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UZUN SORELi TERAP0TiK ANESTEZi 
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Anestetistin gorevi iki yonli.idi.ir. Birincisi, cerrahinin bliti.irt 
bran§larmda, ~e§itli teknik ve ajanlarla anesteziyi uygulamak. tkinci­
si ise, tedavi edici yoni.idi.ir. Biz, bu ikinci ugra§l alamm, reanimasyon 
ad1 altmda topluyoruz. 

Reanimasyon, solunum ve kardiyovaski.iler olmak i.ize~e, iki bti­
yi.ik sistemle ilgilidir. Solunum reanimasyonu, hastanm solunum yet­
mezligi i~inde bulundugu durumlarda uygulamr. Bu da, ya solunumun 
merkezi felci veya periferik felci ile ilgili olabilir. Solunumun merkezi 
felci ile ilgili klinik tablolar: Sistemik hastahklarda olu§an komalar­
la, ~e§itli nedenlere bagh entoksikasyon komalarmda ve anestetik 
ajanlarm a§Irl dozajlarma bagh olarak ortaya ~1kabilir. Solunum pe­
riferik felciyle ilgili klinik tablolar ise, solunum kaslarmm felcine yol­
a~an poliyomiyelitis anteriyor akuta, miyasiteniya gravis, t etanus, 
parapileji gibi hastahk durumlarmda gorillebilir. Orijini ve buna bag­
h nedenleri ne olursa olsun, solunum yetmezlikleri, kendilerine ozgli 
metodlar ve degi§ik tiplerde respiratorlerle t edavi edilirler. 

Aynca, kaza sonucu toraks travmalariyle, akciger ve kalp ameli­
yatlariyle ilgili bi.iyi.ik toraks cerrahisinden sonra da, hastalara, so­
lunum reanimasyonu gerekebilir. 

Kardiyovaski.iler sistemle ilgili reanimasyon tedavisi ise, ~e§itli 
etkenlerle ortaya ~1kan §Ok vak'alar1yla, kalp durmalan vak'alarm1 
kapsar. 

Kardiyojenik §ok olu§umuna yol a<_;an belli ba§h etkenleri §oyle 
s1ralayabiliriz: 

- Endokard lezyonlar1, valvi.il hastahklan 
- Miyokard hastahklar1 ve yetmezlikleri. 
- Korpulmonale. 
- Koroner yetmezligi, enfarkti.is. 
- Ta§ikardiler ve diger aritmiler. 
- Anestetik ajanlarm kalp fonksiyonlarma etkisi. 

( •) EJi!!li Qocuk Has t anesi, 2. Anesteziyoloji Klinigi EJefi. 
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- Hipoksi, anoksi, asidoz. 
Koroner ve pulmoner emboliler. 

Yukar1da bildirilen etkenlerden, yalmz, miyokard enfarkttisti so­
nucu olU§an kardiyojenik §okun, uzun stireli anestezi ile tedavisinden 
bahsedecegiz. 

Bu yaz1, Finlandiyadaki Kuopio Merkez Hastan_esinin Ozel Ba­
klm Dnitesinde, hastanenin, Anestezi ve 1~ Hastahklar1 Kliniklerinin 
birlikte, ~ok ag1r 6 miyokard enfarktlisti vak'asmda uygulad1klan bir 
tedavi yonetimini yans1tacaktlr. 

Miyokard enfarkttisti vak'alarmm % 10-15 inde §Ok, bir kompli­
kasyon olarak olu§ur. Herne kadar, vazopressorlerin kullamlmas1, §Ok 
durumundaki enfarkttislti hastalarda mortalite oramm dli§tirtirse · de 
vak'alarm yans1 bu tedaviye cevap vermemektedir. Vazopressorlere 
c;;ok zay1f cevap veren hastalarda, sistolik kan basmcmm 80 mm. Hg. 
mn altma dti§mesi durumu kritikle§tirir. 

Bu hastalarda, hipotansiyon tehlikeli oldugundan, hayati organ­
larm dokun perftizyonlarmdaki dtizelme durumu, tedaviyi gtiven al­
tma allr. 

