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OZET 

Ama~: Bu <;ah~mada, genel anestezi altmda cerrahi grade evrelemesine gore Grade 

3-4 olan, elektif iirolojik ve genel cerrahi ameliyatlan uygulanan hastalarda esmolol 

kullammmm perioperatif miyokardiyal iskemi iizerine etkisinin ara~tlf1lmaSl 

ama<;landl. 

Gere~ ve Yontem: <;ah~mamlz S.B. Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve 

Ara~tlrma Hastanesi'ne ba~vuran genel anestezi altmda, Grade 3-4 elektif iirolojik 

cerrahi ve genel cerrahi ameliyatlan uygulanan, perioperatif kardiyak olay geli~imi 

a<;lsmdan orta ve yiiksek risk ta~lyan 40 hasta iizerinde yaplldl. Tiim hastalarm 

ameliyat oncesi EKG'leri degerlendirildi. Preoperatif venoz kan omekleri almarak 

BNP, CK-MB, troponin-I diizeyleri ol<;iildii. 

Hastalara, standart izlem yontemlerine ek olarak BIS monitorizasyonu ve 

indiiksiyondan soma invaziv arter monitorizasyonu uygulandl. Hastalar randomize 

<;ift kor iki gruba aynldl. Grup E'ye (Esmolol Grubu) indiiksiyon oncesi esmolol 500 

~g/kg/dk, 1 dakika i<;inde i.v. verilip somasmda 50 ~g/kg/dk infiizyona ge<;ildi. Grup 

K'ya (Kontrol Grubu) aym miktarda izotonik % 0.9 NaCI i.v. uygulandl. Yiikleme 

somaSl fentanil 1 ~g/kg, propofol 2 mg/kg ve rokuronyum 0.6 mg/kg uygulanarak 

indiiksiyon ve entiibasyon ger<;ekle~tirildi. Hedef kalp hlZl < 80/dk olacak ~ekilde ve 

maksimum infiizyon miktarl 300 ~g/kg/dk olmak iizere inflizyon siirdiiriildii. 

Ameliyat somaSl hastalar 48 saat yogun baklm iinitesinde takip edildi. Tiim hasta 

gruplanndan venoz kan omekleri almarak troponin-I, BNP ve CK-MB diizeyleri 

ol<;iildii. EKG'de goriilen ST degi~iklikligi 8., 12., 24., 36. ve 48. saatlerde 

kaydedildi. Postoperatif 48. saatte esmolol uygulamasl kesilerek kontrol grubu ve 

esmolol grubundaki hastalar yogun baklm iinitesinden servise devredildi. 

Bulgular: Grup K'nm yiikleme somaSl, entiibasyon somaSl 30. dk., 60. dk., 

120. dk. ve postoperatif tiim ol<;iim zamanlarmdaki KAH ortalamalan Grup E'den 

istatistiksel olarak anlamll derecede yiiksek bulundu (p < 0,05). Grup E'de yiikleme 

oncesi KAH degerleri diger biitiin 5l<;iim zamanlanndan daha yiiksek saptandl (p < 

0,05). OAB degerleri Grup E'de intraoperatif 60. dk. ve postoperatif 36. saate kadar 
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Grup K'dan daha dii~iik bulundu (p < 0,05). Troponin-I ve BNP degerleri gruplar 

arasmda farkhhk gostermedi (p> 0,05). CK-MB degerleri Grup K'da postoperatifilk 

12 saatlik 5l9umlerde Grup E'ye gore daha yiiksek saptandl (p < 0,05). Grup K'da 

postoperatif 48. saat ST degi~ikligi, Grup E'den yuksek bulundu (p < 0,05). 

Sonu~: YapIlan 9ah~mada esmolol infiizyonunun major nonkardiyak cerrahi 

uygulanan kardiyak a91dan orta ve ytiksek riskli hastalarda EKG'de ST degi~ikligi 

geli~me insidansml azalttlgl saptandl. 

Anahtar Kelimeler: Esmolol, kardiyak risk, major cerrahi. 
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THE EFFECT OF ESMOLOL INFUSION ON PERIOPERATIVE 

MYOCARDIAL ISCHEMIA 

ABSTRACT 

Aim: In this study, we aimed to investigate the perioperative myocardial ischemia 

incidence with the use of esmolol in patients undergoing elective urological and 

general surgery, Grade 3-4 under general anesthesia. 

