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OZET

Torasik epidural anestezi (TEA) ve analjezinin, kardiyak cerrahide
faydali olabilecegine dair giderek artan sayida makaleler yayinlanmaktadir. Bu
faydalarina ragmen TEA’nin kardiyak cerrahide uygulanmasi halen sinirlidir.
“Atan Kalpte Koroner Arter Baypas Greft Operasyonlarinda Torakal Epidural
Analjezinin Hasta Konforu ve Miyokardin Korunmasi Uzerine Etkileri” baslikli
calismamizda hastanemizde vyapillan OPKABG ameliyatlarinda; torakal
epidural analjezinin postoperatif agri, yogun bakimda ve hastanede kalis
sureleri, miyokard korunmasi Uzerine etkilerini arastirmayi amagladik.

Hastane bilimsel komite onayi alindiktan sonra; atan kalpte koroner arter
baypas cerrahisi gegirecek 40 hasta rastgele ¢alisma grubuna alindi. Torakal
epidural kateter takilabilmesi i¢in hastalardan yazil izinleri alindiktan sonra, 20
hastaya operasyondan 1 gun once Te-T; veya Ts,-Ts seviyelerinden torakal
epidural kateter takildi. 20 hasta kontrol grubu olarak belirlendi. Her iki hasta
grubuna da standart dengeli genel anestezi verildi. Torakal epidural analjezi
grubuna ilaveten indiksiyondan sonra %0.2 ropivakain ve 2 ug/mL fentanil
karisimindan 5 mlL/saat dozunda inflzyon baslandi ve revaskilarizsyondan
sonra 24.saate kadar devam edildi. Hastalarin indiuksiyon sonrasi,
revaskularizasyondan sonra 4.saat ve 24. saatlerdeki troponin | ve CK-MB
degerlerine bakildi. intraoperatif ve postoperatif hemodinamik degisiklikler,
ekstibasyon sureleri, VAS degerleri, yogun bakimda ve hastanede kalis
sureleri, komplikasyonlar gibi klinik ve laboratuar veriler kaydedildi.

Arastirma sonucu elde ettigimiz bulgulara gore; ekstibasyon sonrasi
30.dakika, 1.saat, 2.saat, 4.saat ve 8. saat VAS skorlari kontrol grubuna gére
daha duguk ve istatistiksel olarak da anlamliydi. Torakal epidural analjezi
grubunda ekstubasyon sureleri daha kisa ve istatistiksel olarak da anlamliydi.

Yogun bakimda kalis sureleri agisindan iki grup arasinda farklilik gorulmedi



ancak hastanede kalis surelerine bakinca torakal epidural analjezi grubunda
sure daha kisa ve istatistiksel olarak anlamliydi. iki grup arasinda CK-MB ve
Troponin | degerleri acgisindan anlamli farklihk bulunamadi. Postoperatif
hipertansiyon problemi torakal epidural analjezi grubunda daha az goruldu
(p<0.01).

Sonu¢ olarak; TEA’nin postoperatif etkili analjezi saglamasi, stres
cevabini azaltmasi ve torasik kardiyak sempatektomi olusturmasi sonucu daha
stabil hemodinami saglamasi gibi olumlu etkileri yaninda; hastane kalig

suresini kisaltarak maliyetlere de faydali etkisi oldugu bulunmustur.



GIRIS VE AMAG

Kalp cerrahisi geciren hastalarda; kardiyak, pulmoner, renal,
noropsikiyatrik ve infeksiydz komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite
artar. Arastirmalar, bu komplikasyonlarin merkezinde yer alan metabolik,
cerrahi noroendokrin stres yaniti azaltarak hastanin iyilegsmesini hizlandirma
yollari aramaktadir. Kardiyak cerrahi alaninda ise kardiyopulmoner baypastan
(KPB) ve zararli etkilerinden ( pulsatii olmayan akimi, hemodilisyon,
inflamatuvar cevap) kaginarak, minimal invaziv direkt koroner arter baypas
(MIDKAB) ve pompasiz koroner arter baypas greft (OPKABG) operasyonu
tekniklerinin kullanimi artmistir. Bolgesel anestezi teknikleri; etkin analjezi,
sempatolizis ve azalmig stres cevabiyla karakterize fizyolojik bir durum
yaratmaktadir. Ozellikle pompasiz yapilan koroner arter baypas greft
operasyonlarinda (OPKABG), kalbe secici sempatolizis, miyokardin
korunmasinda anesteziyologlara yeni bir alternatif yaratmaktadir. Yeni bir lokal
anestezik olarak ropivakainin bupivakainden %25 daha az kardiyovaskuler ve
merkezi sinir sistemine ait yan etkileri oldugu bildirilmigtir. Bu 0zellik kalp
cerrahisinde ropivakain kullanimini avantajli kilmaktadir.

Bu arastirmada; OPKABG operasyonlarinda TEA ile miyokard
korunmasi ve operasyon sonrasi analjezinin iyi saglanmasininin; hastanin
erken mobilizasyonu, akciger fonksiyonlari, yogun bakimda ve hastanede kalis

sureleri Uzerine etkileri arastirilmasi amaglanmigtir.
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GENEL BILGILER
A. POMPASIZ KORONER ARTER BAYPAS GREFT

Pompasiz koroner arter baypas greft (OPKABG) operasyonu iki farkh
yaklasimi takiben geligmistir. Birincisi kuguk sol on torakotomi ile sol internal
mamaryan arter (LIMA) cikarilarak sol on inen (LAD) artere anastomoz
yapillmasi ile gergeklesen baypas (MIDKAB), genellikle sadece tek damar
greftine izin verir.(1) Postoperatif agri daha ciddidir. ikincisi medyan sternotomi
ile kardiyopulmoner baypass (KPB) Kullanmaksizin ¢oklu damar grefti
yapilmasidir (OPKABG). Butln koroner damarlara ulagilabilir, mamaryan arter
standart teknikle ¢ikarilabilir.

Vicut disi dolasim 30 yildan fazladir koroner arter baypas greft ( KABG)
cerrahisinin altin standardi olmustur. islemin diisiik mortalitesi ve mikemmel
sonuglarina ragmen postoperatif komplikasyonlar halen ana sorundur. Cerrahi
travma, hipotermi, kan kaybi veya kan transfuzyonu, vucut digi dolasimin
kullanilmasi kalp cerrahisinde inflamatuvar yaniti aktive eder.(2) Bunlara ek
olarak , KPB en az Ug¢ farkli mekanizmayla inflamatuvar cevabi spesifik olarak
aktive eder.(3)

1. KPB devresinde kanin yabanci yuzeyle temasi sonucu immun sistem aktive
olur.

2. Aortun kros klemplenmesi sonucu olarak beyin, kalp, bobrekler, akciger ve
karacigerde iskemi gelisir. Aorttan kros klempin kaldiriimasiyla perfizyon
yeniden saglanir. Geligsen iskemi - reperfuzyon hasari, inflamatuvar cevabin
aktivasyonunda anahtar rol oynar.

3. Endotoksemi, inflamatuvar kaskadi indirekt olarak uyarabilir. KPB
suresince gelisen splanik hipoperfuzyon, endotoksemiye neden olabilir.
KPB'in kullanildigi kardiyak  operasyonlara  goére, OPKAPG

operasyonlarinda inflamatuvar yanitin daha az tetiklendigi gdsterilmistir.(4)
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OPKABG operasyonlarinda, inflamatuvar cevabin gostergeleri olan IL-2

reseptorl, IL-6 ve TNFa dlzeylerinin daha az oldugu gosterilmistir.(5)
OPKAPG, serbest oksijen radikallerinin neden oldugu hasari azaltir.(6)
Kompleman aktivasyonunun gostergesi olan Cs;, veCs.’nin OPKABG
operasyonlarinda azaldigi gosterilmistir.(7)

Calismalarda OPKABG operasyonlarinda; kardiyovaskuler, pulmoner,
ndrolojik, renal ve hemostatik bozukluklarin azaldig bildirilmistir.(8,9) KPB ve
kardiyoplejik arrestin kullanildii KABG operasyonlarinda gelisen miyokardiyal
hasarin, OPKAPG operasyonlarindakinden daha fazla oldugu caligmalarla
kanittanmis ve serum troponin |, CK-MB, troponin T ve ANP degerlerinin
anlamli derecede artti§i gosterilmigtir.(10-13)

Dusuk vicut 1sisI veya dusuk perflUzyon basinglarinda otoregulasyonun
bozulmasi, mikro ve makro emboliler, sistemik inflamatuvar cevap sonucu kan-
beyin bariyerinde olusan degisiklikler nedeniyle KPB, norolojik hasara katkida
bulunabilir.(14) KPB sonrasi nérolojik komplikasyon gelismesinde, yash ve
obez hastalar yuksek risk altindadir ve c¢alismalarda bu grup hastalarda
OPKABG operasyonlarin noroprotektif oldugu gosterilmistir.(15)

OPKABG cerrahinin muhtemel avantajlari daha ziyade yuksek riskli
hastalarda goértlmektedir. OPKABG hemen hemen butlin baypas gerektiren
hastalarda uygulanabilir. Kontrendikasyonlari; intrakaviter trombus, malign
ventrikuler aritmiler, derin intramiyokardiyal damarlar ve kapak replasmani
veya ventrikuler anevrizmektomi ile kombine iglemlerdir

OPKABG’ de 2 ana problem ile karsilasilir:

1- Kardiyak hareketler nedeniyle anastomoz uygulanma gugltugu
2- Koroner kan akimi kesildiginde miyokardin iskemiden korunmasi.
Bu amagla kalbin yer degistirmesi, ventrikiler duvarlara baski ve eger
midmkinse anastomoz sirasinda koroner perflizyona izin veren teknik
kullanilmasi  gerekebilir. Bdylece anestezistler ciddi hemodinamik

degisikliklere, gegici kardiak pompa bozukluklarina ve akut intraoperatif
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miyorkard infarktisune (MI) hazirhikh olmalidirlar. Gerekirse KPB' a gecis icin
hazirlanmalidirlar.

OPKABG cerrahide hemodinamik degisikliklerin ciddiyeti anastomoz yeri
ile baglantihdir. Bu sirkumfleks arter anastomuzu sirasinda en belirgindir.
Cunkd yan duvar kontraksiyonu, atim hacmine arka duvardan daha fazla
katkida bulunur ve kalbin egilmesi LAD anastomozu igin gerekenden daha
fazladir. Ikincisi kalbe pozisyon verme hizi, kendi yer degisikliginden daha
dramatik etki olusturur. Cerrah ve anestezistin yakin igbirligi gerekir.Koroner
kan akiminin kesilmesinin sonuglarini azaltmak igin farkh teknikler mevcuttur.
Bunlar; miyokardiyal oksijen dengesini duzeltmek, iskemik veya farmakolojik
onkosullanma,  farmakolojik  profilaksi ve  cerrahi  santlardir. TOE
(Transozofajiyal ekokardiyografi); ventrikil fonksiyonu, efektif ventrikiler
diastol sonu volumU ve yeni bolgesel duvar hareket bozukluklarini
degerlendirmek igin yararhdir.

Hemodinamik takipte amag, optimal miyokard oksijen dengesini
surdurmektir. Bunun igin miyokardin oksijen tuketimini mumkun oldugu kadar
dusuk tutmak ve nispeten yuksek koroner arter perflUzyon basincini muhafaza
etmek (vazopressor infUzyonuyla ) ve artyuku artirmak gerekir.

Kalp debisinde azalma Sv0, % 60’ in altina digsmedikge ve metabolik
asidoz gelismedigi surece kabul edilebilir. Miyokardiyal iskemide oksijen
ihtiyacini artiracagdi igin beta stimulasyondan, revaskularizasyon oncesi
kaginilmasi tavsiye edilir.

Antikoagulasyon, ACT degerini 250-300 sn civarinda tutacak kadar
gereklidir. Islem sonunda protamin ile heparin antagonize edilir.