1965 yllmda PETROVSKY ve YEFUNI, ag1r miyokard enfarktti­
sti vak'alarmda, terapotik anesteziyi kulland1klanm bildirdiler. Has­
talarma N20 ve 02 ni degi§ik stirelerde inhale ettirerek, agrmm kontrol 
altma almd1g1 ve emosyonel stresin N 20 ile yatl§tlrildigl vak'alarmda, 
kardiyojenik §okun olu§madlgm1 gosterdiler. 

Ayni otorler, ozel bak1m tinitelerinde, miyokard enfarkttistintin 
yol a~tlg1 kardiyojenik §okun tedavisinde, tradisyonel tekniklerinin 
ba§ar1s1z uygulanmalarmdan sonra, agn ve psi§ik stresi, ayni ama~la 
kald1rmak i~in, noroleptanaljezi (neuroleptanalgesia) kullanmaya 
ba§lad1lar. 

Noroleptanaljezi, bir noroleptik olan droperidol ( dehydrobenzpe­
ridol) ile bir. analjezik alan fentany'l'in birlikte verilmesiyle saglanan 
bir anestezi metodudur. Droperidol, hastada, uyuklama hali ve c;;ev­
reye kar§l ilgisizlik yani norolepsi olU§turur. Bu uyku, ne normal uy~ 
ku ve ne de anestezi uykusuna benzer. Bu durumu, psikiyatristler, mi­
neralizasyon deyimi ile tammlar. Fentanyl, bilinen analjezikler i~ili.de 
en kuvvetlisi olup, yakla§Ik olarak, morfinden 100 kez daha kuvvetli­
dir. Fentanyl, intravenoz olarak verildiginde, zirve etkisi 3-5 dakika­
da ba§lar, 30-60 dakika sUrer. Kardiyovaski.iler sisteme etkileri mini­
maldir. Fentanyl'in olU§turdugu solunum depresyonunu dtizeltmek ve 
arteryel karim 02 sattirasyonunu arttirmak i~in, % 50 oksijen ka~I§rmi 
ile c;;ah§an bir respiratOr kullamhr. . "' 
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6 Hasta, kuvvetli kronik substernal agr1 nedeniyle hospitalize edi­
lerek bu metodla tedavi altma ahnmt§lardtr. 5 Hasta, bir kag ytldan­
beri stenokardiden ve 2 hastada onceden gegirilmi§ miyokard enfark­
tlislinde bahsetmi§lerdir. 4 Hadada poliklinikte ve iki hastada da ko­
gu§ta kalp durmas1 olmu§, bunlar ba§arth ted~~den sonra, ozel ba­
lnm linitesine almmt§lardtr. Yani, blitlin vak'alarda asistol veya vet­
rikiller fibrilasyon bulunmu§tur. 

5 Vak'ada miyokard enfarktlisli te§hisi, elektrokardiyogram 
(ECG), s~rum glutamic oxalacetic transaminase (SGOT) ve lactic 
dehydrogenase (LDH) degi§iklikleriyle taptanmi§tlr. 6 Hastada da, 
hastamn hikayesine dayanmaktadtr. 

Ozel balnm linitesine gonderilen btitlin hastalar §Ok durumun­
daydtlar. lki hastada ayr1ca pulmoner adem vard1. Agtr ve inatg1 
substernal agr1 ve motor ajitasyon, klinik tabloyu agtrla§tlrmaktay­
di. Ek olarak, btitlin hastalarda, ag1r metabolik asidoz durumu olu§­
tu ve spontan solunum esnasmda, gogunlukla kanm PC<h dtizeyi nor­
malin altmdaydt. 4 Hasta, risasitasyondan sonra ilk lig gUn, hipoka­
lemiye bir egilim gosterdiler. 

