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Arastirma

Koroner Arter Cerrahisinde Desflurane
Anestezisinin Miyokardiyal Korumaya Olan
Etkisinin Sevoflurane ile Karsilastiriimasi

Asime Ay, Belkis Tanriverdi

Eskisehir Osmangazi Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

OZET

Amac: Acik kalp cerrahisinde morbidite ve mortalite-
nin postoperatif kardiyak pompa yetersizligi ile ilgili
oldugu dustinilmektedir. KABG cerrahisinde posto-
peratif kardiyak pompa yetersizliginin nedeni iskemik
kardiyak arrest ve reperflizyon sirasinda olusan miyo-
kardiyal hasardir. Bu ¢calismanin amaci; KABG uygula-
nacak hastalarda uygulanan desflurane anestezisinin
miyokardiyal korumaya olan etkisini, sevofluran ile
karsilastirmaktir.

Yéntemler: Calisma elektif KABG planlanan ASA II-IV
18-69 yas arasi 40 hasta Uzerinde yapildi. Hastalar rast-
gele 20°ser kisilik 2 gruba ayrildi. Operasyon masasi-
na alinan hastalarda SKB, DKB, OAB, KAH, SpO,, CVP
monitorizasyonu yapildi. Intravenéz 0,3 mglkg etomi-
dat, O,1 mglkg pankironyum ve 1 ulkg remifentanil
uygulandi. Grup D’deki hastalara % 1-4 desflurane,
Grup S’deki hastalara % 2-4 sevoflurane verildi. Her
2 gruptaki hastalara 0,1-0,4 ulkg/dk.’dan remifentanil
inflizyonu baslandi. Cerrahinin sona ermesiyle yogun
bakim tnitesine alinan hastalar SIMV modunda meka-
nik ventilatére baglandi.

Bulgular: Olgularin demografik verileri benzerdi. Tro-
ponin I, CK ve CKMB ddzeyleri her iki grupta da pre-
operatif degere gére postoperatif 6. ve 24. saatlerde
artis gosterdi. Ancak, sevofluran grubunda operasyon
sonrasi 24. saatteki artis desfluran grubuna gére daha
az bulundu.

Sonug: KABG cerrahisinde kullanilan desfluran ve se-
vofluranin yeterli anestezi dizeyi ve hemodinamik
stabilite sagladigi, peroperatif miyokardiyal hasari
azalttigi sonucuna varildi. Miyokardiyal hasarlanma
isaretleyicileri olan troponin I, CK, CKMB dtizeylerinin
sevofluran grubunda daha dustik olmasi sevofluranin
miyokardiyal korumayi desflurana gére daha iyi sagla-
digini dastinddrmektedir.

Anahtar kelimeler: KABG, desfluran, sevofluran,
miyokardiyal koruma, miyokardiyal hasar

SUMMARY

Comparison of Myocardial Protective Effect of Desf-
lurane Anesthesia Versus Sevoflurane Anesthesia Du-
ring CABG Surgery

Objective: Since the first years of open heart surgery it
has been noticed that morbidity, mortality are mostly
associated with postoperative cardiac pump insuffi-
ency. The reason of postoperative cardiac pump insuf-
ficiency after CABG surgery is myocardial injury seen
after the ischemic cardiac arrest and reperfusion.The
aim of this study is to compare the myocardial pro-
tective effect of desflurane anesthesia versus sevof-
lurane anesthesia for the patients undergoing CABG
surgery.

Methods: The study was performed on 40 patients,
ASA II-V status, aged between 18-65 years, undergoing
elective CABG surgery. The patients were randomly di-
vided into two groups, each having 20 patients. On the
operation table, SBE DBR, MAR HR, SpO,, CVP monito-
rizations were recorded. For induction 0.3 mglkg eto-
midate I.V. was administered. After the loss of eye lash
reflex and ventilation, 0.1 mg/kg pancuronium 1V, and 1
ulkg remifentanil I.V. were administered to all patients.
In Group D; 1-4 % Desflurane and for Group S patients
2-4 % sevoflurane were started. For all patients, 0.1-0.4
ulkg/min remifentanil infusion was started. At the end
of the surgery all anesthetic agents were stopped and
patients were transfered to intensive care unit, then
connected to mechanical ventilator with SIMV mode
and hemodynamical data were recorded.