Calismalarda OPKABG operasyonlarinda kisa donem sonuglarinin, KPB
kullanilarak yapilan KABG’den daha iyi oldugu ve orta-vadeli sonuglarinin da
esdeger oldugu bildirilmistir.(16,17) BHACAS-1 ve 2 ¢alismalarinda, OPKABG
grubunda inotrop ihtiyaci, aritmi sikhgi, posoperatif kan kaybi ve transfizyon
ihtiyacl, entibasyon suresi, yogun bakimda ve hastanede kalis sureleri anlamli

derecede daha dusluk bulunmustur.(16) Morbiditede azalmayla beraber yogun
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bakim ve hastanede kalis suresini kisaltmak igin erken ekstubasyona (1-4
saat) uygun anestezi teknikleri kullanilir. Bunun icin hipotermiden kaginiimall
ve normotermi surdurtlmelidir Bazi vakalarda genel anestezi ile kombine
intratekal veya torasik epidural analjezi (TEA) tercih edilir. Ozellikle OPKABG
ile TEA, morbiditedeki azalmayi daha ileri bir seviyeye tasir.(18) Yapilan bir
calismada TEA ile beraber olan OPKABG operasyonlarinda, ekstibasyon
sureleri ve iyilesme surelerinin daha kisa oldugu goérialmustar.(19)
B. EPIDURAL ANALJEZi VE ANESTEZI

Epidural anestezi 20.ylzyilin basinda bulunmasina ragmen ancak 1940
ve 50’lerle birlikte yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir.Tuohy’in
subaraknoid igneyi epidural blokta kullaniimak Uzere 1949’da gelistirmesi ile
epidural anestezi yayginlasmistir.Ozellikle kateter tekniklerinin ve bakteri
filtrelerinin gelismesi ginUimuzde epidural anestezinin daha yaygin kullanimina
neden olmustur.
Tarihge

Epidural anesteziyi ilk kullanan kisi olarak James Leonard Corning kabul
edilir. 1885’de New York Medical Journalda yayinlanan vaka takdiminde
Corning, bir kopek ve bir insanda spinal araliga verdigi kokainden bahseder.
Epidural anesteziyi belgeleyen ilk iki arastirmaci Fransiz Cathelin ve
Sicard’dir.
Anatomi

Peridural bosluk; kafa tabanindan sakrokoksigeal membrana kadar
uzanan paravertebral ve merkezi sinir sistemi ile dolayli iligkisi olan bir bogluk
olup subaraknoid aralik kadar genis degildir.Yukarda foramen magnum,
asagida sakrokoksigeal membran ile sinirlidir. Yanlarda vertebra pedikullerinin
periostu ve intervertebral foraminalar, 6nde ise posterior longitudinal ligaman,
intervertebral diskler ve vertebralardan cikan sinir kokleriyle, arkadan da
ligamentum flavumla sinirlanmistir.
Foramen magnumda meningeal ve endosteal dura birbirine ¢ok yakin

seyreder.Birincisi spinal durayi, ikincisi spinal kanalin periostunu olusturur.Bu
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nedenle lokal anestezikler, endosteal ve meningeal dura tabakalari arasina
gegemezler. Dolayisiyal peridural bolgeye verilen ajanlar serebral subaraknoid
bosluga gecemezler.
Epidural aralik sematik olarak $Sekil-1‘de gdsterilmistir.(20)

Sekil-1 Epidural Aralik

Intervertaebra
foramemn E

DuramatCer e
~Epidural yag

Araknoid ve vendz pleksus

: Ligamentum f£lavum

Epidural araligin saptanmasi igin kranyalden kaudale belirli anatomik
noktalar vardir.
1) C; spindz g¢ikintisi boynun fleksiyonu sirasinda en belirgin spinéz
cikintidir.
2) T; vertebra korpusu skapulanin alt agilarindan gecgen hayali
cizgiye denk gelir.
3) L, vertebrasi 12.kaburgalarin alt kenarlarindan gizilen gizgiye denk
gelir.
4) ilyak kristalardan cizilen ¢izgi L, vertebrasina denk gelir. (20)
Vertebral kolonun batunlugunu saglayan ve spinal kordun
korunmasina yardimci olan ligamentler ayni zamanda islem sirasinda

ignenin gectigi katlarin bir kismini olusturur. Bu ligamentler 6nden arkaya
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dogru anterior longitudinal ligament, posterior longitudinal ligament,
ligamentum flavum, interspinoz ligament ve supraspinoz ligament  seklinde
siralanir. Epidural blok yaparken igne cilt, cilt alti, supraspinoz ligament,

interspinoz ligament, ve ligamentum flavum’u gecerek epidural alana ulasir.

Lumbosakral bolgenin sagital kesit gorunumu Sekil-2°‘de gosterilmistir.

Sekil-2 Lumbosakral Bolgenin Sagital Kesit Gortinuma

Dura-arachnoid

Epidural

Subarachnoid
space

b
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Epidural aralikta, epidural venler ve spinal sinir koklerini gevreleyen
gevsek konnektif doku ile birlikte bol miktarda yag dokusu bulunur. Epidural
araligin ozellikle anterolateralinde genis ve zengin venoz pleksuslar vardir.
Bu venler valvsizdir ve asagida pelvik, yukarida intrakraniyal venlerle,
onde ise intervertebral foramenler yoluile torasik ve abdominal venlerle
dogrudan baglantilidir. Bu nedenle epidural enjeksiyonla verilen lokal
anestezik madde veya hava, bu venler yoluyla kalbe ve beyne ulagabilir.
Vena kava'da olusan bir obstriksiyon v. azygos'’da ve epidural venlerde
staza neden olabilir. Bu durum oOzellikle sismanlarda, gebelerde ve batin
ici basinci artmig olgularda gorulur. Epidural girisim sirasinda bu bolgenin
venlerinin yerlesimi nedeniyle kanama riskini en aza dugurebilmek igin ignenin
orta hatta tutulmasi gerekir. Epidural aralikta arter yoktur. Fakat anterior
spinal arterin kollateralleri epidural araligin lateralinde duraya yakin seyreder.
Bu nedenle epidural kanuliin orta hattan sapmasi durumunda, bu kollateraller
zedelenebilir. Ayni zamanda torasik ve lomber vertebralari besleyen tek tarafl
Adamkiewitz arterinin de zarar gormesi olasidir.

Anatomik olarak epidural aralik ile subaraknoid araligi birbirinden

ayiran en Onemli engel duradir. Eskiden duranin epidural araliga verilen
solusyonlara gegirgen olmadigi saniliyordu. Ancak daha sonra yapilan
calismalar koklerin durayi deldigi noktalarin epidural ve subaraknoid
bogluklar arasinda gecisi saglamada o©Onemli rol oynadiklarini ortaya
koymustur. Epidural araliktaki basinglar lokal anesteziklerin alimini ve
dagihmini etkilemede, epidural boslugun saptanmasinda rol oynayan énemli
faktordur.
Epidural araligin genisligi bolgelere goére degisir. Servikal bdlgede 1.0-1.5
mm., alt torasik bolgede 4.5-5mm.ve en genis lumbal bodlgede olmak
uzere 5.0 - 6.0 mm. genigligindedir. Normal kigide cilt-epidural aralik uzakhgi
4-5 cm.’dir.
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Epidural Araliktaki Basing

Epidural aralikta, torasik bodlgede en fazla, sakralde en az olmak
Uzere, hastalarin %80’'inde negatif bir basing mevcut olup, bu negatif
basin¢ iki sekilde aciklanmaktadir:
1. Epidural araliga  giren ignenin  etkisiyle duranin 6ne dogru itilmesi,
epidural araligi genisletmekte ve negatif basing olugsmaktadir.
2. Negatif intraplevral basing, intervertebral foramenler  yoluyla
epidural alana yansimaktadir. Intraplevral basingta meydana gelen
degisikliklerin, epidural negatif basinci etkilemesi, bunu destekleyen bir
olgudur. Ornegdin hastanin kendini sikmasi, ikinmasi, 6kstirmesi ve Valsalva
manevrasi yapmasi intraplevral negatif basingla birlikte epidural negatif
basinci da azaltmaktadir. Epidural venlerde geniglemeye yol acan diger
etkenler de negatif basinci ortadan  kaldirabilir, hatta pozitiflestirir. Ote
yandan BOS basincinin dusmesi ve govdenin one dogru fleksiyonu ile negatif
basing¢ artmakta ve epidural araligin taninmasi daha kolay olmaktadir. Epidural
basing; lumbal boélgede -(0.5-1.0), torakal bdlgede -(2.0-3.0) cmH.O kadar,
sakral bolgede ise sifirdir.(21)

Epidural Araligin Taninmasi

Epidural araligin taninmasina yonelik bircok farkli ydntem olmasina
karsin, temelde hepsi epidural araliktaki negatif basing ve ligamentum
flavumun gegilmesi ile hissedilen direng kaybi esasina dayanir. Uygulamada
kullanilan baglica yontemler; ignenin arkasina bir damla asarak (asili damla
yontemi) epidural araliga girildiginde damlanin igeri ¢ekilmesi veya ignenin
arkasina ozel bir enjektor takip surekli basing uygulayarak igne ilerletilirken
epidural mesafeye girildiginde direncin kaybolmasi (direng kaybi yontemi)
seklinde siralanabilir. Ancak bu yontemler her zaman %100 guvenilir degildir

ve yalanci pozitiflik sdzkonusu olabilir.

Epidural Anestezi Endikasyonlari
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A)Cerrahi endikasyonlar

1) Ust ve alt batin cerrahisi, pelvik cerrahi, perine cerrahisi, alt ekstremite
ameliyatlari ve sonrasinda agrinin giderilmesi amaciyla kullanilir. Ayrica genel
durumu duskun, metabolik ve akciger hastaligi olan hastalarda tercih edilir.

2) Genel ve spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar.

3) Yuzeyel GA ile birlikte; 6zellikle abdominal ve torasik girigsimlerde, hem
afferent uyarilarin iletimini, hem de cerrahiye otonom ve hormonal yaniti
baskilayarak anestezik gereksinimi azaltir.

B)Obstetrik endikasyonlar

1)Agrisiz eylem ve vajinal dogum. Devamli epidural anestezi, eylemin butun
asamalarinda agriy1 ortadan kaldirirken,annenin kooperasyonu ve eylem
gucleri saglam kalir.

2)Sezaryen igin anestezi

3)Preeklampsi-eklampsi olgularinda kan basincinin yukselmesini 6nlemek
veya dusurmek, agriyi gidererek hastanin stresini azaltmakta yararl olabilir.
C)Terapotik endikasyonlar

1) Postoperatif agri giderilmesi.

2) Direncli ve kronik agrida kateter yerlestirilerek uzun sureli analjezi saglanir.
3) Periferik damar hastaliklarinda, sempatektominin yararinin belirlenmesinde
ve alt ekstremitede trombozla birlikte gorulen spazmi ¢ézmede yararlidir.

4) Akut pankreatit, dissekan aort anevrizmasi ve mezenter trombozundaki

visseral agriy1 gidermek igin kullanilir .