Terapotik Anestezi Giri§imi 

Anestezi, 2-3 ml. intravenoz Thalamonal ile ba§latilml§tlr. Tha­
lamonal isimli preparat, droperidol ile fentanyl'in 1/50 oramnda kan­
§Imdan olu§ur. Boylece, thalamonalin 1 ml. sinde 2,5 mg. droperidol 
ve 0,05 mg. fentanyl bulunur. K1sa etkili kas gev§eticisi de verildikten 
sonra, hastalar enttibe edilerek, ventilasyonlan, Engstrom - respirato­
rii kullamlarak kontrol altma almmi§lardlr. Anestezinin devam1, 
1/1 N20+ 02 veya 02+ hava kari§Imlarmdan biri ile saglanml§tlr. Sant­
ral venoz basmc1 devamh olarak olgmek igin, bir basmg katateri vena 
cava superior'a ve arteryel kanm oksijen sa:tlirasyonunu, asit-baz de­
gerlerini devamh olarak izlemek ve arteryal kan orneklerini almak i<$in 
diger bir katater de arteria femoralis'e yerle§tirilmi§tir. 

Ditirezi olgmek i($in de bir katater mesaneye yerle§tirilmi§tir. 
§ok durumu, santral venoz basmg, sistemik kan basmc1, perife­

rik kan ak1m1 ve ditirez dlizeyine gore, plazma hacmi geni§leticileriy­
le tedavi edilmi§tir. 

Metabolik asidoz durumu da % 7,8 NaHC03 soltisyonu veya 2 -
amino - 2 (hydroxymethyl) - 1,3 propandiol (TRIS) ile tedavi edil­
mi§tir. 
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Hastalarm bazilan, dijitalize edilmi§lerdir. ilk iki gUn, hastala­
rm kalori, siv1 ve elektrolit gerekleri, intravenoz yoldan kar§Ilanmi§­
tlr. Tedavinin ti~lincU gUntinden sonra basta g1dasm1, gastrik bir ttip 
yoluyla almi§tlr. 

EntUbasyondan bir gUn sonra, genellikle trakeotom_!..'Uygulanmi§-
~1r. 

Karaciger fonksiyon testleri ve hematolojik ara§tlrmalar; anes­
tezinin indliksiyonu esnasmda, anestezinin bitiminden hemen sonra 
ve bir hafta sonra yapilmi§tlr. 

Terapotik anestezi, dola§Im dengesi yerle§inceye kadar, bir ka~ 
glin stireyle devam ettirilmi§tir. Thalamonal enjeksiyonlan arasmda., 
analjeziyi kuvvetlendirmek i~in, fentanyl ve bir kag vak'ada da dolan­
tin, intravenoz verilmi§tir. 

Thalamonal ile terapotik anestezinin ba§lablmasmda, basta, ha­
i'if uykuya benzer bir duruma girer. (Norolepsi, mineralizasyon) . Nit­
roz oksitin (N20) % 50 konsantrasyonu ile hastada seda§yon olu§ur, 
hasta uyur ve motor ajitasyon tUm olarak kaybolur. Anestezinin yer­
le§mesi esnasmda kan basmc1 dU§mez ve hatta baz1 vak'alarda ytik­
selir. Periferik dola§Im dUzeldiginden, eller ayaklar ISlmr ve renkleri 
normale doner. Kalpte ritm bozukluklar1 seyrek gorlilUr. 

Bir respiratorle kontrole ventilasyon ba§latlld1ktan sonra, meta­
bolik asidoz h1zla dtizelir ve arteryel oksijen satUrasyonu % 97 i a§ar. 

Anentezi, genellikle 4-5 gUn sUrer. GUnllik thalamonal dozu, degi­
§ik olmakla beraber, % 50 N20 kullamld1gmda oldukga azahr. Dolan­
tin, thalamonal'm etkisini potansiyalize ederek, thalamonal enj·3ksi­
yonlan ara£mdaki stireyi uzatlr. Analjeziklere duyulan gerek, genel­
likle, UgtincU glinden sonra azahr. 