Results: There were no differences in demographic
data of both groups. In both groups, troponin I, CK
and CKMB levels were increased at postoperative 6.
and 24. hours. But the increase in sevoflurane group
was less relative to desflurane group at postoperative
24. hours.

Conclusion: We have concluded that desflurane and
sevoflurane provided sufficient anesthesia level and
hemodynamic stability, and decreased perioperative
myocardial injury. It has been thought that sevoflurane
provided better myocardial protection than desflurane,
depending on the levels of myocardial injury markers,
troponin I, CK, and CK-MB.
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A. Ay ve ark., Koroner Arter Cerrahisinde Desflurane Anestezisinin Miyokardiyal Korumaya Olan Etkisinin Sevoflurane ile

Karsilastiriimasi
GiRiS

Koroner arter cerrahisi sirasinda metaboliz-
masi hizlanan miyokarda gelen substrat deste-
ginin yetersiz olmasindan dolayi ciddi suben-
dokardiyal hiicre hasari olur. Bu sirada amag,
operasyonu kansiz ve hareketsiz bir ortamda
yapmak, miyokardin hasarlanmasina engel
olmak, postoperatif miyokard islevini koru-
maktir. Bu korumanin temelinde hipotermi
olusturulmasi, elektromekanik kardiyak diyas-
tolik arrestin kimyasal olarak indiksiyonu ve
idamesi vardir. Hipotermi ve potasyum icerikli
kardiyoplejik solisyon bu amacgla kullanilmis-
tir. Daha 6nceden kisa sureli iskemiye maruz
kalmis miyokardda, 40 dk. stiren koroner arter
okltzyonu sonrasi enfarktUs biyukltugu reper-
fuzyon ile daha da kigulebilir. Miyokardin kisa
sUreli iskemiye maruz kalmasi sonrasi reper-
flzyon yapilmasina “iskemik onkosullama”
denir. Kardiyak risk altinda olan bu hastalarda
secilen anestezik madde miyokardiyal koruma
Uzerinde anlamli bir etkide bulunmaktadir. Is-
kemik dnkosullamayi taklit eden farmakolojik
maddeler aranmaktadir. Kanitlar; volatil anes-
tetiklerin ve opiatlarin 6nkosullamayi bazi yo-
laklar araciligiyla tetikledigini géstermektedir
M, Sarkolemma ve mitokondri K-ATP kanal ak-
tivasyonu, 6nkosullama siUrecinde basrol oy-
namaktadir. Bu kanallarin agilmasi sayesinde
sitozolde ve mitokondride Ca** asiri yUkine
karsi miyokard korunmaktadir @. Kardiyak
troponin |, Kreatinin Kinaz (CK) ve Kretinin
Kinaz Miyokardiyal Band (CK-MB) miyokardi-
yal hicre hasarinin bir gostergesi olarak kulla-
nilmaktadir. Koroner arter cerrahisi sirasinda
miyokardiyal koruma cabalarina ragmen mi-
yokard, operasyonun belirli asamalarinda is-
kemik kalabilmektedir. iskemi sonrasinda mi-
yokardiyal hiicre zar gecirgenligi bozulmakta,
sitozolik troponin |, CK ve CK-MB hicre disina

cikmakta ve serum dulzeyleri yukselmektedir
@

Bu calismanin amaci; koroner arter cerrahisi
uygulanan hastalarda kardiyak arrest ve hi-
potermi ile saglanan miyokardiyal korumaya
ragmen, olusan miyokard hasarini belirlemek,
sevofluran ve desfluran anestezisinin miyo-

kard koruyucu etkisini karsilastirarak arastir-
maktir.

