dagilhim [Ort+SS (Min-

Maks)]

Zaman ((;;:5[)7)1 ((;rlr:z&)z p

E éncesi 73 gfll(())(.ss 7“(219’31()37';‘ 3 0484
E sonrasi 76(5912 _illlé(l)')” 77('4:3?11159')15 0.953
ES 45 dk 63'?47;198)88+ 67'(25,;{113'15)4* 0.098
ES 75 dk 64'?‘%19%)1 o 68'?55;{19%)66+ 0.048
e
- sl s
PS 60 dk 81('528_4—;11%')9 : 87'(86(;3111('38* 0.039

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda

Ortalama arter basinc1 (OAB) verilerinin 6l¢lim zamanlarina gore ortalama
degerler1 Tablo 8’de goriilmektedir. Gruplara ait OAB ortalamalari, zaman
igerisindeki degisimleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda Grup 1°de
giris ve pompa oncesi donemi OAB 06l¢lim degeri ortalamalar1 Grup 2’ye gore
anlaml olarak farkli saptandi (p=0.002, p=0.013, sirasiyla), (Tablo 8). Giris
Olciim degerine gore zaman igerisindeki grup ici farkliliklar arastirildiginda ise,
her iki grupta da tiim 6l¢lim zamanlarinda giris OAB ortalamasindan istatistiksel

olarak farkli oldugu goriildii (p<0.05), (Tablo 8).
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Tablo 8: Ortalama arter basinglarinin (mmHg) gruplara dagilim [Ort+£SS

(Min-Maks)]
Grup1 Grup 2
Zaman (n=57) (n=44) P
. . 122.25+£19.88 108.58+19.99*
Giris (74-158) (64-163) 0.002
.. . 76.90£16.69+ 82.28+20.97+
E oncesi (50-117) (41-133) 0.226
85.73£22.65+ 84.73£21.50+
E sonrasi (54-143) (51-156) 0.833
73.34+12.32 77.98%+12.27+
ES 45 dk (52-109) (49-103) 0.069
71.04+13.84+ 71.9549.49+
ES 75 dk (45-106) 47-09) 0.713
2 59.95+11.66+ 67.00£10.70* +
PO (41-103) (47-90) 0013
62.88+10.88+ 64.12+8.21+
rs (31-100) (46-79) 0533
67.4249.41 67.03+8.63+
PS 60 dk (4387 (52-90) 0.859

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6l¢iim degeri ile karsilagtirildiginda
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Mostcare SVR verilerinin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama degerleri

Tablo 9’da gorilmektedir. Gruplara ait SVR ortalamalari, zaman igerisindeki

degisimleri agisindan karsilastirlldiginda gruplar arasinda benzer bulundu.

Entiibasyon 0Oncesi

degere gore zaman igerisindeki grup

farkliliklar

arastirildiginda ise, her iki grupta da SVR ortalama degerlerinin, entiibasyon

oncesi SVR ortalamasi ile benzer oldugu goriildii (Tablo 9).

Tablo 9: Mostcare SVR (dynes/sn/cm-5) verileri [Ort+SH (Min-Maks)]

Grup 1 Grup 2
=N (n=57) (n=44) P
. ) 1332.76+347.75 1364.03+£342.00
E oncesi 0.736
(585-2030) (574-2026)
+ +
E sonrasi 1329.07+£405.32 1402.48+404.16 0421
(628-2491) (805-2254)
+ +
ES 45 dk 1322.88+309.74 1350.50+£252.64 0.651
(656-2091) (700-1853)
+ +
ES 75 dk 1210.17£246.97 1296.61+£281.02 0.126
(750-1873) (856-2341)
.. J721336. .60£335.
PO 1258.72£336.96 1320.66+335.46 0.472
(840-2298) (655-2426)
+ +
PS 1251.65+£343.66 1290.38+448.96 0.657
(668-2005) (518-2437)
+ +
PS 60 dk 1252.03+313.30 1218.44+322.30 0.672
(738-1850) (708-1870)

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda

Mostcare CCE verilerinin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama degerleri

Tablo 10°da goriilmektedir. Gruplara ait CCE ortalamalari, zaman igerisindeki

degisimleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda benzer bulundu.
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Entiibasyon 6ncesi sonrasi degere gore zaman igerisindeki grup i¢i farkliliklar
arastirildiginda ise, her iki grupta da CCE ortalama degerlerinin, entiibasyon
oncesi CCE ortalamasindan pompa oncesi Ol¢iim degerinin istatistiksel olarak

farkli oldugu goriildii (p<0.05), (Tablo 10).