Materials and Methods: Our study was established on 40 patients who have been 

admitted to the Istanbul Medeniyet University Goztepe Training and Research 

Hospital, undergone Grade 3-4 elective urological and general surgery and have 

medium and high risk in terms of the development of any perioperative cardiac 

event. The preoperative ECGs of all patients were evaluated. The preoperative 

venous blood samples were taken and BNP, CK-MB, troponin-I levels were 

measured. 

Invasive arterial monitoring was performed to patients in addition to standard 

follow-up procedures after BIS monitoring and induction. Patients were divided into 

two randomized, double-blind groups. Esmolol 500 I-lg/kg/min i.v. was administered 

to Group E (Esmolol Group) before induction, and afterwards 50 I-lg/kg/min infusion 

was performed. Isotonic 0.9% NaCI i.v. at the same amount was applied to Group K 

(Control Group). After loading, fentanyl 1 I-lg/kg, propofol 2 mg/kg and rocuronium 

0.6 mg/kg i.v. were administered, and induction and intubation were performed. The 

infusion was continued aiming on heart rate of < 80/min and maximum infusion 

amount was 300 I-lg/kg/min. After surgery, patients were followed up at intensive 

care unit for 48 hours. The venous blood samples were taken from all patients, and 

troponin-I, BNP and CK-MB levels were measured. The ST changes were recorded 

at the ECG at 8., 12., 24., 36. and 48. hours. Esmolol application was ended at 

postoperative 48 hours, and patients in Group K and Group E were transferred to 

their clinics. 
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Results: The mean heart rate of Group K after loading, after intubation, and 

at 30. min., 60. min., 120. min and postoperative measurements were significantly 

higher than Group E (p < 0,05). In Group E, heart rate values before loading were 

found higher than all measuring times (p < 0,05). The mean arterial pressure values 

were lesser than Group K compared to postoperative 36 hours and intraoperative 60 

minutes in Group K (p < 0,05). Troponin-I and BNP values had no difference 

between the groups (p > 0,05). CK-MB values were found higher in Group K than 

Group E in postoperative 12 hours (p < 0,05). In Group K, ST changes were found 

higher than Group E in postoperative 48 hours (p < 0,05). 

Conclusion: In this study, it is concluded that the esmolol infusion has reduced the 

incidence of ST change development in ECG of medium and high-risk patients 

undergoing major noncardiac surgery. 

Key Words: cardiac risk, esmolol, major surgery. 
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1. GiRiS VE AMA<; 

Perioperatif donemde adrenerjik yamtm artmasl, koroner vazospazm ve 

ardyiik: artl~l, ta~ikardi ve miyokardiyal iskemiye neden olur. Perioperatif ta~ikardi 

diastolik zamam klsaltarak koroner perfiizyonun azalmasma yol ayar. Miyokardiyal 

iskemi, infarktUs gibi kardiyak olaylar nonkardiyak cerrahi geyirecek hastalarda % 1 

ile % 5 arasmda gozlenmektedir (1). Koroner arter hastahgl olan veya risk ta~lyan 

hastalarda perioperatif miyokardiyal iskemi yaygmdlr ve bu da kardiyak morbidite 

ve mortaliteyle ili~kilidir. 

Beta blokerler, kalp hlZl cevabml, miyokard kontraktilitesini ve sistolde sol 

ventrikiil duvar gerilimini azaltarak miyokard oksijen tUketimini slmrlandmrlar. 

Diyastol sUresini artmrak miyokard perfiizyonunu artmrlar (2). 

Esmolol hidrokloriir, hlZh ba~lang19 etkisine ve yok kIsa etki siiresine 

sahip olan, aSll olarak kalp kasmda bulunan ~-1 reseptOrleri inhibe eden selektif 

(kardiyoselektif) adrenerjik reseptOr blokeridir (3). istirahat ve egzersiz slrasmdaki 

kalp atlm mZlm azaltlr, sinUs siklusu sUresinde artl~ saglar ve sinUs dUgiimiiniin 

toparlanma siiresini uzatlr. 

Esmolol hidrokloriiriin dagIllm yan omrii yakla~lk 2 dk., eliminasyon yarl 

omrii yakla~lk 9 dk.'dlr. infiizyonun kesilmesinden 30 dk. soma beta blokaj etkisi 

tamamen sonlanlr. HIZh ve gUvenilir titrasyona sahiptir. 
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2. GENEL BiLGiLER 

2.1. DOLA~IM SiSTEMi VE KALP 

Dola~lm sistemi, kalp, damarlar ve kandan olu~ur. Fonksiyonu dokulara 

oksijen ve besinleri ta~lmak, metabolizma artlklanm da uzakla~tlrmaktlr. 