Anestezi kesilecegi zaman, nitroz oksit yerine hava verilir ve 
boylece ha.sta uyamr. !ki hastada uyamrken gegici rahats1zhk izlen­
mi§tir, fakat digerleri kooperatif ve sakindi. Bir hastada, anestezi ke­
silir kesilmez, rijidite, tremor ve psi§ik gerginlik durumu gortildti. Bu 
naho§ belirtiler, antiparkinsonyen ilaglarla, iki gtin iginde kontrol al­
tma ahnd1. !ki hastada karaciger fonsiyon testleri lactic dehydroge­
nase (LDH) dUzeylerinde hafif degi§meler gosterdi. Bu dtizeyler, iki 
haftahk bir sUre iginde normale dondtiler ... iki hastadan biri, bir haf­
ta scnra, granUlositopeni, trombositopeni ve anemi gostermi§lerdir. 
Fakat bu durumlar, terapotik anestezinin kesilmesinden bir hafta son-



-286-

ra normale donmli§tlir. Diger blitlin hastalar, h1zla iyile§mi§ ve ozel 
bak1m linitesinden normal kogu§larma gonderilmi§lerdir. Daha sonra, 
buradan da, fiziksel ve psi§ik durumlan tlim dlizelmi§ olarak taburcu 
edilmi§lerdir. 

Tartl§ma 

Miyokard enfarktlisli, genellikle, <;ok agnhd1r. ~ok durumu, ag­
n nedeniyledir. Akut vak'alarm tedavisinde, agrmm giderilmesi en 
onemli problemdir. 

Agrmm giderilmesinde opyum deriveleri kullamhr. Fakat bunlar, 
solunum merkezini depresyona ugratabilirler. Bununla beraber, agn­
Yl yatl§brmak i-;;in, en kuvvetli analjezikler kullamlsa bile, bir respi­
ratorlerle kontrole ventilasyon yap1lmasi, arteryel kanda PC02 deger­
lerinin normal dlizeyde kalmasm1 saglar. Baz1 hastalarda, ollim kor­
kusu ve enfarktlis agns1, motor ajitasyona yol a-;;ar. Bu psi§ik ajitas­
yon olasihgi ile birlikte, kanda adrenalin dlizeyinde ve oksijen harca­
masmda arb§a sebeb olarak, kalbin yliklinli daha da agirla§bnr. 

Noroleptanaljezi ve N20+ 02 kan§Imi inhalasyonu ile ba§lablan 
bilin-;; kayb1 durumu, hastada, fiziki ve psi§ik hareketsizlik saglar. 
Terapotik anestezinin bazal metabolizmaya etkisi bilinmemekle be­
rater, preoperatif durumla kar§Ila§bnhrsa, genel anestezinin, vli­
cudun oksijen harcamasm1 azaltbg1 gosterilmi§tir. Miyokard en­
farktlislinde olu§an kardiyojenik §Ok, kalp rand1manmdaki azalma­
nm yola-;;bg1 doku perflizyon bozuklugu nedeniyle, metabolik asidoza 
sebeb olur. Vlicut, (Ph) degi§melerini hiperventilasyonla dlizeltmeye 
giri§ir. Bu ise, solunum kaslarmm -;;ah§masim ve bu §ekilde de vlicu­
dun oksijen harcamasm1 arttlnr. Kontrole ventilasyon, bu kompen­
satris -;;ah§may1 gereksiz k1larak, vlicudun oksijen harcamasm1 azal­
tlr. Dinlenme durumunda, solunum <;ah§masi i-;;in gereken oksijenin 
normal miktan kli-;;liktlir. Fakat, ornegin, akciger odeminde, akcige­
rin kompliyans1 dli§er ve bi::iylece gereken solunum gayreti artar. 

Dort hastanm ikisinde, sol ventriklil yetmezligine bagh olarak 
pulmoner odem olu§tu. Engstrom - respiratorle, pozitif basm-;;h solu­
num yaptlrtilmasi, hastanm kendi solunum gayretini onleyerek, ode­
min tedavisinde <;ok etkili olmu§tur. 

BJORK, ekstrakorporeal dola§Ima giren veya toraks hasan ge­
-;;iren hastalarm postoperatif olarak, kalp rand1mam ve oksijen har­
masi lizerine Qah§b. 
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Bu ~ahs;ma, hastalar mekaniksel olarak ventile edildikleri veya 
sun'i ventilasyonun hemen kesilerek, hastanm kendisinin spontan 
solunuma bas;ladigi zaman yapild1. Respirator ventilasyonu durduru­
larak, hasta spontan solumuna ba§ladigmda, bir vak'ada kalp randi­
mam % 30 artti ve oksijen hareamasi da onunla orantih olarak daha 
da fazla artti. 