Tablo 10: Mostcare CCE verileri [Ort+SH (Min-Maks)]

Grup 1l Grup 2

Zaman (n=57) (n=44) P
= =+ - +

E éncesi 0.15%0.63 0.07£0.49 0.577
(-2.67-0.62) (-2.00-0.68)
- + A= - + +

E sonrasi 0.14+0.47 0.22+0.50 0.457
(-1.23-0.55) (-2.06-0.55)
- 15 + - + +

ES 45 dk 0.23+0.59 0.11+£0.40 0.292
(-2.43-0.70) (-0.95-0.77)
- -+ - +

ES 75 dk 0.4710.46 0.7010,.61+ 0.607
(-1,69-0.46) (-1,7-0.41)

o -0.54+ -0.55+

PO 0.54+0.73+ 0.55+0.56+ 0.941
(-3.38-0.37) (-2.20-0.39)
- + + - + +

PS 0.411+0.79 0.3140.46 0.499
(-3.50-0.42) (-1.79-0.46)
- + - +

PS 60 dk 0.29+0.66+ 0.30+0.55+ 0.955
(-3.00-0.57) (-1.84-0.29)

+p<0.05: Giris 6l¢iim degeri ile karsilastirildiginda
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Mostcare dp/dt verilerinin 6l¢lim zamanlarma gore ortalama degerleri
Tablo 11°de goriilmektedir. Gruplara ait dp/dt ortalamalari, zaman igerisindeki
degisimleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda Grup 1’de pompa
oncesi Ol¢lim ortalama degeri anlamli olarak diisiik saptandi (p=0.025), (Tablo
11). Entiibasyon Oncesi degere gore zaman igerisindeki grup ici farkliliklar
arastirildiginda ise, her iki grupta da dp/dt ortalama degerlerinin, entiibasyon

oncesi dp/dt ortalamasindan entiibasyon sonrasi 6l¢iim degeri hari¢ tim 6l¢iim

degerlerinin istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (p<0.05), (Tablo 11).

Tablo 11: Mostcare dp/dt verileri [Ort=SH (Min-Maks)]

Grup 1l Grup 2
Zaman (n=57) (n=43) P
+ +
E éncesi 0.90£0.45 1.04£0.58 0047
(0.16-2.14) (0.34-3.41)
+ + +
E sonrasi 1.02+0.519 0.9740.42 0.570
(0.14-2.78) (0.25-1.88)
+0.26+ +0.29+
ES 45 dk 0.68+0.26 0.73£0.29 0.347
(0.21-1.30) (0.33-1.45)
+0.28+ +0.30+
ES 75 dk 0.66+0.28 0.64+0.30 0.667
(0.27-1.32) (0.16-1.66)
.. +0.21+ +0.24* +
PO 0.48+0.21 0.5940.24*, 0.025
(0.12-1.11) (0.27-1.19)
+0.40+ +0.29+
PS 0.72+0.40 0.65+0.29 0.365
(0.07-1.89) (0.16-1.52)
+ +
PS 60 dk 0.73£0.38 0.63+0.27+ 0218
(0.10-1.72) (0.21-1.53)

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05 Giris Ol¢iim degeri ile karsilastirildiginda
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Mostcare Ea verilerinin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama degerleri Tablo

12°de goriilmektedir. Gruplara ait Ea ortalamalari, zaman igerisindeki degisimleri

acisindan karsilastirildiginda gruplar arasi ve grup igi bulgular benzer bulundu

(Tablo 12).

Tablo 12: Mostcare Ea verileri [Ort=SH (Min-Maks)]

Grup1 Grup 2
Zaman (n=57) (n=43) P
+ +
E éncesi 1.29+0.44 1.39+0.46 0.364
(0.53-2.28) (0.68-2.40)
+ +
E sonpist 1.38+0.47 1.45+0.57 0.545
(0.69-2.52) (0.65-2.92)
+ +
ES 45 dk 3.26£15.23 1.2940.47 0.398
(0.57-112) (0.44-2.68)
+ +
ES 75 dk 1.14£0.33 1.24+0.34 0.152
(0.50-2.24) (0.71-2.36)
.. + +
PO 1.30+0.55 1.50+0.46 0.124
(0.52-4.05) (0.77-2.49)
+ +
PS 1.27£0.49 1.3940.59 0.302
(0.22-2.41) (0.62-3.23)
+ +
PS 60 dk 1.38+0.50 1.4240.48 0.729
(0.67-2.47) (0.78-2.57)

*p<0.05: Grup 1 ile karsilastirildiginda

+p<0.05: Giris 6l¢iim degeri ile karsilagtirildiginda

Postoperatif donemde 24 saatlik takibinde elde edilen ek destek verileri

Tablo 13’te sunuldu. Kullanilan kan {iriinleri, noradrenalin ve efedrin ortalamalar1

gruplar arasinda benzer bulundu.
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Tablo 13: Postoperatif donemde ek destek verileri [Ort+=SH (Min-Maks)]