GEREC ve YONTEM

Arastirmamiz Osmangazi Universitesi Tip Fa-
kaltesi Hastanesi Etik Komite (onay tarih ve
sayisi: 27 Temmuz-2007/15 sayili karar) izni
alinarak elektif 2 veya 3 koroner arter bypas
grefti planlanan; ASA II-IV, 18-69 yas arasi 40
hasta Uzerinde yapildi. Hastalar rastgele ola-
rak 20'ser kisilik 2 gruba ayrildi. Son 6 hafta
icinde miyokard enfarktlst gegirmis olan,
ejeksiyon fraksiyonu % 40'in altinda olan, ko-
roner arter bypas cerrahisine ek olarak kapak
ya da aortik cerrahi uygulanan hastalar, ansta-
bil anjinasi olan hastalar, acil olgular, 6nceden
bobrek hastaligi olan hastalar, cerrahiden 24
saat dncesinde ylksek kardiyak enzim dlzey-
leri olan hastalar, hemodinamik acidan stabil
olmayan hastalar (cerrahi 6ncesi inotropik
ajan ya da intraaortik balon pompasi gereksi-
nimi olan hastalar), siddetli sistemik hastaligi
olan hastalar, instline bagiml diyabetes mel-
litus varhgi, immunsupresif tedavi alan hasta-
lar 4 damar grefti yapilacak olan hastalar, ca-
lisma disi birakildi. Her iki gruptaki hastalara
operasyondan 30 dk. 6nce 0,1 mg/kg morfin
uygulandi. Operasyon masasina alinan hasta-
lar EKG, pulsoksimetre ve noninvazif tansiyon
aleti ile monitorize edildi. indiksiyonda tim
hastalara intraven6z 0,3 mg/kg etomidat, 0,1
mg/kg pankuronyum ve 1 p/kg remifentanil
i.v. verildi. Grup D'deki hastalara % 1-4 dege-
rinde desfluran, Grup S’'deki hastalara % 2-4
degerinde sevofluran volatil anestezik baslan-
di. Entlibasyon sonrasi radiyal arter katateri,
santral vendz basing kateteri, 6zafagiyal s
probu, foley idrar kateteri uygulandi ve End-
Tidal CO, basing monitorizasyonu saglandi.
Sistolik kan basina (SKB), diyastolik kan ba-
sincl (DKB), ortalama arter basinci (OAB), kalp
atim hizi (KAH), O, sattrasyonu (Sp0O,), santral
vendz basing (CVP) degderleri; indtksiyon 6n-
cesi, indUksiyon sonrasi, entlbasyon sonrasi,
sternotomi sonrasi, “kros klemp"” sonrasi 10.
ve 20. dk.'larda, postoperatif 1., 6., 12., ve 24.
saatlerde kaydedildi. Her iki gruptaki hastala-
ra 0,1-0,4 p/kg/dk’dan remifentanil inflzyonu
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baslandi; % 50/% 50 oksijen/hava, 6 It taze
gaz akimi, 10 mL/kg tidal volim ve dk.'da 12
solunum sayisi olacak sekilde kontrolli meka-
nik ventilasyon uygulandi; 300 U/kg heparin
IV olarak yapildi ve aktive edilmis pihtilasma
zamani (ACT) 450-600 saniyeye cikarildi. Aort
ve vena kaval kanulasyonlari takiben ekstra-
korporeal dolasima gecildi. Ekstrakorporeal
dolasim baslamadan énce vendz rezervuar ice-
risine her iki gruba da pankuronyum 0,1 mg/
kg, remifentanil 0,05 pg/kg, pentotal 3 mg/
kg verildi. Ekstrakorporeal dolasim siresince
hct % 25-30, OAB 60-100 mmHg, bypas debi-
si 2-2,5 It/m2 diizeyinde tutuldu. Membranéz
oksijenator kullanildi. Kros klemp uygulanma-
sini takiben antegrat/retrograt soguk kristalo-
id kardiyopleji uygulandi ve topikal hipotermi
yapildi. Tim hastalar orta derece hipotermide
(28-32°C) tutuldu. Cerrahibitiminde normoter-
miye getirildi. Ekstrakorporeal dolasim sure-
since Grup D'ye % 0,2-2 degerinde desfluran,
Grup S'ye % 0,5-2 degerinde sevofluran veril-
meye devam edildi. Tim olgularin kros klemp
sUreleri ve total bypas sureleri kaydedildi. Kros
klempin kaldirilmasini takiben ventriktl fibri-
lasyonu gelisen hastalara defibrilasyon uygu-
landi ve tim olgulara epikardiyal pacemaker
elektrodu yerlestirildi. Cerrahinin sona erme-
si ile anestezik ajanlar kesildi ve hasta yogun
bakima transfer edildi. Ekstibasyon kriterleri
(hemodinamik stabilite, normotermi, aritmi
olmamasi, gé6gus tlpl drenaji<100 ml/saat,
idrar cikisi >0,5 ml/kg/saat, FiO, <%50 iken,
PaO,>90 mmHg, solunum sayisi 10-30/dk., pH
>7,25, PCO, <55) olustuktan sonra ekstlibe
edildi. Kan 6rnekleri; bazal deger (hasta uyu-
tulmadan 6nce), operasyon sonrasi 6. sa., 24.
sa. olmak Uzere 3 zaman periyodunda alindi.
Troponin I, CK ,CK-MB calisildi. Teknik olarak
electrochemiluminescence immunoassay ana-
lizort kullanildi. Referans araligi; Troponin |
icin 0-0,2 ng/ml, CK icin 16-190 U/L, CK-MB icin
0-24 U/L olarak alind1.