Epidural Anestezi Kontrendikasyonlari

I-Kesin kontrendikasyonlar: Girisim bdlgesinde enfeksiyon, koagulasyon
bozuklugu, hastanin yontemi reddetmesi, teknik ve ilag bakimindan yetersizlik,
SSS hastaliklari, lokal anestezik maddeye duyarlilik

2-Rolatif kontrendikasyonlar: Aktif ndrolojik bozukluk, semptomlu disk hernisi,
sistemik enfeksiyon, ciddi ve duzeltiimemis hipovolemi, bradiaritmi, konjestif

kalp yetmezligi, obstruktif ileus ve acil obstetrik girisim .
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Epidural Anestezinin Sistemlere Etkileri ve Komplikasyonlari

1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri: Epidural anestezinin hemodinamik
etkilerinin siklik ve siddeti spinal anestezide gorulenlerden daha azdir.
Sempatik blokajin en oOnemli etkisi kardiyovaskuler sistemde olusan
degisiklerdir ve gorulen en 6nemli komplikasyon hipotansiyondur. Sempatik
denervasyon bodlgesindeki arter ve arterioller dilate olmakta, total periferik
direng, dolayisiyla arteriyel basing dusmektedir. Kan basincindaki bu dusme,
sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda kompansatuar vazokonstriksiyon
gelismesi nedeniyle, sempatik denervasyonun derecesi ile orantili degildir.
Total spinal blokta bile normal kisilerde arter ve arteriollerin otonom tonusu
nedeniyle total periferik direngteki azalma %12-14 oraninda kalir. Hipotansiyon
olusumunda arteryel dilatasyon yaninda vendz dolagimdaki degisiklikler de
onemlidir. Ven ve venullerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z
konusudur. Ancak denerve olan venler, tonuslarini koruyamadiklarindan azami
derecede dilate olurlar. Venoz kapasite artisi ve kanin buralarda toplanmasi
venoz donus azalir, kalp debisi ve kan basinci duger. Gangliyon oncesi
sempatik lifler T4+- L, segmentlerinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle L,
segmentinin altinda kalan bloklarda, kardiyovaskuler etkiler minimal duzeyde
olusur. Bu segmentin Ustine cikan bloklarda ise sempatik denervasyonun
derecesi artar. T+-Tze ulagsan blok tam sempatik denervasyon ile sonuglanir.
Pre-gangliyoner Ti-4 liflerinin blokaji ve vendz donlsteki azalma sonucu sag
kalp basinci duser, gerilme reseptorleri araciigiyla bradikardi geligir. Kan
basinci degerlerinin  kontrol degerinin  %25’i kadar dusmesi halinde
hipotansiyon tedavi edilmelidir. Epidural anestezi planlanan hastada volum
acigi varsa hipotansiyon daha belirgin sekilde ortaya c¢ikar. Bu nedenle
hastalara iglem oncesinde intraven6z sivi verilmesi onemlidir. Hipotansiyon
gelisen hastada intraven6z sivi verilmesi hizlandirilir, hastaya trendelenburg

pozisyonu verilir, oksijen verilir. Bradikardi gelismis ise atropin 0.5 mg
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intraven6z (iv) uygulanir. Hipotansiyonun devam etmesi halinde a ve 3
mimetik etkili bir vazopressor olan efedrin 5-10 mg iv uygulanabilir. Ayrica
epidural anestezinin, vendz ve pulmoner tromboembolik olaylari azalttigi kabul
edilmektedir (21,22)

2. Strese Noroendokrin Yanitin Onlenmesi: Epidural anestezi spinal
korddan gegcen ve bu yanittan kismen sorumlu olan afferent iletimi bloke
ederek, adrenokortikal ve sempatik desarji travmanin kaynagina gore
tamamen veya kismen Onleyebilir.

3. Solunum Sistemine Etkisi: YUksek duzeylerdeki bloklarda interkostal
kaslardaki paraliziye bagli olarak hastanin 6ksurme guclnde azalma meydana
gelebilir. Ancak Css dlzeyinden ¢ikan frenik sinir ile innervasyonu saglanan
diyafragma, interkostal kaslardaki paraliziyi kompanse edebilir.

4. Bulanti-Kusma: Epidural anestezi sirasinda gelisen hipotansiyona veya
abdominal cerrahi sirasinda organ ¢ekilmesine bagli olarak geligebilir.

5. Duranin Delinmesi: Epidural anestezi uygulamasi esnasinda yanliglikla
olusabilir. Olayin erken farkedilmesi 6nemlidir. Durum farkedilmezse bulyuk
miktarda lokal anestezik maddenin intratekal verilmesiyle total spinal blok
geligebilir.

6. Sistemik Toksisite: Epidural anestezi uygulamalarinda fazla miktarda lokal
anestezik madde kullaniimasi ve bu boélgenin zengin damar yatagi nedeniyle
lokal anestezik maddenin absorbsiyonu sonucu meydana gelir. Diger bir
neden ise lokal anestezik maddenin yanliglikla intraven6z uygulanmasidir.

7. Lokal Enfeksiyon: Nadir olmakla birlikte ¢ok ciddi bir komplikasyondur.
Sellllit, epidural abse, araknoidit ve miyelit seklinde goruilebilir.

8. Hematom: Girisim sirasinda epidural venlerin hasari sonucu gelisir. Daha
¢ok koagulopatili veya antikoagulan kullanan hastalarda gorulur. Eger santral
blok beklenen sure iginde gerilemezse veya geriledikten sonra tekrar
yukselirse epidural hematomdan suphe edilmelidir. Acil olarak tani konup

tedavisi planlanmalidir.
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9. Norolojik Sekeller: Bu bolgedeki sinirlere, sinir koklerine veya medulla
spinalisin kendisine, igne ya da kateterin direkt travmasi veya ilacin nérotoksik
etkisi sonucunda olusur. Sistemik hipotansiyona bagli olarak gelisen bolgesel
iskemi diger bir énemli faktérdir. En 6nemli noérolojik komplikasyon, kronik
adeziv araknoidittir. En sik lumbosakral bolgede goéralur. Perianal duyuda
azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk, barsak ve mesane
fonksiyonlarinda bozulma ile kendini belli eder.

10. Basagrisi : Girisim sirasinda duranin hasarlanmasi sonucu BOS sizmasi
ve intrakraniyal basincin dusmesi nedeniyle tentoryumda ve meninkslerdeki
kan damarlarinda c¢ekilme ve gerilmeler sonucu meydana gelir. Postural
karakterlidir. Hastanin dik pozisyona gelmesi ile agri artar. Genellikle
uygulamadan 6-12 saat sonra baglar. Siklikla frontal bdlgede ve zonklayici
karakterdedir. Bulanti-kusma ile birlikte olabilir. Tedavide ilk 24 saatte bol
hidrasyon ve yumusak diyet alinmasi, rahat defekasyon saglanmasi,
abdominal bandaj yapilmasi ve oral analjezik kullanimi yararhdir. Bagagrisinin
devami halinde epidural araliga steril olarak alinmis hastanin kendi kani
( yaklasik 10 ml) enjekte edilerek kan yamasi uygulanir.

11. idrar Retansiyonu: S,-S, dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu
kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir.

12. Kateter Kullanimina Bagh Komplikasyonlar: Kateterin yerlestiriimesinde
guclik, bukulme, digumlenme, kopma, yonunun kontrol edilememesi, dura

delinmesi, epidural alan digina ¢ikmasi gibi komplikasyonlar olabilir (21,22,23)

C. TORAKAL EPIiDURAL ANESTEZI

Pratikte epidural anestezi siklikla lumbar epidural bdlgeden uygulanir.
Toraks cerrahisinde, yuksek torasik uygulamalar tanimlanmigtir. Ancak birgok
anestezist spinal kord yaralanma riskinin fazla olmasi ve teknikteki degisiklikler
nedeniyle tercih etmemistir. Bu sakincalarina ragmen lomber epidural
anesteziyle karsilastirildiginda birgok potansiyel avantajlari mevcuttur. Sonug

olarak, bu teknik deneyimli ellerde uygulandiginda nérolojik hasar agisindan
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artmis bir riske sahip degildir. Lomber bodlgeyle karsilastirildiginda torakal
bolgede anatomik agidan birgok farkhliklar mevcuttur.

A- Oniki adet olan torakal vertebralarin spindz cikintilar, o6zellikle Tio
hizasinda asagl dogru aci yaparlar ve interlaminar boslugu darlastirirlar.
Burada spindz cikintilarin alt ucu, alttaki vertebra korpusunun laminasina denk
gelir. Bu nedenle; bu bodlgede giris orta hattan 45 derecelik bir egim (cilt-igne
arasi) ile gergeklestirilir.

B- Oldukga elastik ve sert bir bag dokusundan olusan ligamentum flavum,
toraks bolgesinde daha esnek ve incedir.

C- Epidural arahgin genigligi lomber bolgede 5.0-6.0 mm iken, yukari dogru
giderek daralir ve alt torasik bolgede 4.0-5.0 mm, Ust torasik bolgede 2.5-3.0
mm olur.

D- Spinal kord; oOzellikle orta torakal bodlgede daha ince ve ligamentum

flavumdan uzaktir (21).

Torakal Epidural Anestezi Endikasyonlari

1-Toraks cerrahisi: TEA siklikla genel anesteziyle kombine edilerek kullanilir.
intraoperatif epidural blok postoperatif agri kontroliinde kullanilir . TEA akciger
rezeksiyonu, major havayolu ve karina rezeksiyonlari, akciger
transplantasyonu, major goégus duvari onarimi, 6zefagus cerrahisi ve inen
aorta anevrizmasi gibi ¢cok degisik cerrahi islemde kullaniimaktadir.
2-Post-torakotami agri kontrolu

3-Mediastinal cerrahi girigsimler

4-Kardiyak cerrahi: Hemodinamik stabilite saglamasi, postoperatif hastalarin
daha erken uyanmasi ve ekstube olmasi, daha iyi postoperatif arteriyel oksijen
ve dusuk miyokardiyal iskemi riski gibi avantajlari vardir. Yuksek riskli
hastalarda, ozellikle pulmoner hastaligi olanlarda TEA uygulamasinin basgarili
sonugclari vardir.(24)

5-Abdominal ve major vaskuler cerrahi

6-Akut yada kronik agri kontrolU
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D. TORAKAL EPIiDURAL ANESTEZi VE ANALJEZININ OPERASYON
SONRASI SONUGTAKI ROLU

Cesitli calismalar epidural anestezi ve aneljezinin agriyi gecirmeye ek
olarak; pek cok sistemi etkileyerek peroperatif fizyolojik cevabi azalttigini
gOstermistir.

1.Kardiyovaskiiler Sistem:(24) Pek c¢ok c¢alismalarda sempatik
sistemin aktivasyonunun miyokard iskemisi ve infarktiyla sonuclandigi
gOsterilmistir.Benzer sekilde sempatik cevabi inhibe eden girisimler, kardiyak
morbiditeyi azaltabilir. Cerrahiye baglh sempatik aktivasyonda noral yolaklar

Sekil-3° de gosterilmigtir.

Sekil-3 Cerrahiye Bagl Sempatik Aktivasyonda Noral Yolaklar
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Agnili uyaran, affarent nosiseptif yoldan tasinarak efferent sempatik yolu aktive eder.Miyokardin
sempatik stimulasyonu kalp hizini ve inotropisini artirir.Periferik vaskiler yatagin stimiilasyonu
vazokonstriksiyona neden olur ve kan basinci artar

Kardiyak sempatik innervasyonun (T:-Ts) selektif blokaji, torasik epidural
anestezi olarak bilinen teknikle, torasik seviyeden takilan epidural kateterle
lokal anestezik verilerek gergeklestirilebilir. Miyokarda oksijen sunumu, TEA
sonrasinda  iyilesir. Total koroner kan akimi degismemesine ragmen,
miyokardin iskemik bolgelerine kan akimi artar. Miyokardiyal kan akiminin
bolgesel dagilimi, endokardiyal / epikardiyal kan akimi oraninin artmasiyla
iyilesir.  Koroner stenozun distalindeki, sempatik aracili  koroner
vazokonstriiksiyon inhibe olur. Iskemik miyokardi olan hastalarda TEA
kullanimi, kan basinci normal sinirlarda tutulurken miyokardin oksijen
sunumunu iyilestirir. TEA sonrasi miyokardin oksijen sunumundaki iyilesme, a
ve [ adrenerjik sempatik stimalator etkilerin inhibisyonuna baglanabilir.
Kardiyak sempatik sinirlerin aktivasyonu, o adrenerjik reseptorlerin
stimulasyonu yoluyla bayuk epikardiyal koroner  arterlerin
vazokonstruksiyonuna neden olur. Aterosklerotik koroner stenozlarin yaklasik
% 75’1 dinamik olup sabit olmadigi icin, stenozlarin blyidk kismi sempatik
stimulasyonla konstruksiyon yetenegine sahiptir.Vazokonstruksiyonla beraber
koroner kan akimi daha da azalir ve miyokard iskemisi agirlagir.

Koroner arterlerde a adrenerjik reseptorlerin sempatik stimulasyonu,
miyokard iginde kan akiminin dagiliminda o6nemli role sahiptir.Cesitli
calismalarda kritik koroner stenozun disalindeki alanda (iskemik miyokard
alaninda) koroner arterlerin vazokonstriksiyonunun, kanin infarkt riskinin en
fazla oldugu yerden uzaklasarak santlasmasina neden oldugunu gostermigtir.
Kardiyak sempatik innervasyonun lokal anesteziklerle blokaji, poststenotik
koroner vazokonstriksiyonu azaltarak miyokard iskemisini azaltir.