Grup 1l Grup 2
(n=57) (n=43) P

.. 8.54+5.98 7.12+6.19
Ektiibasyon zamani (saat) (4-42) (1-40) 0.281
: . 3529.13+1421.36 | 3229.60+1549.30
Idrar miktari (ml) (405-8720) (20-7360) 0.344

- 1.87+1.07 1.92+1.02
ES (iinite) (1-5) (1-5) 0.836

.. 2.98+1.27 2.73+1.46

TDP (iinite) (1-7) (1-8) 0.407

by, 1.0+£0.00 2.20+1.64
TS (iinite) (1-1) (1-4) 0.077
Noradrenalin infiizyonu 5.09+4.50 8.65+13.32 0.399
toplam dozu (mg) (0.36-14.40) (0.20-38.30) '
Noradrenalin infiizyonu X*=0.052
alan hasta sayisi 1231 8L 0.820
Dopamin infiizyonu 409.47+261.84 455.88+266.64 0.545
toplam (mg) (7-1030) (23.50-851) ’
Dopa infiizyonu alan hasta X*=0.018
sayisi 28 (53.8) 21 (55.3) 0.894

Bulgular degerlendirildiginde her iki grubun demografik verileri, cerrahi

tipi ve siiresi, pompa ve kros klemp siireleri ve EuroScore degerleri arasinda fark

izlenmemistir. Ayrica bu veriler 1s181nda her iki grup arasinda kalp atim hizi, giris

ve pompa Oncesi degeri disinda ortalama arter basinci, hemodinamik parametreler

ve MostCare ile elde edilen kontraktilite ve kardiyovaskiiler fonksiyon

parametreleri istatistiksel olarak anlamli fark gdstermemektedir. Bunun yanisira

gruplarin mekanik ve medikal intropik ve vazoaktif destek ihtiyaglari ile

transflizyon gereksinimleri arasinda da fark bulunmamaktadir.
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5. TARTISMA

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde elektif kalp cerrahisi
geciren hastalarda prospektif ve gozlemsel olarak yiiriitiilen c¢aligmamizda,
hipertansiyon varliginin PRAM yontemiyle elde edilen hemodinamik
parametreler ve inotrop gereksinimleri tizerine etkisi arastirilmigtir.

Kalp cerrahisi operasyonlarinin ¢ok genis ve c¢esitli yaklagimlari
barindirmasi ve gorece olarak uzun vaka siireleri, tek merkezde ve prospektif
hemodinamik veri takibi gerektiren klinik bir ¢alisma yapabilmeyi oldukg¢a
zorlagtirmaktaydi. Bu nedenle belirlenen siire igerisinde kayda deger bir hasta
sayist lizerinde veri analizi yapilan c¢alismamizin literatiire gergcek bir katki
saglayacagint diisliniiyoruz. Cok merkezli calismalarin genis hasta sayilarina
ulasabilmesi klinik ¢alismalarin istatistiksel giiclinii arttirsa da, tek merkezde ve
ayni ekip tarafindan cerrahi operasyon ve anestezi idamesi gerceklestirilmesinin
uygulamalar {izerinde standardizasyonu kolaylastirip; sonuglar iizerinde cerrah
bagimli vaka siiresi degisiklikleri veya anestezi uygulayicist bagimli farmakolojik
ajan tercihi, tranflizyon karar1 gibi dalgalanmalardan bagimsiz olarak hastalarin
verilerini analiz etme imkani saglamistir. Sonuglar degerlendirildiginde grup
arasinda yapilan istatistiksel analizde hastalarin demografik verileri, EuroScore
puanlari, cerrahi tipleri, pompa ve kros klemp siireleri arasinda anlamli fark
bulunmayisi; uygulayici standardizasyonunu destekler niteliktedir ve gruplarin
randomizasyonu ag¢isindan iyi bir gosterge olarak kabul edilmistir.

Hastalarin ortalama arteriyel basinglar1 analiz edildiginde Grup 1 (HT var)

ve Grup 2 (HT yok) arasinda giris degerlerinde Grup 1, Grup 2’ye gore anlaml
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olarak diisiiktiir. Elbette ki oncesinde hipertansiyon tanisi olan Grup 1’in bazal
ol¢timde Grup 2’ye gore yiiksek olmasi beklenen bir bulgudur. Kronik hipertansif
hastalar hemodinamik labiliteye daha yatkindir (59, 60). Bu grupta anestezi
indiiksiyonuna bagli diisiis oraninin diger gruba gore daha yiiksek olusu yine
literatiirle uyumlu ve bu zamana kadarki elde edilen verileri destekleyici
niteliktedir.