Her ne kadar, miyokard enfarkttisti ge~iren hastalarm bu duru­
ma nas1l reaksiyon vereeekleri tam olarak bilinmiyorsa da, respira­
tor tedavisinin, vtieudun oksijen hareamasm1 dtis;tik dtizeyde tuttu­
gu ve boyleee, kalbi btiyi.ik bir yi.ikten korudugu bilinen bir ger~ektir. 
Fizyolojik ventilasyonun, Engstrom tipi bir respiratorle yer degis;­
tirmesi, hastanm kendi solunum gayretinin azaltllmasma ek olarak, 
havanm alveollerde daha di.izenli yay1lmasm1 saglayarak, arteryel 
kanda P02 di.izeyini arttmr. Bu durum ise, kalp kasmm ~ahs;ma gti­
ci.inti kolayla§tlnr. 

Karaciger fonksiyonlarmda izlenen kti~tik degis;iklikler, noro­
leptiklerin kullamlmas1 veya daha btiyi.ik olasihkla, hipoksiyamn do­
gurdugu mi.ikerrer kalp durmalar1 veyahutta eksternal kardiyak ma­
saja bagh travma nedenleriyle olabilir. 7 Gtin terapotik anestezi al­
tmda bulundurulan hastalarda, hemopoetik sistemin depresyon hali, 
noroleptiklere bagh olabileeegi gibi, 5 gtin stiren anestezilerde de nit­
roz oksit (N20) verilmesiyle ilgili olabilir. 

Tedavi edilmi§ UQ agtr vak'amn raporlan 

Vak'a 1. 65 yas;mda ~ift~i. 1964 ·Maytsmda, kalp durmasma yol 
a~an, arka duvar enfarkttisti tes;his edildi. Risasitasyon bas;ar1h ol­
du ve hasta daha sonra, genel durumu iyi olarak hastaneden tabureu 
edildi. Hasta, 1965 Ocak aymda, s;iddetli substernal agr1 nedeniyle 
tekrar hospitalize edildi. Hastanm, hastanedeki durumu kottiye git­
ti ve §Ok tablosu olus;tu. Vazopressorlerle tedaviye ragmen, sistolik 
kan basmc1 80 mm. Hg. nm altmdaydi. Bu durumda olan hasta, ozel 
bak1m tinitesine gonderildi ve orada terapotik anestezi uyguland1. 
Trakeotomize edildi ve Engstrom respiratorle ventilasyonu saglan­
dt. Thalamonal anestezisinin birinci gtintinde, irregi.iler bir nabz1 var­
di, kan basmc1da degis;meler gosterdi. ikinci gi.inden sonra, nab1z re­
gtiler oldu, sistolik kan basmctda devamh olarak 110 mm. Hg. nm tis­
ttinde kald1. Ozel bak1m i.initesine ahnd1g1 zaman 20 em. H20 olan has­
tamn santral venoz basme1, htzla 10 em. H20 basmcmm altmda deger­
lere dtis;tti. Dort gtin sonra, terapotik anestezi ve respirator tedavisi 
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kesildi. 7 glin sonrada trakeal kanlil g1karild1. Hasta daha sonra, sih­
hati ve psikolojik durumu iyi olarak taburcu edildi. Karaciger fonk­
siyon testleri ve kan muayeneleri normaldi. 

Te§his : Rektirrent miyokad enfarkttisti. Ventrikliler aritmi ile 
I 

birlikte kardiyojenik §Ok. 