Calismada elde edilen veriler degerlendirilir-
ken, istatistiksel analiz icin SPSS (Statistic Pac-
kage for Social Sciences) for Windows 13.0
programi kullanildi. Normal dagilima uygun
olan degiskenler icin; gruplar arasinda fark
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olup olmadigi, bagimsiz gruplarda t testi ile
incelendi. Normal dagilima uygun olmayan
degiskenler icin; gruplar arasinda fark olup ol-
madigini degerlendirmede Mann Whitney U
testi uygulandi. Nitel veriler ise ki-kare Analizi
ile test edildi.

BULGULAR

Grup D ve Grup S arasinda demografik veri-
ler (yas, agirlik, cinsiyet), kullanilan damar
sayisi, ejeksiyon fraksiyonu, anestezi sureleri,
kros klemp streleri karsilastirildiginda istatis-
tiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir
(p>0,05).

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri.

Grup D Grup S

(n=20) (n=20)
Yas (y1l) 61,45 65,60
Kilo (kg) 69 72
Cins (E/K) 16/4 9/11
Damar sayisi 2,65 2,55
EF (%) 53 55
Anestezi suresi (dk.) 235 232
Kros klemp suresi (dk.) 65 62,50

Sevofluran grubunda entlibasyon sonrasi ve
sternotomi sonrasi SKB’da artis saptanmis an-
cak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Her 2 grupta da indlksiyon sonrasi
SKB’da istatistiksel olarak anlamli diisme tes-
pit edilmis ve entlibasyon sonrasinda anlamli
ylUkselme tespit edilmis, ancak gruplar arasin-
da anlaml bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda induksiyon &ncesi, induk-
siyon sonrasi, operasyon sonrasi 6. saat, 12.
saat DKB'da istatistiksel olarak anlaml fark
yoktur (p>0,05). Sevofluran grubunda; entu-
basyon sonrasi ve sternotomi sonrasi DKB'da
istatistiksel olarak anlamli artis tespit edil-
mistir (p<0,05). Yine sevofluran grubunda
operasyon sonrasl 1. saat ve postoperatif 24.
saatte DKB’da anlamli disme tespit edilmistir
(p<0,05).

Gruplar arasinda induksiyon éncesi, indiksi-
yon sonrasl, entlbasyon sonrasi, kros klemp
sonrasl, kros klemp 20. dk.’da, operasyon son-
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Sekil 3. Olgulara ait ortalama arter basina degerleri.
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Sekil 4. Olgulara ait kalp atim hizi degerleri.

rasi 1. saat, 6. saat, 12. saat degerlerinde is-
tatistiksel olarak anlaml fark yoktur (p>0,05).
Sevofluran grubunda sternotomi sonrasi OAB

istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmus-
tur (p<0,05). Yine sevofluran grubunda desf-
luran grubuna gore kros klemp 10. dk. ve
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Gruplararasi SpO, degerlerinin karsilagtirnimasi
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Sekil 7. Olgulara ait Troponin I (referans araligi 0-0,2 ng/mL) degerleri.

operasyon sonrasi 24. saat OAB’da anlaml
disme olmustur (p<0,05).