Kardiyak cerrahi gegirecek hasta gruplarinda perioperatif transfiizyon
gereksinimi oldukga siktir (61). Transflizyonun pek ¢ok komplikasyona neden
olabilecegi ve gereksiz transfiizyonun perioperatif mortalite ve morbidite artisi ile
iligkili oldugunun goriilmesi ardindan pek ¢ok bilimsel arastirma ile rasyonel
transfiizyon hedefleri ve stratejileri gelistirilmeye c¢alisilmaktadir. Buna ragmen
giincel calismalarda kalp cerrahisi geciren hastalarin yaklasik %350’sinin
perioperatif kan {rinii ihtiyaci gelistigi gosterilmistir (62). Bunun sebepleri
arasinda cerrahi esnasindan siklikla kalp-akciger makinasi ile KPB uygulanmasi
ve kanin genis bir dagilim hacmi ile diliie olmasi, cerrahi alanin biiylik damarlarla
komsulugu ve major kanama riskinin yliksekligi gibi nedenler godsterilmistir.
Literatiirde cesitli cerrahi tipleri {lizerinde yapilan caligsmalarda hipertansiyon
varliginin artmis kan kaybi ve transfiizyon gereksinimleri ile birliktelik gosterdigi
caligmalar mevcuttur (63). Ancak bu g¢alismalarin sonuglart genellikle bu hasta
grubunda goriilen zayif hemodinamik kontrol ve perioperatif dalgalanmalar ile
aciklanmistir. Ancak calismamizda hem intraoperatif hem de postoperatif ilk 24

saat i¢inde uygulanan transfiizyon gereksinimleri arasinda iki grup arasinda
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anlaml fark goriilmemistir. Gruplar arasinda ortalama arter basinglarinda da fark
izlenmeyisi, transfiizyon ihtiyacinda degisiklik olmayisini agikliyor olabilir.

Perioperatif hipotansiyon kalp cerrahisi geciren hastalarda oldukga sik
goriliir ve bircok sebebe bagli olabilir. Kaniilasyon veya greft hazirlig
asamalarinda major damarlarin ve kalbin maniipiilasyonu ciddi hemodinamik
degisimlere neden olabilir. KPB uygulamasi ciddi sistemik inflamatuar yanit
aktivasyonuna neden olarak vazoplejiye neden olabilir. Endotel hasarina yanit
olarak inflamatuar sitokinlerin salinimi ve sistemik vaskiiler rezistansta diisiisle
karakterize bu tabloya vazoplejik sok sendromu denilir ve vazopressor tedavisine
direngli oldugunda mekanik destek kullanimi gerekli olabilir (64). Bunlarin
yanisira sternotomi ve gogiis kafesinin traksiyonu ile mekanik ventilasyon
intratorasik basincta degisiklige neden olarak kardiyak fonksiyonu etkileyebilir
(65). Kalp cerrahisi sonrasinda pompa fonksiyonun kaybi ve hipotansiyonla
karakterize bir diger kavram da diisiik debi sendromudur (low cardiac output
syndrome, LCOS)(66). Hipotansiyonun tedavisinde vazoaktif ajanlar
kullanilmaktadir. Vazoaktif ajan terimi esasen vazokonstriksiyon yaparak kan
basincin yiikselten vazopressorleri ve kardiyak debiyi artirarak etkisini gosteren
inotrop ajanlarin olusturdugu ilag¢ gruplarinin genel isimlendirmesi i¢in kullanilir
(67). Calismamizda iki grup arasinda introperatif ve postoperatif ilk 24 saat
icerisinde tiiketilen inotropik ve vazopressor ajanlar arasinda anlamli fark
izlenmedi.

Belirli endikasyonlarda vazoaktif ajan tercihi literatiirde defaatle

tartisilmis olsa da bir ajaninin digerine Ustiinliigli gosterilememistir (68).
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Dolayisiyla ajan tercihini hastaya gore bireysellestirmenin en iyi yontem oldugu
kanaatindeyiz. Calismamiz verileri incelendiginde literatiir bulgular1 (69) ile
uyumlu olarak kardiyak cerrahi geg¢irmis olan hastalarda en sik olarak dopamin
inflizyonu tercih edilmistir. Calismamizda hipertansif hasta grubunda
anjiyotensin doniistiiriicti enzim inhibitorleri ve beta blokorler gibi intraoperatif
vazopleji riskini arttirdigi (70) varsayilan ilaglarla tedavi edilen hastalar
bulunmasina karsin bu grupta vazoaktif ila¢c ihtiyacin1 artiran bir etki
gbzlemlenmemistir. Kalp cerrahisi gecirecek ACEI ve ARB kullanan hastalar
tizerinde yapilan ve ila¢ kullaniminin hemodinamik etkilerini inceleyen bir
calismada bizim bulgularimiza benzer sekilde ilaglara ara verilmeden devam
edilmesinin postoperatif vazoaktif ajan ihtiyacini artirmadigi goriilmistiir (71). Bu
durum kalp cerrahisi gegiren hastalarin introperatif olarak invaziv hemodinamik
monitdrler ve ekokardiyografik olgiimler esliginde voliim durumunun siirekli
takip edilerek hedefe yonelik tedavi segenekleri ile optimize edilmesi sebebiyle
olabilir. Elbette bu iliskiyi anlayabilmek i¢in yalnizca bu parametrelere odaklanan
ve genis hasta sayilarini igeren ileri calismalara ihtiya¢ vardir.