Medikal tedaviye direngli miyokard iskemisi olanlarda TEA'nin etkili

oldugu bulunmustur. Sadece medikal tedaviye direncli olanlarda degil koroner
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baypas cerrahisi i¢in yuksek risk tagiyanlarda da TEA uzun sureli (>3yil)
tedavi yontemi olarak kullaniimistir.

TEA anjina igin faydali bir tedavi yontemi olmasina ragmen , epidural
anestezi siklikla major cerrahi iglemler igin kullaniimaktadir. TEA ve genel
anestezi kombinasyonunun faydalarinin; azalmig miyokardiyal oksijen tuketimi,

introperatif hemodinamik stabilite ve azalmig stres cevap oldugu gosterilmistir.

2. Koagiulasyon Sistemi: (24) BuyUk cerrahi girisimler, postoperatif
dénemde gelisen hiperkoagulasyon durumuyla iligkilidir. Peroperatif donemde
koagulasyondaki artiglar, postoperatif donemdeki morbidite ve mortaliteyi
etkileyen vazookluzif ve tromboembolik olaylarla ilgilidir. Postoperatif
koagulasyondaki artisin etyolojisi kesin olarak belli olmasa da stres cevap
onemli baslatici faktordur.Epidural anestezi ve analjezi postoperatif
koagulasyondaki artiglari azaltabilir ve boylece klinik sonuglart iyilestirebilir.

Epidural yoldan uygulanan lokal anesteziklerin koagulasyon tzerine faydali
bircok etkisi vardir. Ornegin genel anestezi ve cerrahi, derin venlerde kan
akimini azaltarak vaskuler greft oklizyonu ve derin ven trombozu
olusumundan sorumlu tutulmaktadir. Epidural anestezi arteryel dolum hizi ve
vendz bosalma hizini artirarak alt ekstremite kan akimini iyilestirir. ikinci olarak
epidural anestezi; plazminojen aktivator inhibitdor 1’in postoperatif artisini
Onleyerek, artmis antitrombin III'Gn normal dizeye inmesini hizla saglayarak
ve postoperatif  trombosit agregesyonundaki artigi azaltarak fibrinolitik
aktiviteyi artinr. Ek olarak lokal anesteziklerin epiduralden sistemik
absorbsiyonu ile olusan plazma konsantrasyonu, trombosit agregasyonunu
bozmaya, plazma ve tam kan viskozitesini azaltmaya yetecek duzeydedir.
Boylece epidural uygulanan lokal anestezikler; sempatik efferent sinirlerin
blokaji, asiri koagulasyonun azaltilmasi ve sistemik emilen lokal anesteziklerin
antikoagulan o6zellikleri sayesinde peroperatif hiperkoagulasyon durumunu

duzenler.
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3. Solunum Sistemi: Postoperatif pulmoner disfonksiyon, cerrahi ve
anesteziyle ilgili fizyolojik duzensizliklerin bir sonucu olarak meydana gelir ve
postoperatif morbiditenin baslica nedenlerindendir.

Ust abdominal ve torasik insizyonlar, postoperatif pulmoner fonksiyonlari
belirgin olarak azaltir. Solunum fonksiyonundaki en onemli degisiklik
postoperatif yaklasik 16 saat sonra baglayan , 24-48 saat sonra en alt dizeye
inen ve genelde de 1 hafta icinde ¢6zilen fonksiyonel rezidlel kapasitedeki
azalmadir. Azalmis fonksionel rezidlel kapasite; atelektazi, hipoksiye neden
olan ventilasyon-perflizyon bozuklugu, pndmoni ve postoperatif pulmoner
komplikasyonlar sonucu meydana gelir. Azalmis fonksiyonel reziduel kapasite
ve gelisen pulmoner komplikasyonlar igin risk altinda olan hastalar; onceden
pulmoner hastaligl olanlar, Ust abdominal ve torasik insizyonlar, ileri yas,
obezite ve ciddi agrisi olan hastalardir.

Abdominal veya torasik cerrahiden sonra diyafragmatik fonksiyon
bozularak pulmoner disfonksiyona katkida bulunur. Diafragmatik disfonksiyon,
frenik sinir aktivitesinin refleks inhibisyonu sonucu geligsir ve agrinin
giderilmesiyle degismez. Epidural veya parenteral opioid uygulanmasi
diafragmatik fonksiyonda yeterli iyilesme saglamaz. Diger yandan lokal
anesteziklerle torasik epidural blokaj postoperatif diafragmatik fonksiyonu
iyilestirebilir. Fonksiyondaki bu iyilesme muhtemelen inhibitor refleksin noral

blokaji sonucu ve gogus duvari kompliyansindaki degisiklik yoluyla olmaktadir.

4. Gastrointestinal Sistem: Postoperatif ileus siklikla ve ciddi olarak
blylk abdominal girisimlerden sonra gorllse de ; periferik operasyonlar, genel
travma veya diger stresli durumlar sonrasinda da meydana gelir. ileus enteral
beslenme baslanmasini geciktirir ve bu gecikme de postoperatif morbiditeye
katkida bulunur. Postoperatif ileus igin kabul edilen en yaygin teori abdominal
agrinin spinal refleks arki inhibe etmesi ve bunun da intestinal motiliteyi inhibe
etmesidir. Ek olarak cerrahi stres, sempatik hiperaktiviteyi tetikler ve

barsaklarin asiri sempatik stimulasyonu, duzenli ilerleyici barsak hareketini
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inhibe eder. Bu nedenle nosiseptif affarent ve sempatik efferent sinirlerin
ileusun olugmasinda anahtar rolu olduguna inanilir. Epidural lokal
anestezikler, her iki mekanizmayla barsak motilitesini iyilestirebilir. Nosiseptif
affarent yolaklarin blokaji, spinal refleks arkin affarent kolunu bozar. Daha ileri
olarak lokal anestezikler ; refleksin efferent kolunu torakolumbal sempatik
efferent sinirleri bloke ederek bozar. Otonom inervasyonun gastrointestinal
motilite Uzerine etkileri Sekil- 4‘de gosterilmigtir.

Bu anatomik duzenlenme TEA ‘i onemli yapar. Torasik dermatomlarin
segmental noral blokaji; parasempatik sistem saglamken (vagus ve pelvik
sinirler) nosiseptif affarent ve sempatik efferent sinirleri selektif olarak bloke
edecektir. Otonomik denge, parasempatik tonusda rdlatif artigla

sonuclanacaktir.

Sekil-4 Otonom Inervasyonun Gastrointestinal Motilite Uzerine Etkileri
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Lokal anestezikle tetiklenen sempatektominin son bir etkisi de
gastrointestinal kan akimindaki artigtir. Barsaklara olan kan akimi;
gastrointestinal hareketlilik ve gastrointestinal anastomozlarin iyilesmesinde
kritik faktor oldugu igin, sempatik blokaj sonucu artan kan akiminin faydal

oldugu dusunulmektedir.

5. Stres Cevap: Cerrahi stres; lokal travma, sempatik ve somatik sinir
sistemi aktivasyonuyla metabolik cevaba neden olur. Cerrahi strese cevapta
noroendokrin hormonlarin salinimi ve lokal sitokin salinimi yer alir. Bu stres
cevabin etkileri zararli olabilir: néroendokrin hormonlar ve sitokinler tasikardi,
ates, sok ve artmis dakika ventilasyonunu uyarir. Bu etkiler doza bagimli olup
bu faktorlerin serum konsantrasyonlari hasarin ciddiyeti ve hasar sonrasi
sonugclarla koreledir. Opioidler santral sinir sistemindeki nosiseptif yolaklarin
duzenlenmesiyle analjezi saglarken, lokal anestezikler nosiseptif ve nosiseptif
olmayan yolaklari bloke eder.

Stres cevabin ciddi zararli etkileri mevcuttur. Ornegin néroendokrin
hormonlarin salinimi sonucu, miyokarda oksijen sunumunda azalma ve
oksijen tuketiminde artis olmakta ve kardiyak morbidite artabilmektedir. Stres
cevabl medyatorleri, immun sistemin potansiyel inhibitorleri olup, popstoperatif

immunitede baskilanmaya ve enfeksiyona neden olabilirler.(24)

E.ROPIVAKAIN

1957 yilinda Ekenstam ve arkadaslari, N-alkil piperidin karboksilik asit
aminlerin sentezini ve fizikokimyasal 6zelliklerini agiklamislardir.Bu grup iginde

uzun etkili lokal anesteziklerden mepivakain ve bupivakain bulunmaktadir.
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Bupivakain gibi uzun analjezik etkili lokal anestezikler peroperatif ve
postoperatif agrinin giderilmesinde 6nemlidir. Bununla beraber bupivakainin
yanligslikla verilen yuksek dozlari ve intravendz uygulamalari, sistemik
toksisiteye bagl kardiyovaskuler sorunlara neden olmustur.

Bupivakainle ilgili bu problemler; bupivakaine benzer blok 6zelliginde ama
nisbeten daha az kardiyotoksik, uzun etkili lokal anestezik arastirmasini
baglatmistir. Bupivakaine benzeyen propil turevi ropivakain bulunmustur.
Ropivakain amid grubu lokal anestezik olup, solusyonlarindaki aktif igerik
1-propil-2’, 6’-pipekoloksilididin S formudur.

Ropivakainin sadece S enantiyomeri mevcut olup molekuler  agirhgi
328.89, pKa:8.07, proteine baglanma orani %94 (a; asit glikoprotein) olup
yagda ¢dzunurligu bupivakainden daha azdir. YUksek derecede lipofilik lokal
anestezik ajanlar miyelinli motor liflere daha fazla penetre olup daha guglu etki
olustururlarken, ropivakain gibi daha az lipofilik olan lokal anestezik ajanlar
motor liflere daha az etkilidir. Bu nedenle ropivakain, hayvan c¢alismalarinda
yuksek konsantrasyonlarda kullanildiginda duyusal ve motor sinirleri bloke
etmektedir, ancak dusik konsantrasyonlarda hemen yalniz duyusal blok

olusturmaktadir . Ropivakainin kimyasal yapisi Sekil —5'de gosterilmigtir.
Sekil -5 Ropivakainin Kimyasal Yapisi

CH;

NH— CO !

H I

CHs
CzHy
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Ropivakain, temel olarak karacigerden daha az oranda barsak ve
bobreklerden atilir. Bu nedenle ropivakainin metabolizmasi ve atilimi igin
karaciger, bobrek ve barsak fonksiyonlarinin saglam olmasi onemlidir.
Sitokrom P450 tarafindan in vitro olusturulan baslica metabolitler 3’-hidroksi-
ropivakain, 2’,6’-pipekolosilidid ve 4’-hidroksi-ropivakaindir. 3-hidroksi ve 4-
hidroksi metabolitlerinin ropivakainden daha az olarak lokal anestezik etkisi
bulunur. Eliminasyonu ve plazma konsantrasyonu sitokrom P450 dizeyine
baghdir.(25)

Ropivakain galismalarinda, bupivakain, etidokain ve ropivakainin ratlarda
vagus sinirinin AB, Ad ve C liflerinde duyarhliklarindaki farklar arastiriimistir.
Ropivakainin agr iletiminden sorumlu olan sinir liflerine (Ad ve C lifleri)
seciciligi motor fonksiyonu (AR lifleri) kontrol edenlerden daha fazladir.(26)
Diger bir calismada yag dokusuna ropivakainin alinmasi, lidokain ve
bupivakain arasinda bulunmustur.(27) Ropivakain, bupivakainden daha az
lipofilik oldugu igin teorik olarak daha kisa sureli analjezi yaratmalidir. Bununla
beraber calismalarda domuzlarda ve insanlarda Kkatkisiz ropivakain
solusyonlari, bupivakain solusyonlarindan daha uzun sureli dermal analjeziye
neden olmustur.(28)

insanlarda dermal analjezi siiresi, gesitli konsantrasyonlarda ropivakain ve
bupivakaine epinefrin eklenmesiyle artiriimistir.(29)