Vak'a 2. 56 ya§mda Ba§~avu§. 10 ylldanberi hafif angina pek­
toris §ikayetleri olan hasta, 1965 Ocak aymda, tig glinltik bir subster­
nal agndan sonra hastaneye yatmld1. Miyokard enfarkttislinden §tip­
helenildiginden, hospitalize edildi. 6 gtin sUre ile hastanm durumun­
da bir degi§iklik olmad1. ~iddetli bir agn tarif etti ve dola§Im durdu. 
(ECG de ventrikliler fibrilasyon te§his edildi). Risasitasyon ba§an­
h oldu ve hasta kurtuldu. !ki kez defibrile edilrp.ek zorunda kalmmi§­
ti. 10 glin sonra, tekrar ventrikiller fibrilasyon olu§tu ve tekrar risa­
sitasyon uyguland1. Daha sonra bilincini kazand1, oriyentasyonu ve 
~evre ile ilgisi iyiydi. Dijitalize edildikten sonra, ozel bak1m tinitesi­
ne gonderildi. Orada, ti~ kez daha fibrilasyon olu§tu. Her defasmda, 
risasitasyonla kurtar1ld1. Be§inci kalp durmasmdan sonra, hasta, kar­
diyojenik §oktayd1, irregiller bir nabz1 vard1. Hasta enttibe edildikten 
sonra, Engstrom - respiratortine bagland1 ve anestetize edildi. Ba§­
langl~ta, metabolik asidoz olu§tu, fakat TRIS ile h1zla dtizeltildi. Ay­
ni zamanda, hafif hipokalemisi vard1 ve o da h1zla kontrol altma alm­
dl. Hasta, respiratorden ayrlld1 ve 12 gi.in sonra da trakeal ttip ~lka­
nldi. Rehabilitasyon gok ba§anhydi. Hasta, kogu§una mental baklm­
dan zinde olarak gonderildi. Hastaneden taburcu edildikten sonra, hi~­
bir §ikayeti olmadan, alb aydanberi hafif ofis i§leri yaptlg1 ogrenildi. 

Te§his : Aritmiye belirgin bir egilim gosteren, ag1r on duvar 
enfarkttisti. Ventrikliler fibrilasyon nedeniyle, be§ kez risasitasyon 
uyguland1. 

Kardiyojenik §Ok. 

Vak'a 3. stenokardi anemnezi vermeyen, 39 ya§mda matbaac1. 

Hastaneye kabul edilmeden bir hafta once, fiziki eksersiz yapti­
gi zaman, substernal agn duydugunu bildirdi. Hasta, gece, poliklini­
ge almd1g1 zaman, ventriktiler fibrilasyon nedeniyle kalp durmas1 ol­
du. !ki kez defibrile edildi. Risasitasyon, ba§arthydi, fakat nab1z dti­
zensiz ve sistolik tansiyon sonralan 90 mm. Hg. nm altma dti§tli. Ay­
nca, son derece rahats1z gortintimdeydi. Hasta, derhal, ozel bak1m 
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Unitesine gonderildi ve terapotik anestezi ba§lahldl. Anestezinin ba§­
lablmasmdan hemen sonra kUrarize edilerek respiratore bagland1 ve 
nab1z normale dondU. Terapotik anestezide 7 gUn b1rakild1. Hasta 
uyand1nldlg1 zaman, belirgin ekstrapiramidal motor semptomlar ve 
endi~eli bir durum gosterdi. Bunlar, iki gUn sUre ile ethybenztropine 
ile tedavi edildiler. Kan yayma preparab muayenesi, aplastik anemi 
gosterdi. Fakat bu, h1zla normale dondU. Karacigerde, toksik paren­
kimal hasar kaydedilmedi. Daha sonra, rehabilitasyon normal olarak 
geli§ti. K1sa bir sUre sonrada, hasta tUm iyile§mi§ olarak taburcu edil­
di. 

Te§his : Ciddi anterolateral enfarktUs ve kardiyojenik §ok. 

Ozet 

Miyokard enfarktUsUndeki kardiyojenik §okun, ozel bak1m tini­
tesinde tedavisinde, uzun sUreli terapotik anestezinin uygulam§I ve 
eonuglan anlatilrnl§, tarti§masi yapilml§br. Aynca, kaynagmda_n, _tig 
vak'amn raporlan sunulmu§tur. 

Summary 

Prolonged therapeutic anaesthesia in intensive care unit for the 
treatment of cardiogenic shock in myocardial infarction, has been 
described and discussed. In addition, reports of three cases have been 
presented from the origin. 
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