Nabiz kontur analizi iizerinden hesaplanan hemodinamik ol¢iimler; son
yillarda yapilan ¢aligmalar ile giderek kabul gérmeye baslamis ve klinisyenlerin
minimal invaziv girisimlere yonelmesiyle daha sik tercih edilmeye baslamistir.
Ancak analiz kalitesi dalga formunun dogruluguna bagli oldugundan caligmalar
under-over damping fenomenlerinden kaginma gerekliligini siklikla vurgulamistir
(72). Bununla birlikte non-pulsatil akimlarda (VA ECMO, LVAD...) kullanimlari

da tartismalidir (72). Bu sebeple ¢alismamizda pompa akimi esnasinda veri
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alinmayarak yalniz uygun veri almabilen ve major maniipiilasyonlarin
yapilmadig1 standart zaman noktalar1 tercih edilmistir.

Calismamizda hipertansif hasta grubu ile normotansif hastalar arasinda
belirlenen zaman araliklarinda 6l¢lilen SVR degerleri arasinda istatistiksel anlamli
fark gdzlenmemistir.

Kan basincinin sistemik vaskiiler rezistans ve kardiyak debi tarafindan
olusturulup ve herhangi birinde saptanan yiiksekligin primer hipertansiyona neden
olabilecegi ve hatta hipertansiyon gelisiminin SVR ile tahmin edilebilecegi ile
ilgili ¢alismalar literatiirde mevcuttur (73). Hipertansiyon patofizyolojisinde yer
alan vaskiiler rezistans artiginin major kaynaginin arteriyel agacin arteriyoller ve
kiigiik arter caplarinda olan degisiklikler oldugunu sdyleyen pek cok calisma
mevcuttur (74). Bu arter grubunun yapisal degisiklikleri birgok ¢alismanin konusu
olmus ve giiniimiizde antihipertansiyon tedavisinin temelini olusturmustur (75,
76). Benzer sekilde Winer ve arkadaglari hipertansiyon tedavisi i¢in kullanilan
ajanlarin vaskiiler kompliyans1 iyilestirerek etki gosterdigini sdylemistir (77).
Ancak kan basincit ve SVR’de goriilen degisimlerin her zaman vaskiiler yapida
diizelmeyle birliktelik gostermedigine isaret eden yayinlar da mevcuttur (78).
Gegtigimiz yillarda 34.238 hipertansif hastanin kan basinci degerleri ve eslik eden
hemodinamik profillerine gore gruplandirildigi bir calismada, yliksek kan
basincinin altta yatan pek c¢ok farkli hemodinamik durumla beraberlik
gosterebilecegi ve tedavilerin bu iligki tanimlanarak yonlendirilebilecegine isaret

edilmistir (79).
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ACEI, ARB, KKB grubundan farkli ajanlarin rezistan arterlerde
duvar/liimen capin1 normotansif hastalara benzer sekilde iyilestirdigini gosteren
calismalar vardir (80). Lu ve arkadaslarinin ¢alismasinda atreriolar vazodilatasyon
yapan antihipertansiflerin  kardiyovaskiiler sonuglar1 ve riskleri tiazid
ditiretiklerine gore daha fazla iyilestirdigi gosterilmis ve bu etki SVR diisiisiine
atfedilmistir. Brett ve arkadaslar1 iki haftalik beta blokor tedavisi sonrasinda
nebivololiin kan basinci disiiriicii etkisini SVR diisiisiine baglarken bisoprololde
bu etkiyi gosterememisglerdir (81). Calisma grubumuzdaki hastalarin elektif kalp
cerrahisine kabul edilen ve preoperatif tedavileri diizenlenip optimize edilmis
oldugundan SVR degerleri normotansif hastalarla benzer bulunmus olabilir.
Ancak calismamizda hipertansif hastalar kullandiklar1 ajanlara gore kendi i¢inde
degerlendirilmemistir. Ila¢c tedavilerinin etkisini kanitlayabilmek igin farkli
ajanlarla yiiksek sayili hasta verileri degerlendirilmelidir.