Klinik galismalarda ulnar blok veya epidural blok igin verilen ropivakaine
epinefrin eklenmesi analjezide anlamli uzamaya neden olmamistir.(30,31)
Ropivakainin farmakokinetik 6zelliklerinde degisme olmamasiyla ilgili benzer
sonuglar brakiyal pleksus blogunda da elde edilmistir.

insanlarda yapilan c¢alismalarda 10mg/dakika dozunda baglayan ve
maksimum 150-250mg.’a c¢ikan intraven6z infUzyonlarda, ropivakainin
bupivakainden %25 daha az kardiyovaskuler ve merkezi sinir sistemine ait yan

etkileri oldugu gorulmasgtur.(32)
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Ropivakainin, spinal kord kan akimi Uzerine olan norotoksik etkilerini
arastirmak amaciyla Kristensen ve arkadaglari anestezi verilen ratlarda
calismiglardir. Lazer dopler flovmetre teknigini kullanarak farmakolojik
konsantrasyonda (5 mg/ml) ve yuksek konsantrasyonda (20 mg/ml)
ropivakainin intratekal verilmesini takiben spinal kord kan akimindaki azalma
degerlendirilmis. Spinal kord kan akiminda normal konsantrasyonlarda minor
degisiklikler, yuksek konsantrasyonlarda 20-40 dakika sonra normale donen,
baslangi¢ kan akiminda % 45 azalmaya sebep olan degisiklikler saptanmistir.
Bu da gosteriyor ki uygun konsantrasyonlarda intratekal ropivakain klinik
olarak onemli degisikliklere yol agmamaktadir ve spinal anestezi de guvenle
kullanilabilir . Ilaglarin spinal korda uygulanmasi, norotoksik hasar tehlikesi
sebebiyle dikkatli olmayi gerektirir. Bu yuzden klinik pratikte spinal uygulama
icin yeni ilaglar sunmadan 6nce norotoksikolojik galismalar yapiimalidir.

Boyle galigmalar spinal ilacin uygulamasindan ¢ok, daha sonraki spinal
kordun histopatolojik olarak degderlendiriimesini de igermelidir. Spinal kord kan
akimi Uzerine intratekal olarak uygulanmis ilaclarin etkisi ilgingtir. CUnka
ortaya c¢ikan norotoksisite azalmig kan akimi sebebiyle olabilir .(33)

Ropivakainin klinikte kullanilan formlari %0.25, %0.5, %0.75 ve %1’dir.
Hayvan calismalari, ropivakainin infiltrasyon, epidural, spinal ve brakial
pleksus anestezisi icin etkili bir lokal anestezik oldugunu gostermistir.

Ropivakain igin bir defada uygulanabilecek en yuksek doz 300 mg’dir.

F. AGRININ DEGERLENDIRILMESI

Agrih  hastanin tani ve tedavisinin dogru yonlendirilmesinin en onemli
kosulu, hastalarin agrsinin dogru degerlendiriimesi ve bu degerlendirmenin
multidisipliner yaklagsimla yapilmasidir. Hasta tarafindan gsikayet olarak
sunulan agrinin, karmasik yapisi ve ¢ok boyutlu olmasi degerlendiriimesindeki
en buyuk guglugu olusturmaktadir. Eksojen veya endojen kaynakli agri,

uyaranin bir takim karmasik sinir sistemi islemlerinden gecmesiyle olusur.
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Organizmanin bu uyarana verdigi aktif bir yanittir ve kisiye 6zgudur. 4 ana
0geyi icermektedir;

1. Sensoriyel-diskriminatif (duyusal-ayirici) komponent

2. Kognitif (bilissel) komponent

3. Affektif (emosyonel) komponent

4. Vejetatif ve somatomotor komponent

1)Duyusal ve Ayirimci Komponent: Agrili uyaranin, nosiseptif sistemde (agri
ileti sisteminde) uyari olarak iletiimesi sonucunda uyaranin yerinin, suresinin
ve siddetinin belirlenmesi (nosisepsiyon).

2)Bilissel Komponent: Yeri, slresi ve yogunlugu belirlenen agriliiuyaranin,
hastanin biling duzeyinde, ge¢mis deneyimleri ve gelecek beklentileri
cercevesinde degerlendirilerek biligsel olarak agri hissinin belirlenmesidir.
3)emosyonel Komponent: Biligsel olarak degerlendirilerek agrili uyarana
verilen emosyonel cevaptir. (korku, huzursuzluk, muzdarip olmak)

4)Vejetatif Somatomotor Komponent: Agrili uyarilarin  olusturdugu
segmental spinal ve supraspinal refleks cevaplardir:

1) Terleme, kan basinci ve nabiz degisiklikleri gibi vejetatif reflekse cevap,

2) Mimik,kagma refleksi, tonus artisi ve kontraksiyon gibi motor refleks cevap.
Semptom Olarak Agri: Dort ana 6geyi iceren agri hissi, ani gelismis ise
aktuel bir hasari haber vererek harekete gegcirici sinyal gorevi gorar.

Hastallk Olarak Agri: Agrili uyarana verilen ¢ok boyutlu fizyolojik cevabin
olustugu noéral sistem, herhangi bir nedenle degisime ugrarsa (somatik visseral
agrih uyaranin uzun sure devam etmesi veya sinir sisteminin uzun sureli
disfonksiyonu) bu sistemin olusturdugu yanit da degisiklige ugrar. Bu durumda
nosiseptif uyarani igleyen norolojik sistemin kendisi hastadir ve olusan agri da
¢ patofizyolojik agridir’. Devamh varolan agri hissi olusan cevaplarin
(komponentlerin) degisimine neden olmakta ve hastayl kisir déngu icine
sokmaktadir (kronik agri). Hasta agisindan hasarin sinyali olmak &zelligini

yitirir, hasta ve yakin ¢evresini sosyal ve psikolojik olarak negatif etkiler.
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Degerlendirme: Agrili hastanin tedavisinde en onemli amag¢ dogru tani ve
buna uygun tedaviyi yonlendirmektir. Hasta kendine 6zgu subjektif bir histen
bahsetmektedir. Degerlendirmenin, bu hissi bizzat yasayandan alinan bilgilere
go6re yapilmasi dogru olacaktir. Agriyi olusturan uyarinin (nosiseptif stimulus)
mutlaka saptanabilen bir lezyondan kaynaklanmasi sart degildir. Kisinin ig
dunyasinin huzursuzlugu veya cevre ile ilgili problemleri de agri hissini
baslatabilmektedir. Agrili hastada psikososyal faktdrlerin ayni anda dikkate
alinmamasi, gereksiz cerrahi invaziv girisimler iatrojenik agriya neden
olmaktadir. Bu nedenlerle ¢ok boyutlu, subjektif, kisiye 6zgl bu hissin
degerlendirilmesinin de ayri ayri yapilmasi zorunludur. Hastanin doktor guven
duygusunun olusmasi, 6zellikle tedavide ayri bir 6nem tasir.

Agrinin Siddeti: Kisiye 6zgu olan agri hissinin siddeti yine hasta tarafindan
saptanmalidir.Bu iglem igin bir takim agrii skalalari gelistirilmigtir, birinin
digerine karsi ustunlugu kesin degildir. Bu skalalar her ne kadar hastanin
subjektif degerlendirmesine dayansa da tedavi suresince agri siddetinin gidigi
tedavinin etkinligini belirlemede 6nemli rol oynamaktadir.(34) Agri siddetini

belirlemek icin kullanilan skalalar Sekil-6 ‘da gosterilmigtir.

Sekil-6 Agri Siddetini Belirlemek Igin Kullanilan Skalalar

Sozel Skala (VRS)
0: Hig agri yok
1: Hafif agri
2: Orta giddette agri
3: Siddetli agri
4: Cok siddetli agri

5: Dayanilmayacak agri
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Sayisal Skala (NS)

Hic agri yok Cok siddetli

Gorsel Analog Skala (VAS)

F =

Hig agri yok Gok siddetli
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GEREG VE YONTEMLER

Hastane bilimsel komite onayi alindiktan sonra; 70 yas alti, preoperatif
ejeksiyon fraksiyonu %40’in Gzerinde, ASA lll siniflamasinda bulunan, elektif
pompasiz atan kalpte koroner arter baypas cerrahisi (OPKABG) gecirecek 40
hasta rastgele se¢imle calismaya alindi. Calisma sonuclarini etkilememesi
acisindan steroid, antifilojistik kullananlar, beyazkure sayisi 10 000’in Uzerinde
olanlar, koagulopati, kognitif bozukluk, torasik-servikal omurda artrit , morbid
obezite (VKI > 35) ,FEV, < %45, eslik eden valviiler kalp hastaligi, kronik renal
yetmezlik ve endokrin sistem hastaligi olanlar ¢aligma grubuna dahil edilmedi.

Preoperatif degerlendirme sirasinda butin hastalara galisma ile ilgili
bilgi verildi, yazih onaylari alindi. Cerrahiden 7 gin ©Once hastalarin
antiagregan ilaglar kesildi.Cerrahiden 1 gtin dnce de hastalar rastgele 2 gruba
ayrildilar.

Kontrol grubu: Narkotik anestezi teknigi ve hastanemizde uygulanan protokol
ile ameliyat, postoperatif takip ve ekstiibasyon yapilan grup.

TEA grubu: Narkotik anesteziye ek olarak indiksiyon sonrasi ve postoperatif
24 saat boyunca 10ug/saat fentanil + %0.2 ropivakain SmL/saat inflizyon
uygulanan ve rutin protokol ile takibi yapilan grup.

Operasyondan 1 gin Once hastalara Braun Perifix 20Ga torakal
epidural kateter takildi. Epidural anestezi girisimi yapilacak bolgeye steril
sartlarda cilt temizligi yapildi. Uygun bir intervertebral aralik (Ts7; veya T7s)
tespit edilerek 2 ml %2’lik lidokain (40 mgq) ile cilt ve cilt altina lokal anestezi
uygulandi. Orta hattan yaklagsim ile asili damla yontemi kullanilarak epidural
aralik tespit edildi. Kateter sefalik yonde epidural aralikta 3 cm ilerletilerek cilde
tespit edildi.

Tum hastalara cerrahi oncesi; geceden 10mg oral diazepam ve
operasyondan 1 saat dnce im olarak 0.1mg/kg midazolam ve 0.5mg

skopolamin ile premedikasyon yapildi. Hastalar operasyon odasina alindiktan
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sonra D.-Vs EKG, pals oksimetri monitorizasyonu yapildi (Siemens S350
monitor), 18 G kanul (Braun vazofix) ile periferik venoz, 20 G kanul ile sag
radial arterden kanulasyon yapildi ve invaziv arteryel tansiyon monitérizasyonu
yapildi.

Anestezi indUksiyonu sirasinda, hastalara % 100 oksijen solutulurken 2
mg/kg propofol, 15 mcg/kg fentanil 3 dakikada, 0,1 mg/kg pankuronyum bolus
intravendz (iv) verildi. Oratrakeal entiibasyon yapilarak hastalar aralikh pozitif
basingli ventilasyon (IPPV) modunda FiO.: 1, solunum sayisi: 12, PEEP:0,
Pmax: 30, tidal volum:10 ml/kg degerleri ile respiratore baglandilar (Drager
Julian). indiiksiyon sonrasi ¢alisma grubuna torakal epiduralden 10 pg/saat
fentanil + %0.2 ropivakain 5mL/saat dozunda Abbot Pain Management
Provider cihazi ile devamli influzyon olarak baglandi. Entlbasyon sonrasi idrar
cikiginin takibi igin mesane kateterizasyonu yapildi. Operasyon sirasinda
anestezi idamesinde 8 mcg/kg/saat fentanil, 2 mg/kg/saat propofol infuzyonu
ve inhalasyon vyoluyla izofloran (%0.4-1.0) uygulandi. Hastalara aseptik
sartlarda vena jugularis interna yolu ile intraduser (Maxxim medical Tuoh-brost
intraducer tray 8F) takildi ve santral vendz basing (CVP) takibi yapildi.

Tiim hastalarda greftlerin hazirlanmasi ve 100 IU/kg dozda heparin (ACT>200 saniye
olacak kadar) yapilmasimin ardindan anastomozlara gecildi.