Kalp, akcigerlere kan pompalayan sag kalp ve <;evre organlara kan 

pompalayan sol kalp olmak uzere ikiye aynlabilir. Her biri, bir atriyum ve bir 

ventrikUlden olu~an atlm pompasldlr. Atriyum, ventrikUl i<;in zaYlf bir hazlrlaYlcl 

pompa i~levi gomr, ba~hca gorevi kanl ventrikUl i<;ine yonlendirmektir. Kanl 

pulmoner ya da periferik dola~lma iten ana kuvveti saglayan ise ventrikullerdir. 

Kalp, bir konnektif doku i<;erisinde ozel <;izgili kaslardan olu~ur. Kalp kasl 

hucrelerinin kendini uyarabilir yapIlarl ve organizasyonlan nedeniyle kalp olduk<;a 

etkin bir pompadlr. Elektriksel aktivite, bir atriumdan digerine ve bir ventrikUlden 

digerine, ozel ileti yollan araclhglyla hlzla yaYlhr. AtriyoventrikUler nod dl~mda 

atriumlar ve ventrikuller arasmda dogrudan bir baglantl olmamasl iletiyi geciktirir ve 

atrial kontraksiyonun ventrikUler dolu~a katkIda bulunmaslm saglar. 

Miyokard hucreleri, aktin ve miyozin isimli, iki rijid, birbirinin lizerine 

kayabilen kontraktil proteinin etkile~imi sonucunda kaslhr. Bu proteinler hucrelerin 

kontraksiyon ve relaksasyonunda sabit pozisyondadular. iki protein tamamen bir 

digerinin uzerine kaydlgmda hucre klsahr. Bu etkile~im normalde iki regUlator 

protein tarafmdan engellenir: troponin ve tropomyozin. Troponin, dlizenli arahklar 
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ile aktine baglamrken, tropomyozin, aktin yaplSlnm merkezinde uzamr. intraselliiler 

Ca2
+ konsantrasyonunda artl~la, kalsiyum iyonlan troponine baglanarak kontraksiyon 

olu~turur. Bu diizenleyici proteinlerdeki konformasyonal degi~iklikler, aktinin aktif 

bolgelerinin miyozin kopriileri ile etkile~mesini saglar. Miyozinin aktif bolgesi, 

intraselliiler Ca2
+ konsantrasyonunun artl~l ile etkisi artan, Mg2

+ baglmh bir ATPaz 

olarak gorev goriir. Her bir miyozin kopriisii aktin iizerindeki aktif bOlge iizerinde 

ilerledikye bir seri birle~me ve aynlmalar olu~ur. Her birle~mede ATP harcanu. 

Bir kalp atlmmm ba~langlcmdan, bir sonraki kalp atImmm ba~langlcma kadar 

geryekle~en kalp olaylanna kalp dongiisii denir. Kalp dongiisii, sag atriyumun 

siiperior lateral duvarmda, superior vena kavanm agzma yakm yerle~en siniis 

diigiimiinde kendiliginden olu~an aksiyon potansiyeli ile ba~lar. Aksiyon potansiyeli 

her iki atriyuma ve A V nod ile ventrikiillere yaYlhr. Kalp uyarlsl, atriyumlardan 

ventrikiillere 0,1 saniyeden daha uzun gecikme ile geyer. Bu gecikme atriyumlann 

ventrikiillerden once kasllarak kuvvetli ventrikiil kasllmasmdan once kanl 

ventrikiillere pompalamasml saglar. Kalp dongiisii, kalbin kan ile doldugu diyastol 

adl verilen gev~eme donemi ve bunu izleyen sistol adl verilen kasIlma doneminden 

olu~ur. Diyastolik ventrikiiler dolu~un yogunlugu atrial kontraksiyondan once pasif 

olarak olu~ur. 

Kanm venlerden atriyuma akI~l devamhdlr. Yakla~lk % 7S'i atriyumlar 

kasIlmadan once atriyumlarm iyinden geyip dogrudan ventrikiillere akar. Bunu 

izleyen atriyum kasIlmasl, ventrikiil dolmasmm % 2S'ini olu~turur. Ki~i egzersiz 

yapmadlgmda atriyumlann gorev yapmadlglm fark etmek zordur. Egzersiz anmda 

nefes darhgl ba~ta olmak iizere kalp yetersizliginin akut belirtileri geli~ir (4). Bunu 

ventrikiillerin hlZh dolma ve yava~ dolma donemi izler. Sonrasmda izometrik 

kasIlma donemi, ejeksiyon donemi ve izometrik gev~eme donemi olur. Diyastol 

slrasmda dolan her bir ventrikiiliin hacmi 110-120 ml'ye yiikselir. Buna diyastol 

sonu hacim denir. Bunu izleyen sisto I doneminde ventrikiillerden yakla~lk 70 ml. kan 

bo~ahr. Buna atIm hacmi denir. Diyastol sonu haemin flrlatllma oramna ejeksiyon 

fraksiyonu denir ve yakla~lk % 60 kadardlr (4). 
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2.1.1. KALBiN iNERV ASYONU 