Ea, afterload ve VA couplingin iyi bir gostergesidir ve SVR
degisimlerinden etkilenir. Veriler incelendiginde, ¢calismamizda hipertansif grup
ile normotansif grup arasinda Ea degerlerinde istatistiksel anlamli bir fark
izlenmemistir ancak her iki grupta da entiibasyona yanit olarak artrstir. ki grup
arasinda SVR degerlerinde fark bulunmayisi Bond ve arkadaslarinin SVR ve Ea
degerlerinin korelasyonunu inceledigi ¢alismanin bulgulariyla uyumludur (82).
Hipertansif hastalarin  antihipertansif etkin tedavi sonrast hemodinamik
degerlerinin incelendigi bir ¢alismada, etkin tedavi sonrasi hastalarin baglangicta
yiiksek olan Ea degerlerinin diistiigli ve VA couplingin iyilestigi gosterilmistir

(83).
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Literatiirde hipertansif hastalarda CCE degerlerinin incelendigi bir
caligmaya rastlanmamistir. Calismamiz kardiyak cerrahi geciren hipertansif
hastalarda CCE diizeylerini karsilastiran ilk arastirma olabilir. Her iki grupta da
anestezi siiresi ilerledik¢e ortalama CCE degerlerinin negatiflestigi ve cerrrahi
onarim sonrast pompadan ayrildiktan sonra ortalama degerlerde yiikselme
goriildiigli ancak halen giris degerlerinin altinda kaldigi goriilmiistiir. Kardiyak
dongiiniin verimliligini gosteren bu degerin trendinin, etkilenmis kardiyak
fonksiyonu olan ¢alisma grubumuzda uzamis anestezinin etkisi ve cerrahi
onarimin olumlu etkilerini kanitlar nitelikte oldugunu diistinmekteyiz. Ancak CCE
hipertansif ve normotansif hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermedi.

CCE eriskin ve pediatrik hasta gruplarinda farkli iliskileri ile daha 6nce
incelenmistir. Han ve arkadaglar1 90 pediatrik hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
CCE’nin erken postoperatif sonuglarla korelasyon gosterdigi, prediksiyonda
kullanilabilecegini ve diisiik CCE’li hastalarin yiiksek inotrop gereksinimi ile
birliktelik gosterdigini belirtmislerdir (84). Benzer sekilde ¢alismamizda iki grup
arast CCE degerleri ve inotrop ihtiyaclarinda fark gozlenmemistir. Ristalli ve
arkadaglar1 trans-katater aort valv implantasyonu (TAVI) ile kapak replasmani
geciren hastalarda CCE degerinin baslangic degerine gore iyilestigi sonucuna
varmiglardir (85). TAVI uygulamasinin bilingli sedasyonla uygulanmasi ve
calismamizin genel anestezi altinda gergeklestiren operasyonlar1 kapsamasi bizim
sonuglarimizda son dl¢limlerin cerrahi diizeltmeye ragmen bazal degerin altinda

kaligini agikliyor olabilir. Ayrica VA couplingin iyi bir gostergesi olan bu CCE,
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kontraktilite, preload, afterload, kalp hizi gibi pek c¢ok farkli degiskenden
etkilenebilir. Bu nedenle hemodinamik parametrelerin herhangi birindeki iyilesme
her zaman CCE’de yiikselis olarak yansimayabilir (86, 87).

Miyokard kontraktilitesi ve sol ventrikiill fonksiyonun indirekt bir
gostergesi olan dp/dtmax degerleri analiz edildiginde CCE’ye benzer sekilde iki
grup arasinda fark olmadigi ancak anestezi siiresi ilerledik¢e degerlerin giris
degerlerinin altinda seyrettigi saptanmustir (p<0.05). Arteriyel dP/dtmax, arteriyel
kompliyansa ve periferden aortaya dalga yansimalarina bagli olan bir ejeksiyon
faz1 indeksidir. Arteriyel komplianst ve dalga yansimalarini etkileyebilecek tim
faktorler (vaskiiler doluluk, vazoaktif ajanlar) LV kasilma fonksiyonundan
bagimsiz olarak ayni zamanda arteriyel dP/dtmax da etkileyebilir (88). Bu
nedenle, yeterli vaskiiler dolum saglandiginda LV kontraktilitesinin arteriyel
dP/dtmax'tan degerlendirilmesi, ventrikiilo-arteriyel etkilesim analizi potansiyeli
olan basit ve dogru bir yontem olabilir. Ancak Sharman ve arkadaslar1 radiyal
arterden Olciilen dP/dtmax'in LV kontraktilitesini gostermede zayif bir secenek
oldugunu iddia etmistir. Ancak literatiirde bu parametre iizerine bina edilen ve
anlamli sonuglar veren ¢alisma sayis1 oldukga fazladir.

Giglioli ve arkadaglari major kardiyak cerrahi gegiren 156 hastanin
postoperatif 6 aylik takibinde rehospitalizasyon ve Olim gibi istenmeyen
olaylarin; kardiyak aritmi gelisimi ve PRAM ile elde ettikleri dP/dT ve CCE
degerleriyle korele oldugunu soylemisler ve diisik dP/dTmax ve CCE
degerlerinin major kardiyak olay gelisimi riskini arttirdig1 sonucuna ulagmislardir.