Atan kalpte revaskularizasyon girigsimi sirasinda Estech corp. doku
stabilizatoru kullanildi. Kalbin arka ylzeyinde yer alan hedef damarlarin
revaskularizasyonu sirasinda hedef damarlari ortaya koymak amaciyla apikal
pozisyon verici (Starfish®) cihazi kullanildi.Ortalama arter basinci (OAB) 65-
100 mmHg, kalp hizi 60-90 degerleri arasinda tutulmaya ¢alisildi.Hipotansiyon
gelismesi durumunda hizli volum tedavisi yapildi, volim yuklenmesiyle
duzelmeyen direngli tansiyon dugsukliugu sdzkonusuysa efedrin ile mudahale
edildi. Gerekiyorsa inotropik destek baslandi (dopamin, dobutamin )
Hipertansiyon, 1- 3ug/kg/dk dozunda nitrogliserinle ve B blokerle tedavi edildi.

Cerrahi operasyon bitiminde anestezik maddeler kesilip, entibe olarak

ameliyat sonrasi yogun bakima alinan hastalar mekanik ventilasyon desteqi
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icin respiratdore baglandi ve monitdrizasyona devam edildi. (EKG, arteryel
basing, santral venoz basing (CVP),rektal 1si) TEA grubundaki hastalarin
ropivakain + fentanil inflizyonu yodun bakimda da 24 saat devam edildi.
Kontrol grubuna yogun bakimda ilk 3 saat analjezik olarak 2ug/kg/dk. dozunda
fentanil verildi. Agrisi olan hastalara ek olarak im. Diklofenak sodyum yapildi.
Analjezinin degerlendiriimesi amaciyla ekstubasyon sonrasi 30.dakika, 1, 2, 4,
8, 12 ve 24.saatlerde VAS dederlendirmesi yapildi.

Hastalarda meydana gelen hipotansiyon durumlarinda (OAB < 50
mmHg) sirasiyla kristalloid ve kolloid sivilar, efedrin ve adrenalin,
hemodinamiyi bozan bradikardi durumlarinda ise atropin kullanildi. Hematokrit
degeri % 25’in Uzerinde tutacak sekilde gerektiginde kan transfliizyonu yapildi.
OAB ‘nin 100 mmHg’nin Uzerine ¢iktigi durumlarda nitrogliserin 1-3 pg/kg/dk
araligindaki dozlarda, kalsiyum kanal bloker veya [ bloker verildi. Hastanin
tam olarak anestezik maddelerin etkisinden kurtulmasini ve kas gucunun geri
donusunu takiben asagidaki kriterler saglaninca ekstibasyon uygulandi ve
zamani kaydedildi.

» Uyanik ve iletisim saglanabiliyor,

 P.CO; <45 mmHg,

e P,O;>100 mmHg (FiO.: 0.4 ile ),

e pH 7.35-7.45,

« Duragan hemodinamik ve metabolik parametreler,

* Yeterli hemostazis (drenaj < 100 ml/saat ).

Hastalarin ameliyathanede entubasyonundan, postoperatif yogun
bakimda ekstibasyonuna kadar gecen sure; entUbasyon suresi olarak
adlandirildi. Hastalarin yogun bakima gelisleriyle ekstibasyonlari arasindaki
sure de; ekstubasyon suresi olarak adlandirildi.Bu degerler kaydedildi. Sistolik

kan basincinin 140 mmHg, diyastolik kan bsincinin 90 mmHg uUzerinde olmasi
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hipertansiyon olarak kayit edildi. Daha 6nce belirlenen Olgcim noktalarinda

hastalarin hemodinami, kan gazi, biyokimyasal olgimleri yapilarak kaydedildi.

Hemodinamik ve biyokimyasal 6lgim noktalari;
T-1: operasyon Oncesi
T-2: Revaskularizasyon saglanmasindan sonra 4.saat

T-3: Revaskularizasyon saglanmasindan sonra 24.saat olarak belirlendi.

istatistik Degerlendirme;

istatistiksel hesaplamalarda SPSS 10.0 for Windows bilgisayar programi
kullanildi. Gruplar arasi farklar Student’s t testi ve iki yonli varyans analizi
kullanilarak degerlendirildi. P < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli olarak

kabul edildi. Sonuclar; ortalama deger + standart sapma olarak gosterildi
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BULGULAR

Calismamiz 40 hasta Uzerinde yapildi. Hastalarin 20 tanesine torakal
epidural kataterden ropivakain + fentanil verilirken (TEA grubu), diger yirmi
hasta kontrol grubu olarak kabul edildi. Hastalarin 11 tanesi kadin iken, 29
tanesi erkekti. Her iki grubun yas, kilo, boy, VKI ortalama degerleri arasinda
anlamli fark bulunamadi. Ayrica hastalarin  hipertansiyon varhgi, sigara
igiciligi, operasyon oOncesi kullanilan ilaglardan Ca antagonisti, B bloker, ACE
inhibitér  ve antiaritmik kullanimi oranlari benzerdi.Calismaya Kkatilan
hastalarin demografik verileri Tablo-1‘de gosterilmistir.

Tablo-1 Hastalarin Demografik Verileri

" TEA Grubu  Kontrol Grubu = p degeri

'Yas Ortalamasi (yl) = 56,90 58,95 . 0.450
Cinsiyet (KIE) | 6/14 | 5/15 . 0.731
VKI kg/m ) | 26,5 | 25,2 . 0.167
Kilo Ortalamasi ) 7475 71,95 . 0.402
'Boy Ortalamasi (cm) . 167,65 168,45 . 0.745
'Hipertansiyon Varlig (kisi) 12 | 10 . 0.537
‘Sigara iciciligi (kisi) | 10 | 15 . 0.108
'Ca Antagonisti Kullanimi  (kisi) 9 | 11 . 0.539
' B-Bloker Kullanim (kisi) 12 | 12 ~1.000
'ACE Iinhibitérii Kullanimi  (kisi) 3 | 6 . 0.268
Antiaritmik Kullanim (kisi) 1 [ 1 - 1.000

Hastalarin tUmune atan kalpte pompasiz Koroner Arter Baypas Greft
(OPKABG) operasyonu uygulandi. Hastalarin 9 tanesine bir damar, 18
tanesine iki damar ve 13 tanesine U¢ damar anastomozu yapildi. Gruplar
arasinda anostomoz sayisi agisindan bir fark saptanmadi. Hastalarin

gruplarina gore yapilan anastomoz sayisi Tablo-2‘de gosterilmistir.

Tablo-2 Hastalarin Gruplarina Goére Yapilan Anastomoz Sayisi
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| [ TEA Grubu [ Kontrol Grubu

' OPKABG x 1 | 5 | 4
OPKABG x 2 | 10 | 8
'OPKABG x 3 H 5 H 8

intraoperatif hipotansiyon, intraoperatif bradikardi ve intraoperatif aritmi
gelisimi oranlari kaydedildi. Hastalara operasyon esnasinda verilen kan ve kan
urtnlerinin ortalama sayisi gruplara gore hesaplandi. Her iki gruptaki
hastalarin operasyon esnasinda inotropik ila¢g kullanimi oranlari belirlendi.
Yukarida sayilan operasyon esnasi veriler agisindan iki grup arasinda anlaml
bir fark saptanmadi. Hastalarin gruplarina gore operasyon esnasi verileri

Tablo-3‘de gosterilmistir.

Tablo-3 Hastalarin Gruplarina Gére Operasyon Esnasi Verileri

TEA Kontrol p
Grubu Grubu degeri
‘intraoperatif hipotansiyon  (kisi) | 3 | 2 . 0.643
‘intraoperatif bradikardi (kisi) | 0 | 1 . 0.324
‘intraoperatif aritmi (kisi) | 2 | 5 . 0.222
intraoperatif transfiizyon (adet) 0,9 14 0.247
‘intraoperatif inotrop kullanimi (kisi) 2 | 1 . 0.560

GA induksiyonundan yogun bakimda ekstibasyon yapilan ana dek
gecgen sure “entubasyon suresi”’; operasyon sonrasi yogun bakima kabulden
yogun bakimda ekstubasyon yapilan ana dek gegen sure “ekstibasyon suresi”

adi altinda kaydedildi. Her iki gruptaki hastalarin ortalama operasyon sureleri
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arasinda anlaml fark saptanmazken; TEA grubunun

suresi

oldugu tespit edildi.(p<0.05) Gruplarin ortalama entliibasyon, ekstibasyon ve

operasyon sureleri Tablo-4‘de gosterilmistir.

Tablo-4 Gruplarin Ortalama Entlibasyon, Ekstiibasyon Ve Operasyon Sureleri

ortalama entibasyon

ve ortalama ekstubasyon suresinin kontrol grubuna gore daha kisa

TEA Kontrol
Grubu Grubu degeri
‘ortalama entiibasyon siiresi  (saat) 11,0 @ 156 | 0.043*
‘ortalama ekstiibasyon siiresi  (saat) 72 | 11,7 | 0.039* |
‘ortalama operasyon siiresi  (saat) 37 | 39 | 0430 |
(* p<0.05)
Hastalarin operasyon sonrasi verilerine baktigimizda; postoperatif

hipotansiyon, bradikardi, aritmi, I6kositoz , ates, hipoksi gelisimi ve postoperatif
inotrop kullanimi oranlari agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi. Her iki grubun ortalama operasyon sonrasi transflzyon adedi
(1.65 / 2.40) ve ortalama direnaj miktari (867 / 902) arasinda fark yoktu.
Hastalarin gruplarina gore operasyon sonrasi verileri Tablo- 5'de gosterilmistir.
TEA grubunda operasyon sonrasi hipertansiyon gortulme orani (%30 / % 75)
ve operasyon sonrasi ek doz analjezik ihtiyaci (%20 / %95) kontrol grubuna
goére belirgin olarak daha azdi.(p<0.01) Hastalarin gruplarina gére ek doz

analjezik intiyaci Sekil-7’de gdsterilmistir.

Tablo-5 Hastalarin Gruplarina Gére Operasyon Sonrasi Verileri

TEA Kontrol p

Grubu Grubu degeri
‘postoperatif hipotansiyon (%) 0 0154
' postoperatif bradikardi (%) H o H 0 . 1.000
 postoperatif aritmi (%) 5 | 20 . 0.159
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\postoperatif transflizyon (adet) H 1,65 H 2,40 H 0.139

|
 postoperatif inotrop kullanmi (%) =~ 10 | 5 0560
' postoperatif hipertansiyon (%) = 30 75 . 0.004**
' postoperatif lokositoz gelisimi (%) =~ 20 15 . 0.687
 postoperatif ates (%) 5 | 20 . 0.159
‘postoperatif hipoksi (%) 0 | 15 0075
po ek doz analjezik intiyaci (%) = 20 95 . 0.000*%*
‘ortalama drenaj miktari (%) = 867 | 902 | 0792

(** p<0.01)

Sekil-7 Hastalarin Gruplarina Gére Ek Doz Analjezik ihtiyac

ek doz analjezik ihtiyaci (%)
% 100 95
80
60 o TEA Grubu
40 m Kontrol Grubu
20

20

0

TEA Grubu Kontrol Grubu

Hastalarin ortalama yogun bakimda kalis sureleri arasinda fark
saptanmazken, TEA grubunun ortalama hastane yatig suresinin kontrol
grubuna goére daha dusuk oldugu tespit edildi. (p<0.05) , Gruplara gore

ortalama yogun bakim yatis ve hastane yatis sureleri Tablo-6‘da gosterilmigtir.

43



Tablo-6 Gruplara Gore Ortalama Yogun Bakim ve Hastane Yatig Sureleri

TEA  Kontrol p
Grubu Grubu degeri
| ortalama yogun bakim yatis siresi (gin) | 1,45 = 125 | 0.442
“ ortalama hastane yatis siiresi  * (gin) =~ 59 = 7,15  0.012 H
(* p<0.05)

Hastalarin; induksiyondan sonra (T1), revaskularizasyondan sonraki 4.

saat (T2) ve revaskularizasyondan sonraki 24. saat (T3) olarak belirlenen

Olcim zamanlarinda bakilan ortalama CK-MB degerleri agisindan iki grup

arasinda fark saptanmadi.