Gruplar arasinda induksiyon éncesi, entibas-
yon sonrasi, sternotomi sonrasi, operasyon
sonrasl 1. saat, 6. saat, 12. saat ve 24. saat de-
gerlerinde istatistiksel olarak anlamh fark bu-
lunmadi (p>0,05). Sevofluran grubunda indtk-
siyon sonrasinda kalp atim hizinda istatistiksel
olarak anlamli artis tespit edildi (p<0,05).
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Operasyon suUresi icinde her iki grup arasin-
da O, saturasyon degerleri agisindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Gruplar arasinda karsilastirmada santral ve-
n6z basing degerleri acisindan istatistiksel ola-

rak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

Her iki grupta da bazal degere goére operas-
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Sekil 9. Olgulara ait Kreatinin Kinaz Miyokardiyal Band (0-24 U /L) degerleri.

yon sonrasl 6. ve 12. saat troponin | degerleri
istatistiksel olarak anlamli yluksek bulunmus-
tur (p<0,05). Sevofluran grubunda desfluran
grubuna gore operasyon sonrasi 6. saatte
troponin | degeri istatistiksel olarak anlamli
yuksektir (p<0,05). Sevofluran grubunda desf-
luran grubuna gére operasyon sonrasi 24. sa-
atteki troponin | degeri ise istatistiksel olarak
anlamli disuktar (p<0,05).

Her iki grupta da bazal degere gbre operas-
yon sonrasi 6. ve 24. saat CK degerleri ista-
tistiksel olarak anlamli yiksek bulunmustur
(p<0,05). Gruplar arasinda operasyon sonrasi
6. saat degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark goértlmezken (p>0,05), sevof-
luran grubunda operasyon sonrasi 24. saatteki
CK degeri desfluran grubuna goére istatistiksel
olarak anlamli distk bulunmustur (p<0,05).

Her iki grupta da bazal degere gore operas-
yon sonrasi 6. ve 24. saat CK-MB degerleri is-
tatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmustur
(p<0,05). Gruplar arasinda operasyon sonrasi
6. saat degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmazken (p>0,05), sevoflu-
ran grubunda operasyon sonrasi 24. saatteki
CK-MB degeri desfluran grubuna goére ista-
tistiksel olarak anlamli distk bulunmustur
(p<0,05).

TARTISMA

Yapilan calismalarda koroner arter cerrahisi
uygulanacak hastalarda volatil anesteziklerin,
ozellikle iskemik olaylar agisindan yuksek risk-
li hastalarda kullanilmasi gerektigi géralmek-
tedir.

99



Julier ve ark.® tarafindan yayinlanan bir ca-
lismada, operasyon sonrasi 6. ve 12. aylarda
koroner arterin yine tikanmasi, konjestif kalp
yetmezligi, kardiyak 6lim olaylari degerlen-
dirilmistir. Sevofluran ile 6nkosullama yapilan
ve yapilmayan her iki grupta da operasyon
sonrasi CK-MB ve troponin | diizeyleri yUksek,
ancak énkosullama yapilan grupta bu ytksek-
lik daha az olarak bulunmustur. Julier ve ark.®
KABG hastalarinda volatil anestezik kullanil-
masinin iskemik miyokard hasarina karsi kalp
hucrelerini korudugunu gostermislerdir.

Zeugg ve ark.® goére isofluran ve sevofluran
ile ortaya cikan koruma mitokondriyal K-ATP
kanallari sayesinde gerceklestiriimektedir.

De Hert ve ark.® da sevofluranin tim intra-
operatif donemde kullaniimasiyla miyokard
koruma acisindan en iyi sonuclarin alindigini
gostermistir. Koroner anastomozlar tamam-
landiktan sonra sevofluran acilmis oldugun-
da bile, miyokardin iyilesmesi propofol bazli
anesteziye gore daha hizli olmaktadir. Bunun-
la birlikte tim cerrahi boyunca sevofluran
alan hastalarda en distk troponin | dizeyleri
tespit edilmistir ve atim hacmi temel seviyele-
re gore en az etkilenmis gérulmektedir. Sevof-
luran verilen grubun yogun bakimda kalma
sUresi de propofol verilen gruptan daha kisa
olmustur.

Nader ve ark.” yaptiklari ¢calismada, koroner
arter cerrahisi uygulanacak hastalarin soguk
kan kardiyopleji solisyonuna verilen vapori-
ze sevofluran (% 2) ile saf oksijeni karsilastir-
mistir. Sevofluran verilen grupta inflamatuvar
yanitin belirtecleri (n6trofil o integrin, timor
nekroz faktor-p, interlokin-6) daha dusuk bu-
lunmus ve kardiyak islev (atim-is indeksi ve
duvar hareketi analizi) daha iyi korunmustur.
Ludwig ve ark.® izofluranin ve morfinin en-
farktls alaninin kicultilmesinde additif etki
gésterdiklerini bulmustur. inhalasyon anes-
tetiklerinin yaninda opiyatlar (delta-opiyat
reseptdrd), adenozin (adenozinA reseptdru),
bradikinin halen arastiriimaktadir ve énko-
sullama etkilerinin degisken sonuclari gos-
terilmektedir. Bu etki potasyum kanallari ve
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opioid reseptorleri tarafindan mitokondriyal
adenozin trifosfat dizenlenmesiyle aciklan-
maktadir.