Calismamizda iki grup arasinda intaoperatif ve postoperatif total inotrop ve kan
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irlinli ihtiyaci, perioperatif mekanik destek cihaz gereksinimi ve postoperatif
ekstilbbasyon zamanlari arasinda fark olmayisi ve dP/dT degerlerinde de
istatistiksel fark gézlenmeyisi Giglioli’nin bulgulariyla paralellik gostermektedir.
Yine bagka bir ¢aligmada belirli zaman noktalarinda 6l¢iillen dP/dt’nin pediatrik
kardiyak cerrahi sonrasi ekstiibasyon zamami ile korelasyon gdosterdigi
sOylenmistir (89).

Calismamizin kisithliklart gozden gegirildiginde; agik kalp cerrahisinin
bircok farkli endikasyonu bulunmaktadir. Calismamiza dahil edilen hastalar
koroner arter by-pass greftleme, kapak onarim veya greftleme, aort cerrahisi gibi
birbirinden farkli operasyonlar gecirmistir. Tek bir cerrahi tipine odaklanan ¢ok
merkezli ve genis hasta sayilarini igeren arastirmalarin bulgularin giivenilirligini
artirabilecegini diistinmekteyiz. Benzer sekilde hipertansif hastalarin tedavisinde
birbirinden farkli mekanizmalarla etki gosteren gok sayida ilag kullanilmaktadir.
Ajanlarin her birinin bu hemodinamik parametreler iizerine etkilerinin ayri ayri
gozlemlenebilecegi c¢aligmalar, hipertansiyon tedavisinin fizyolojik etkilerini
anlayabilmeyi kolaylastiracaktir. Calismamiz siiresince PRAM ile elde edilen
hemodinamik verileri yalmizca gozlemsel olarak kaydettik. Genis validasyon
caligmalar1 sonras1 minimal invaziv yontemlerle elde edilen parametrelerin yalniz
gozlemsel degil, karar destek sistemi olarak kullanilmasinin; cesitli hastalarin
outcome’lar1 iizerinde olumlu degisikliklere neden olabilecegini, dolayisiyla ilag
tiiketimi, transflizyon ihtiyaci, hastanede yatig siiresi gibi sonuglarda farkliliklara

neden olabilecegini diisiinliyoruz. Ayrica hastalar1 sadece postoperatif ilk 24 saat
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takip ettigimiz i¢in hipertansiyonun kalp cerrahisi sonrasi kisa ve uzun donem
mortaliteye etkilerini degerlendiremedik.

Calismamiz a¢ik kalp cerrahisinde hipertansif hastalarin PRAM
yontemiyle elde edilen parametrelerinin karsilastirildigi ilk calismalardan biri
olma ozelligi tasimaktadir. Elde ettigimiz verilerin ileride yapilacak g¢alismalar

icin 1yi bir referans olacagini ve literatiire katki sagladigimizi diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

1) Calismamiz kalp cerrahisinde hipertansif hastalarin PRAM yontemi ile
elde edilen hemodinamik verilerini kiyaslayan ilk ¢alismalardandir.

2) Kalp cerrahisi gegiren hipertansiyon tanili ve antihipertansif tedavi
altindaki hastalar ile normotansif hastalarin inotrop gereksinimleri arasinda fark
goriilmemistir.

3) Kalp cerrahisi gegiren hipertansiyon tanili ve antihipertansif tedavi
altindaki hastalar ile normotansif hastalarin kontraktilite ve VA coupling
parametreleri arasinda fark goriilmemistir.

4) Uzamis anestezi etkisiyle her iki grupta da CCE ve dP/dT gibi
kontraktilite parametrelerinde bazal degerlere gore diislis goriilmiis, cerrahi
onarimlarin ardindan pompa sonrasi degerlerde yeniden ylikselis tespit edilmistir.

5) lleri arastirmalarla ilaglarin her birinin ayr1 ayri hemodinamik

yansimalarinin degerlendirilebilecegine inaniyoruz.
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8. OZET

ACIK KALP CERRAHISI GECIREN HASTALARDA
HiPERTANSIYON VARLIGININ PERIOPERATIF
HEMODINAMI UZERINE ETKIiSININ PRAM (BASINC
KAYITLI ANALITIK METOD) PARAMETRELERI iLE
DEGERLENDIRILMESI

Hipertansiyonun kardiyak hastaliklarla c¢ok sik birliktelik gosterdigi
bilinmekte ve kardiyak cerrahi gegirecek hastalarin perioperatif yonetimde bu
hastalig1 ve etkilerini ongorebilmek yiiksek 6nem arzetmektedir. Hipertansiyonun
kalp hastaliklarinin hem nedeni hem de sonucu olabilmesi nedeniyle acik kalp
cerrahisi gegiren hastalarin en sik komorbiditelerinden biri oldugu goriilmektedir.