Gruplara gore CK-MB degerleri Tablo-7 ve Sekil-8 ‘de gosterilmigtir.

Tablo- 7 Gruplara Gére CK-MB Degerleri

Olgiim Dénemi TEA Grubu Kontrol Grubu
CK-MB CK-MB
T1 | 16,45 | 20,85
T2 | 35,80 | 46,60
T3 | 35,65 | 33,60

Sekil-8 Gruplara Gore CK-MB Degerleri
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Ortalama CK-MB Degerleri

—e— TEA Grubu
—m— Kontrol Grubu

50
40 /.\
R —e
) ./ —
20
/
10
0
™ T2 T3

Hastalarin T1, T2 ve T3 o6lcim zamanlarinda bakilan ortalama Troponin-I

degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Gruplara

gore Troponin-I degerleri Tablo-8 ve Sekil-9°‘da gosterilmistir.

Tablo-8 Gruplara Gore Troponin-I Degerleri

Olciim Dénemi TEA Grubu Kontrol Grubu Troponin
Troponin
T1 | 0,04 [ 0,02
T2 | 0,42 [ 0,45
T3 | 0,46 [ 0,34
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Sekil-9 Gruplara Gére Troponin-I Degerleri

Ortalama Troponin-l Degerleri
0,5
04 /’><t
03 / —+— TEA Grubu
0,2 / —=— Kontrol Grubu
0,1
0 /
T1 T2 T3

Hastalarin operasyon sonrasi VAS degerlerine bakarsak; TEA grubunun
operasyon sonrasi 30. dakika, 1. saat, 2. saat ve 4. saat ortalama VAS
degerleri kontrol grubuna gore ileri derecede dusuktur.(p<0.01) TEA grubunun
operasyon sonrasi 8. saat ortalama VAS degeri kontrol grubuna goére
dusuktdr. (p<0.05) Operasyon sonrasi 12. saat ve 24. saat VAS degerleri
acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Gruplara gore
ortalama VAS degerleri Tablo-9 ve Sekil-10°‘da gosterilmigtir.

Tablo-9 Gruplara Goére Ortalama VAS Degerleri

Olgiim TEA Grubu Kontrol Grubu
N . Ortalama Ortalama
Donemi VAS Degeri VAS Degeri degeri
30 dk | 0,45 | 4.4 | 0.000**
1.saat | 0,25 | 3,55 | 0.000**
2.saat | 0,3 | 2,4 | 0.000**
4 .saat | 0,3 | 1,6 | 0.001**
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| 8.saat [ 0,1 [ 0,85 . 0.047*

| 12.saat [ 0,2 [ 0,6 0236
| 24.saat [ 0,15 [ 0,25 0632
(* p<0.05) (** p<0.01)

Sekil-10 Gruplara Goére Ortalama VAS Degerleri

Ortalama VAS Degerleri

10 -

9

8

7

g —s— Kontrol Grubu
4 T~ —— TEA Grubu
2 =

1 » -\I\l

0 T T T T + T —— T
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TARTISMA

Kalp cerrahisinde; kardiyak, pulmoner, renal ve infeksiyoz
komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite nonkardiyak cerrahiye gore
yuksektir.(35) Arastirmacilar, bu komplikasyonlarin merkezinde yer alan
metabolik ve cerrahi néroendokrin stres yaniti azaltarak hastanin iyilegsmesini
hizlandirma  yollarn aramaktadir. Yeager ve arkadaglari ile Tuman ve
arkadaglarinin ~ yaptigi  calismalar, bu konudaki donum  noktasi
olmustur.(36,37) Anestezi ve analjezi yontemlerindeki gelismelerin ve epidural
anestezi ve analjezinin, nonkardiyak cerrahide peroperatif morbidite ve
mortaliteyi azaltigini  gostermiglerdir. Kardiyak cerrahi alaninda ise
kardiyopulmoner baypastan (KPB) ve zararl etkilerinden ( pulsatil olmayan
akim, hemodilisyon, inflamatuvar cevap) kacinarak, minimal invaziv
(MIDKAB) ve pompasiz (OPKABG) koroner revaskularizasyon tekniklerinin
kullanimi artmistir. Bolgesel anestezi teknikleri ; etkin analjezi, sempatolizis ve
azalmig stres cevabiyla karakterize fizyolojik bir durum yaratmaktadir. Bu
faydalarina ragmen TEA’nin kardiyak cerrahide uygulanmasi halen sinirlidir.

Calismamizda intraoperatif hemodinamik veriler kiyaslandiginda, TEA
grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulunmadi(Tablo 3, sayfa 39).
Literatire baktigimizda; Royse ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada,
intraoperatif donemde sadece MAP yonunden farkliik gorilmus, kalp hizi
kontrol grubu ve TEA grubu arasinda farkhlik saptanmamistir.(38) Kessler ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, TEA+GA, sadece TEA ve kontrol grubu
intraoperatif veriler agisindan kiyaslandiginda, sadece TEA uygulanan grup ve
TEA+GA grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede MAP ve kalp
hizinda dusme gorulmustir.(39) Fillinger ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
kontrol grubu ve TEA grubu arasinda intraoperatif hemodinamik veriler
acisindan fark bulunmamigtir.(40) Calismamizda torakal epidural kateteri Te-T-

veya T7-Ts seviyesinden taktigimiz igin , kontrol grubu ve TEA grubu arasinda
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farklilk gelismedigini dusunuyoruz. Fillinger ve arkadaslari da torakal epidural
kateteri T+ ve Ti seviyeleri arasinda takmigtir. Ancak Royse ve Kessler
torakal epidural kateteri T4-T, veya T,-T; seviyesinden takmiglardir. Bu da
direkt kardiyak sempatik liflerin blokajina bagh olarak kalp hizinda ve MAP’da
azalma oldugu anlamina gelir.

Calismamizda elde ettigimiz ortalama entubasyon sureleri ve ortalama
ekstlbasyon sureleri (Tablo-4, sayfa 40) TEA grubunda kontrol grubuna gore
sayisal olarak daha dusuUktur ve istatistiksel olarak da anlamlidir. Priestly,
Royse, Barrington, Hansdottir, Liu, Loick ve Berendes’in yaptigi ¢alismalarda
ekstubasyon sureleri TEA grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede dusuktir.(38,41-46) Fillinger ve arkadaslari ise TEA grubu
ve kontrol grubu arasinda, ekstubasyon sureleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptamamigtir.(40) Hemmerling ve arkadaslari OPKABG yapilan
TEA grubu ve kontrol grubundaki hastalari, “fast track” anestezi uygulayarak
ameliyathanede ekstube etmiglerdir ve iki grup hasta arasinda ekstubasyon
sureleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.(47) Burada erken
ekstibasyon amacglanarak genel anestezi grubuna, kisa etkili opioid olan
remifentanil inflUzyonu ve sevofluran verilmistir. Kessler ve arkadaslarinin
yaptigi OPKABG operasyonuna yodnelik calismada da, GA ve GA+TEA
grubundaki hastalarin ekstibasyonu ameliyathanede denenmistir ve iki grup
arasinda istatistiksel anlaml fark belirtiimemigstir.(39) Burada da hastalara
erken ekstubasyona yonelik kisa etkili anestezik ilaglar olan remifentanil,
propofol ve kas gevsetici olarak da sisatrakuryum verilmistir. Bizim
calismamizda ise ameliyathanede ekstibasyon hedeflenmemis; TEA ve
kontrol grubuna esit dozlarda fentanil ve propofol inflzyonu, kas gevsetici
olarak da pavulon verilmigtir.

Calismamizda elde ettigimiz VAS degerleri (Tablo-9, sayfa 44,sekil-10,
sayfa 45) tum degerlendirmelerde TEA grubunda, kontrol grubuna gore sayisal
olarak daha dusuktir. Bu degerler ekstubasyon sonrasi 30.dakika, 1.saat,

2.saat, 4.saat ve 8.saatlerde istatistiksel olarak anlamlidir. 12.saat ve 24.saat
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VAS degerlerinde ise, TEA grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktur. VAS degerleri literatir ele alinarak kargilastirildiginda;
Priestly ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, postoperatif ilk 24 saatteki VAS
degerleri TEA grubunda, kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
derecede dusuk olarak tesbit edilmigstir.(41) Torakal epiduralden 4mL %1
ropivakain ve 100 pg fentanil yuklemesinin ardindan, %1 ropivakain ve 5 ug /
mL fentanil 3-5 mL / saat dozunda infizyon olarak 48 saat sureyle verilmigstir.
Kontrol grubuna ise postoperatif donemde iv morfin, hasta kontrolli analjezi
yontemiyle 72 saat sureyle verilmistir(1-1.4 mg bolus, 5 dakika kilit stresi).
Royse ve Barrington’in yaptiklari galismalarda postoperatif ilk 3 gindeki
VAS degerleri TEA grubunda , kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
derece dusuktur.(38,42) Royse ve arkadaglari, operasyon sabahi % 0.2
ropivakain, 2 ug/ mL fentanil ile beraber 5- 14 mL /saat dozunda inflzyon
baglanmis ve postoperatif 3.gun sabah 06:00’a kadar devam etmistir. Kontrol
grubunda ise yogun bakimda analjezi HKA analjezi ydntemiyle iv morfin (1mg
bolus, 5 dakika kilit stresi) verilerek saglanmis ve postoperatif 3.gln sabah
06:00’a kadar devam etmistir. Barrington’in galismasinda ise TEA grubunda
indUksiyondan 1 saat sonra ise %0.2 ropivakain, 2 ug /mL fentanil ile beraber
5mL / saat dozunda inflzyonu baslatiimis ve postoperatif 3.gin sabahina
kadar devam edilmistir. GA grubuna KPB devresinden ayrildiktan sonra, 0.1-
0.2 mg/kg dozunda morfin verilmigtir. Gogus drenlerinin oldugu yere de 3
mg/kg ropivakain infiltrasyonu yapilmigtir. Yogun bakimda hastanin agrisina
gbre postoperatif 2.gun sabahina kadar morfin inflzyonu verilmistir. Tam
hastalara cerrahi bitiminde 1 g rektal asetaminofen verilmistir. Fillinger ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise postoperatif 1.glnun sabahindaki VAS
degerlerinde, TEA grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel farklilik
saptanmamistir.(40) TEA grubuna %0.125 bupivakain, 25 ug /mL fentanil ile
beraber 4-10 mL/saat dozunda inflizyon olarak verilmistir. Epidural kateterler
postoperatif 1.gun c¢ekilmigtir. Yogun bakimda GA grubundaki hastalara,

postoperatif analjezi i¢in belirlenen yogun bakim protokoline gore iv morfin
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verilmigtir. Ancak bizim yaptigimiz ¢alismada da 12 ve 24. saatlerdeki VAS
degerlerinde kontrol grubu ve TEA grubu arasinda istatistiksel farklilik yoktur.
Hansdottir ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada postoperatif 1.gln, 2.gun ve
3.gunlerdeki VAS degerlerinde TEA grubu ve HKA grubu arasinda istatistiksel
farklihk saptanmamistir.(43) TEA grubuna postoperatif agri i¢in; 20 dakika kKilit
suresiyle 1 mg/mL bupivakain + 2 pg/mL fentanil + 2 yg/mL adrenalinden
olusan karisimdan 2 mL bolus verilmis ve 0.1 mL/kg/saat dozunda inflzyon
postoperatif 3.glne kadar verilmistir. HKA grubuna analjezi igin;
ameliyathanede remifentanil kapatildiktan sonra 0.1mg/kg morfin yukleme
dozundan sonra HKA 6 dakika kilit sureli 0.01 mg/kg bolus morfin postoperatif
3.gune kadar uygulanmistir (bazal inflzyon uygulanmamistir). Tim hastalar ek
olarak postoperatif 3 glin boyunca, giinde 4 kez 1g oral asetaminofen almigtir.