Toller ve ark.® sevofluran ve mekanik-iskemik
onkosullamayi birlikte kullanmis; her birinin
ayri ayri kullanildigi gruplara gore enfarktis
buyldkligunin anlaml 6lctide kuculduguna,
bu etkinin aktive potasyum kanallari tarafin-
dan olustugunu belirtmislerdir.

De Hert ve ark.'”? koroner arter cerrahisi
uygulanan yuksek riskli hastalarda devam-
Il propofol infizyon teknigi ile inhalasyon
anesteziklerini (sevofluran ve desfluran) karsi-
lastirmistir. Koroner arter cerrahisi 6ncesi tim
hemodinamik veriler iki grupta da benzer bu-
lunmustur. Ancak, koroner arter cerrahisi son-
rasinda volatil anestezik uygulanan hastalarda
atim volimu ve uzunluk bagiml miyokardiyal
fonksiyon regulasyonunun degismemesi ile
kardiyak performans daha iyi korunmustur.
Ayrica operasyon sonrasi inotropik destek ge-
reksinimi volatil ajan alanlarda belirgin olarak
daha az bulunmustur. Volatil anesteziklerle
miyokard fonksiyonunun daha iyi korundugu
ve troponin | dizeyinin daha dustk oldugu
gorulmastar.

Rodig ve ark.!" koroner arter cerrahisi sira-
sinda oksijenatdrin gaz gelis hattindan veri-
len desfluran ile sevoflurani karsilastirmis ve
pulmoner irritasyonun etkilerini incelemistir.
Plazma norepinefrin ve epinefrin konsantras-
yonlari desfluran grubunda kontrol grubuna
gobre artmis, ancak sevofluran grubunda azal-
mistir. inhalasyon ajanlarinin yaninda fen-
tanil, beta bloker veya klonidin verilerek bu
sempatik aktivasyon engellenebilir. Desfluran
ve sevofluran hemodinamik yanitlar agisindan
karsilastirildiginda; desfluran konsantrasyonu
hizla arttinldiginda kalp atim hizi ve sistolik
kan basincinin arttigi, ancak titre edilerek art-
tirlldiginda her 2 grupta da benzer hemodina-
mik etkiler oldugu belirtilmistir.

Calismamizda sevofluran ve desfluran hemo-
dinamik yanitlar acisindan karsilastirildiginda;
SKB, OAB, CVP, SpO, degerleri her iki grupta
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Karsilastiriimasi

benzer bulundu. Sevofluran grubunda; indUk-
siyon sonrasi KAH ve entlibasyon sonrasi DKB
degerleri desfluran grubuna gére istatistiksel
olarak anlamli yUksek bulundu.

B Haelewyn ve ark.? yaptigi calismaya gore;
iskemik periyodda miyokardiyal koruma sin-
yal yolaklari aktive olmaktadir. Desfluran ile
indtuklenmis kardiyak korumada ATP bagimli
K* kanallari, protein kinaz C 6nemli rol oyna-
maktadir. Desfluran’in reperflizyon sirasinda
kontraktil fonksiyonlari iyilestirdigi ve miyo-
kard hasarini azalttigr gosterilmistir. Desflu-
ran ile indiklenmis 6nkosullama o adrenerjik
bloker olan fentolamin ve  adrenerjik bloker
olan propronolol ile inhibe edilebilir.

Judy R. Kertsen ve ark.® calismasinda sevof-
luranin koroner calmaya neden olup olma-
digina arastirmistir. Sevofluran stenotik ama
tikali olmayan bélgelere olan miyokardiyal
kan akimini azaltmistir. Ancak, sistemik he-
modinamik kosullarin dizelmesiyle stenozun
distalindeki alanlara olan kan akimi normale
dénmuUsttr ve subepikardiyal tikali alanlara
perflzyon iyilesmistir.