Biz de calismamizda acik kalp cerrahisi geciren hastalarda en sik rastlanan
komorbidite olan hipertansiyonun, bu hastalarin hemodinamileri ve vazoaktif ajan
ihtiyaci1  lizerindeki etkilerini, rutin olarak uygulanan invaziv arter
monitdrizasyonu {izerinden hemodinamik veri saglayan PRAM teknigi ile
gozlemlemeyi hedefledik.

Gerekli etik onaylarin alimmasinin ardindan kalp-akciger makinasi
esliginde elektif kalp cerrahisi planlanan, (n=101) ASA risk skoru I-1V olan 18-80
yas arasi hastalarin onamlar1 alinarak c¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya
katilan hastalar, bilinen hipertansiyon tanis1 varligina gore iki gruba ayrildi: 1.
Grup (Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup (Hipertansiyon yok, n=44). Olgulara

standardize edilmis bir monitorizasyon ve anestezi protokolii uygulanarak invaziv
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arter kateterizasyonu uygulanip PRAM (MostCareUP Hemodynamic Monitor,
Vygon) cihazi ile monitorize edildi. Hastalarin hemodinamik parametreleri,
vazoaktif ajan gereksinimleri, kan gazi sonuclari, idrar ¢ikislar1 ve ek olaylari
kaydedildi.

Kalp cerrahisinde hipertansif hastalarin PRAM yontemi ile elde edilen
hemodinamik sonuclarinin degerlendirildigi ilk calismalardan biri olan
aragtirmamizin verileri analiz edildiginde hipertansiyon tanili ve antihipertansif
tedavi altindaki hastalar ile normotansif hastalarin inotrop gereksinimleri,
kontraktilite ve VA coupling parametreleri arasinda fark izlenmemistir. Uzamis
anestezi etkisiyle her iki grupta da CCE ve dP/dT gibi kontraktilite
parametrelerinde bazal degerlere gore disiis gorilmis, cerrahi onarimlarin
ardindan pompa sonras1 degerlerde yeniden yiikselis tespit edilmistir. ileri
aragtirmalarla ilaglarin  her birinin ayr1 ayr1 hemodinamik yansimalarinin

degerlendirilebilecegine inaniyoruz.

Anahtar kelimeler: kardiyak cerrahi, kardiyak anestezi, hipertansiyon, basing

kayitl analitik metod, PRAM
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9. SUMMARY

EVALUATION OF THE EFFECT OF THE PRESENCE OF
HYPERTENSION ON PERIOPERATIVE HEMODYNAMICS
USING PRAM (PRESSURE RECORDING ANALYTICAL
METHOD) PARAMETERS IN PATIENTS UNDERGOING

OPEN HEART SURGERY

It is known that hypertension is frequently associated with cardiac
diseases, and it is of great importance to predict this disease and its effects in the
perioperative management of patients undergoing cardiac surgery. Since
hypertension can be both the cause and consequence of heart diseases, it appears
to be one of the most common comorbidities of patients undergoing open heart
surgery.

In our study, we aimed to observe the effects of hypertension, which is the
most common comorbidity in patients undergoing open heart surgery, on the
hemodynamics and vasoactive agent need of these patients, with the PRAM
technique, which provides hemodynamic data through routinely applied invasive
artery monitoring.

After obtaining the necessary ethical approvals, patients aged 18-80, who
were planned to have elective cardiac surgery with a heart-lung machine (n=101),

and whose ASA risk score was I-1V, were included in the study with their
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consent. The patients participating in the study were divided into two groups
according to the presence of a known diagnosis of hypertension: Group 1
(Hypertension, n=57) and 2nd Group (No hypertension, n=44). A standardized
monitoring and anesthesia protocol was applied to the cases, and invasive arterial
catheterization was performed with the PRAM (MostCareUP Hemodynamic
Monitor, Vygon) device. The patients' hemodynamic parameters, vasoactive agent
requirements, blood gas results, urine output and additional events were recorded.

When the data of our study, which is one of the first studies evaluating the
hemodynamic results obtained with the PRAM method of hypertensive patients in
cardiac surgery, were analyzed, no difference was observed between the inotrope
requirements, contractility and VA coupling parameters of patients diagnosed
with hypertension and under antihypertensive treatment and normotensive
patients. Due to the effect of prolonged anesthesia, contractility parameters such
as CCE and dP/dT decreased compared to baseline values in both groups, and a
new increase was detected in post-pump values after surgical repairs. We believe
that the hemodynamic effects of each drug can be evaluated separately with

further research.

Key words: cardiac surgery, cardiac anesthesia, hypertension, pressure recorded

analytical method, PRAM
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10. ETiK KURUL ONAYI
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