Hemmerling ve arkadaglarinin yaptigi calismada cerrahi sonrasi 6.saat,
24 saat ve 48.saatlerdeki VAS degerleri kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli derecede dusuktir.(47) Ancak tim hastalarda cerrahi sonunda torasik
drenlere toplam 10-15 mL %0.25 bupivakain infiltrasyonu yapiimis ve tim
hastalara indiksiyondan sonra supozotuvar 100 mg indometazin verilmigtir.
TEA grubuna torakal epiduralden %0.125 bupivakainin 6-14 mL/saat dozunda
devaml inflzyon olarak verilmis ve torakal epiduralin kapsamadigdi alanlar igin
0.5-1mg sc hidromorfon verilmigtir. Kontrol grubuna ise yogun bakim
unitesinde 2.5-5 mg morfinin hemgire kontrolli analjezi yoluyla veya hasta
kontrollu analjezi yontemiyle 6 dakika kilit streli 1mg bolus morfin verilmesi
saglanmistir.

Kessler ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada postoperatif 6, 12, 24 ve
72.saatteki VAS degerleri; GA+TEA ve TEA gruplarinda, GA grubuyla
kiyaslandiginda sayisal olarak daha dusuk ve istatiksel olarak da anlaml
bulunmustur.(39) Torakal epiduralden postoperatif analjezi icin; %0.16
ropivakain ve 1 ug/mL sulfentanil 2-5 mL/saat dozunda verilmigtir. GA grubuna

ise analjezi igin, koroner anastomozlarin tamamlanmasindan sonra 0.1 mg/kg
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piritramid verilmistir. Postoperatif donemde de hastanin agrisina goére 3.75 -
7.5 mg piritramid verilmigtir.

Liu ve arkadaglarinin yaptigi meta-analizde de VAS degerleri, TEA
grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede dusuk
bulunmustur.(44)

Loick ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, postoperatif 24. ve
48.saatlerdeki VAS dederleri incelenmis; TEA ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunamamistir.(45) Loick ve arkadaslari, postoperatif
agri kontrolinde; 1g parasetamol gunde 4 kez iv olarak tum hastalara
vermigtir. Kontrol grubu ek olarak, HKA cihaziyla 20 dakika kilit sureli iv 2mg
bolus piritramid almistir. TEA grubundaki hastalara epidural kateterden 2-
3mL/saat dozunda %0.75 bupivakain verilmistir.

Bizim calismamizda ise ropivakain+fentanil bazal inflUzyon olarak
revaskularizasyondan sonra 24 saat sureyle verilmistir. Kontrol grubu ise
yodun bakima geldikten sonra ilk 3 saat analjezik dozda fentanil infizyonu
almigtir. HKA yontemi epidural yolla veya iv yolla kullaniimamistir. EK doz
analjezi ihtiyaci olursa diklofenak sodyumla karsilanmistir. Hastalarin dren
yerlerine lokal anestezik infiltrasyonu, rutin iv veya rektal analjezik
veriimemistir. Bizim g¢alismamizda TEA grubunun operasyon sonrasi 30.
dakika, 1. saat, 2. saat ve 4. saat ortalama VAS degerleri kontrol grubuna gore
ileri derecede dusuktl.(p<0.01) TEA grubunun operasyon sonrasi 8. saat
ortalama VAS degeri kontrol grubuna gore dusuktu. (p<0.05) Operasyon
sonrasi 12. saat ve 24. saat VAS degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli
bir fark saptanmadi.

Calismamizda ek doz analjezik ihtiyaci degerlendirildiginde (sekil-7,
sayfa 41); TEA grubunda kontrol grubuna gore sayica daha az analjezik
ihtiyaci oldugu ve istatistiksel olarak da anlamli oldugu goértlmustir(p<0.01).
Bunun bir nedeni biz rutin calismamizda analjezik dozda fentanili postoperatif

ilk 3 saat veriyoruz. Agrisi olursa ek doz analjezik yapiyoruz.
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Fillinger ve arkadaglari ek doz analjezik (morfin, oksikodon ve
meperidin) ihtiyaci olarak TEA grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli fark
bulamamistir.(40) Ancak kontrol grubuna intraoperatif ddnemde verilen total
fentanil dozu TEA grubundan sayisal olarak daha fazla ve istatistiksel olarak
da anlamhdir.(p<0.001).

Calismamizda yogun bakimda yatis sureleri degerlendirildiginde, TEA
grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (Tablo
6, sayfa 42). Literatlre baktigimizda Royse, Kessler ve arkadaslari TEA grubu
ile  kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadigini
bildirmistir.(38,39) Berendes ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, yogun
bakimda yatis suresinin TEA grubunda daha az oldugu ve kontrol grubuyla
TEA grubu arasinda istatistiksel anlamli fark bulundugu belirtiimistir.(46) Ancak
Berendes’in galismasinda 24 saatin Uzerinde yogun bakimda kalis suresi
olarak karsilastirma yapilmistir. Bizim galismamizda ise ortalama kalis sureleri
gln olarak (TEA: 1.15 gln, kontrol:1.25gun) karsilastirma yapiimistir. Calisma
grubumuzda postoperatif komplikasyon gelismedigi icin, yogun bakimda kalis
surelerinde farkhlik olmadigini disunuyoruz.

Calismamizda ortalama hastanede yatig sureleri degerlendirildiginde
(Tablo-6, sayfa 42) TEA grubunda, kontrol grubuna gdre sayisal olarak daha
dusuktur ve istatistiksel olarak anlamhdir. Literature baktigimizda; Hansdottir,
Fillinger, Priestly, Royse TEA grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak fark bulunmadigini bildirmistir.(38,40,41,43) Kessler ve arkadaslari da
GA grubu, TEA + GA grubu ve sadece TEA verilen grup arasinda hastanede
yatis sureleri agisindan istatistiksel anlamh fark bulunmadigini bildirmistir.(39)
Ancak hastanede yatig suresini, anestezi veya analjezi disinda hastanin
mobilizasyon durumu, akciger fonksiyonlari, kalp ritmindeki sorunlar,
hemodinamik  duraganlk, vyardimsiz yurume ve yemek yemenin
saglanabilmesi, normal defekasyon ve idrar c¢ikisinin olmasi ve biligsel
fonksiyonlar gibi faktorler de etkilemektedir.(43) Bununla beraber hastaneden

taburcu kararini da cerrahi ekip vermektedir.

53



Calismamizda, induksiyondan sonra ve revaskularizasyondan sonra 4.saat
ve 24 .saatlerdeki CK-MB ve Troponin | degerlerine (Tablo-7, sayfa 42 ve
Tablo-8, sayfa 43) bakildiginda ; TEA grubu ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Loick ve arkadaslari, hastalarin
yodun bakima geliginin 24.saatinde baktiklari troponin T degerlerini
incelemigler; TEA grubunda degerler sayisal olarak kontrol grubundan daha
dusuk olarak bulunmus ve iki grup arasinda istatistiksel anlamh farklilik
saptanmistir. Ancak Loick ve arkadaglari g¢alisma grubu olarak, vicut digi
dolasimin kullanildigi KABG cerrahisi yapilan hastalari segmistir ve 24.saatte
ortalama troponin T degerleri, TEA grubunda 0.40 iken kontrol grubunda 1.30
olarak saptanmistir.(45) Bizim calismamizda hasta grubumuz pompasiz atan
kalpte (OPKAB) baypas yapilan hastalardan olusmaktadir ve TEA grubu
hastalarimizda 24. saatteki ortalama Troponin | degerleri 0.46 olarak
saptanmis olup kontrol grubuyla istatistiksel farklilk saptanmamistir. Yapilan
calismalarda, KPB ve kardiyoplejik arrestin  kullanildigi  KABG
operasyonlarinda gelisen miyokardiyal hasarin, OPKAPG
operasyonlarindakinden daha fazla oldugu bildirilmis ve serum troponin I, CK-
MB, troponin T ve ANP degerlerinin anlamli derecede arttigi gosterilmistir.(10-
13) Biz de calismamizda da bu goérlse paralel sonuglar elde ettik.

Priestly ve arkadaslari da KPB’in kullanildigi KABG operasyonlarda,
postoperatif donemde TEA ve GA gruplari arasinda CK-MB ve Troponin |
duzeylerinde istatistiksel anlamli fark bulamamistir.(41) Barrington ve
arkadaslari da aorttan kros-klemp alindiktan sonra 12. ve 24.saatlerde CK-MB
ve Troponin | dizeylerini degerlendirmistir.(42) Kontrol grubunda degerlerde
sayisal olarak artig gorulmus ancak TEA ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunamamistir.

Calismamizda TEA ve GA grubu arasinda postoperatif yogun bakimda
hipertansiyon gortlme orani dederlendiriimis (Tablo 5, sayfa 41); hipertansiyon
go6rilme orani GA grubunda daha yuksek bulunmustur (p<0.01). Kessler ve

arkadaslarinin yaptigi calismada da, OPKABG yapilan hastalarda postoperatif
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yogun bakimda GA ve GA + TEA grubu karsilastiriidiginda, GA grubunda
MAP’In sayisal olarak yuksek ve istatistiksel olarak da anlamli oldugu
go6rilmastir.(39) Postoperatif donemde TEA yoOntemiyle etkin analjezi
saglanmasi ve TEA'nin sempatolitik etkisine bagh olarak yogun bakimda TEA

grubu hastalarimizda hipertansiyonun daha az goruldigu dusuncesindeyiz.
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SONUG VE ONERILER

Kardiyak cerrahi sonrasi mukemmel analjezinin saglanmasi genelde zor
olmaktadir. Postoperatif ddnemde yetersiz analjezi; hemodinamik, metabolik,
immunolojik ve hemostatik sistemler Uzerine ters etkiler yaratarak morbiditeyi
artirabilir. Kardiyak cerrahi sonrasi analjezi geleneksel olarak opioidlerle
saglanmaktadir. Ancak opioid kullaniminin zararli yan etkileri vardir ve uzun
etkili opioidler trakeal ekstubasyonu geciktirmektedir. Anestezi ve analjezi
yontemlerinde gelismelerin yaninda kalp cerrahisi de gelismektedir. KPB’In
kullaniimadigi OPKABG operasyonlarinda hipotermi, hemodilisyon olmamasi,
miyokardiyal hasarin daha az olmasi nedeniyle hastalarda daha erken
hemodinamik denge saglanabilmektedir. Bu da erken ekstubasyon
yapilabilmesi i¢in anestezi ve aneljezi tekniklerinin gelismesini saglamigtir.

Torakal epidural anestezi ve analjezi; stres cevabin azaltiimasi,
analjezi saglanmasi ve kardiyak sempatektomi amaglariyla kullaniimaktadir.
Calismamizda OPKABG vyapilan hastalarda TEA sayesinde, ekstibasyon
surelerinin kisaldigini, VAS agri skorlarinin kontrol grubuna gdére anlaml
olarak daha dusuk oldugunu, hastanede kalis suresinin kontrol grubuna gore
daha kisa oldugunu gorduk. Bu da hasta konforunu artirmakta, hastane
maliyetlerini duslirmekte, hastada hem solunum cihazina hem de hastanede
yatisa bagh gelisebilecek enfeksiyon riskini azaltmaktadir. Postoperatif
dénemde kontrol grubunda, TEA grubundan belirgin derecede daha fazla
hipertansiyon gorduk. Erken postoperatif donemde hipertansiyon, hastada
greftlerden olabilecek muhtemel kanamaya neden olmasi, miyokardin yukana
artirarak yeni bir iskemiye zemin hazirlamasi nedeniyle istemedigimiz bir
durumdur. Zaten bu yuzden de kalp cerrahisinde hastalarin erken donemde
ekstubasyonundan c¢ekinilir. TEA sayesinde erken ekstubasyon tekniklerinin
kalp cerrahisinde rahatlikla kullanilabilecegi kanisindayiz. Miyokardiyal hasarin

gostergeleri olan troponin | ve CK-MB degerleri galismamizda kontrol grubuyla
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farkhlik gostermedi. Ancak biz OPKABG operasyonu gegiren hastalari
degerlendirdik.

Sonug olarak; TEA'nin postoperatif etkili analjezi saglamasi, stres
cevabini azaltmasi ve torasik kardiyak sempatektomi olusturmasi sonucu daha
stabil hemodinami saglamasi gibi olumlu etkileri yaninda; hastane kalig

suresini kisaltarak maliyetlere de faydali etkisi oldugu bulunmustur.
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