De hert ve ark.'¥ sevofluran ve propofol anes-
tezisinin her ikisinde de operasyon sonrasin-
da troponin | yuksekliginin oldugunu, ancak
sevofluran grubunda bu yiksekligin daha az
oldugunu goéstermislerdir. Sevofluran grubun-
da koroner arter cerrahisi sirasi ve sonrasi ilk
36 saatte miyokardiyal hasarin azaldigini, sol
ventriktl fonksiyonlarinin korundugunu be-
lirtmislerdir.

Chen Qun ve ark."® sevofluranin uzun siren
iskemik hipotermiden sonra mitokondriyal
K- kanallarinin acilmasi yoluyla infarkt ala-
nini kGgultttganu gdstermislerdir.

Diger damar i¢i anestezik ajanlarla yapilan ca-
lismalarda ayni kardiyak korunmanin saglan-
madigi, etomidat, propofol ve midazolamin
mitokondriyal K-, kanallarini etkilemedigi
gorulmustar. Bir hayvan calismasinda, miyo-
kard hasarindan kurtulma hizinin propofole
gore desfluran anestezisinde daha hizli oldu-

gu gosterilmistir 09,

Van der Linden ve ark.®” bir calismalarinda; vo-
latil anestetiklerin perflizyon hasarini azaltarak
ya da farmakolojik 6nkosullama olusturarak
miyokard koruyucu etki yaptiklarini belirtmistir.
Yeni ¢alismalarda volatil anesteziklerin kullanil-
masinin sol ventrikll fonksiyonlarini korudugu-
nu ve koroner arter cerrahisi sonrasi troponin |
dizeylerini distrdiguni goéstermislerdir.

CK-MB degerinin her iki grupta da indiksiyon
oncesi degere gore artis gosterdigi, operas-
yon sonrasi 6. saatteki artisin her iki grupta da
benzer olmasina ragmen, operasyon sonrasi
24. saatteki artisin sevofluran grubunda daha
az oldugu tespit edildi. CK ve CK-MB miyokard
hasarini géstermede troponin | kadar gtvenilir
degildir. Ciink bu belirte¢ler miyokard hasari
disinda iskelet kasi yaralanmalarinda da yuk-
selirler. CK ve CK-MB degerlerinin katlanarak
artmasi ve aniden dlsmesi operasyon sonrasi
miyokard enfarktUsint dustndirmektedir.
Olgularin higbirinde katlanarak enzim artisi
ve miyokard enfarktlsU tespit edilmemistir.

Calismamizda; koroner arter cerrahisi geciren
olgulara uyguladigimiz hipotermi ve kardi-
yopleji ile kardiyak korumaya ragmen, kardi-
yak iskemi sareleri giinimuzde kabul edilen
sinirlarda oldugu halde hemen batln olgular-
da serum troponin I, CK, CK-MB duzeylerinin
ylUksek olmasi tam bir miyokard korunmasi
saglayamadigimizi disindldrmektedir. Bunun
nedenleri; kabul edilebilir sinirlarda olsa da
kardiyak iskemi stresinin uzun olmasi, kardi-
yopleji solUsyonunun koruma 6zelliklerinin
yeterli olmamasi, kardiyopleji verilis teknigin-
de hata olmasi veya olgunun mevcut koroner
lezyonlarina bagli olarak kardiyopleji dagil-
minin yetersiz olmasi, cerrahi ekip farkhligr ve
operatif teknikteki hatalar olabilir.

Sonug olarak, bu calismada koroner arter cer-
rahisi uygulanan hastalara tim operasyon sU-
resince verilen sevofluran ve desfluranin yeterli
anestezi dizeyi ve uygun hemodinamik stabi-
lite sagladigi, bu konuda benzer olduklar tes-
pit edildi. Sevofluran ve desfluranin karsilasti-
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rilmasinda; sevofluran grubunda miyokardiyal
hasarlanma belirtecleri olan troponin I, CK, CK-
MB duizeylerinin desfluran grubuna gére daha
az artis gostermesi nedeniyle sevofluran’in
daha iyi kardiyak koruyucu 6zelligi oldugu, is-
kemik riski yUksek hastalarda tercih edilmesi-
nin uygun olacagi sonucuna varildi.
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