Kalp, arkus aortanm altmda yer alan pleksus kardiyakuslar yoluyla otonom 

sinir sisteminin sempatik ve parasempatik lifleri tarafmdan innerve edilir. Sempatik 

sinir lifleri trunkus sempatikusun servikal ve list torakal klsmmdan, parasempatik 

lifleri ise nervus vagustan gelir (5). 

Parasempatik lifler ba~hca atriumlarl ve iletim dokulanm innerve eder. 

Asetilkolin, spesifik kardiyak muskarinik reseptOrleri etkileyen negatif kronotropik, 

dromotropik ve inotropik etki gosterir. Aksine sempatik fibriller, kalpte daha geni~ 

bir yaYlhm gosterirler. Kardiyak sempatik fibriller, torasik spinal korddan (Tl-4) 

ylkar, servikal gangliondan geyerek kardiyak sinirler ~eklinde kalbe gider. Sag 

sempatik sinir ve sag vagus siniri b~hca sinoatrial nodu, sol sempatik ve sol vagus 

siniri ise ba~hca atriyoventriktiler nodu etkiler. 

Kalp hlZl, sinoatriyal nodun intrensek fonksiyonudur (spontan 

depolarizasyon) fakat otonomik, humoral ve lokal faktorler ile modifiye edilir. Vagal 

aktivitenin artmasl, muskarinik kolinerjik 1l-2 resopterlerinin stimtilasyonu yoluyla 

kalp llzlm yava~lat!r, sempatik aktivitenin artmasl da ~-l adrenerjik reseptOrler 

araclhglyla kalp hlzml artmr. Kalp hlZI artmca, kalbin kasllma ve gev~eme evrelerini 

kapsayan her bir tam donglinlin sfuesi, aksiyon potansiyeli ve sistol sfuesi klsahr. 

Fakat bu klsalmanm oranl, diyastol evresindeki klsalmanm oram kadar bliytik 

degildir. Dakikada 72 atlmhk normal bir kalp hlzmda, kasIlma donemi blitlin 

donglinlin yakla~lk % 40'ldlr. 3 kat! at!m ruzmda ise bu donem, donglinlin % 65'idir. 

Bu da kalbin yok ruzh atlmda, bir sonraki kasllmadan once kalp bo~luklarmm 

tamamen dolmasma olanak verecek kadar uzun sfue gev~ek kalmadlgl anlamma gelir 

(4). Bir yok epidemiyolojik yah~ma dinlenme anmdaki kalp at!m hlzmm 

kardiyovasktiler morbiditeyle korele oldugunu gosterir ve beklenen ya~aml istirahat 

KAH'nm belirledigini belirtmektedir (6). Atriyal kontraksiyonun olmaYI~l (atriyal 

fibrilasyon), etkili olmaYI~l (atrial flutter) veya atrial kontraksiyonun 

zamanlamasmdaki degi~iklikler (dli~lik atriyal veya junctional ritmler) ventriklil 

dolu~unu % 20-30 arasmda azaltabilir. Ventriktil diyastolik basmcmm 

slirdfulilmesinde ventriktiler dolu~a atriumlarm katklSl onemli oldugundan atrium 

sistollinlin zamanlamasmdaki bozulmadan en yok ventriktil kompliyansl azalml~ 

olgular etkilenir (7). 
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2.1.2. KARDiYAK KONTRAKTiLiTE 

Kardiyak kontraktilite (inotropizm), on ylik ve ard ylikte degi~iklik 

oimaksizm miyokardm intrensek pompalama yetenegidir. Kontraktilite miyokard 

kasmm kasIlma hlzma baghdir ki bu da sistol sirasmda intraselliiler Ca2+ 

konsantrasyonu ile ili~kilidir. Kontraktilite, noral, humoral ve farmakolojik 

faktOrlerden etkilenebilir. Kalp atlm hlZI otonomik sinir sistemi tarafmdan duzenlenir 

ve vucudun tukettigi kardiyak debiye adapte olma mekanizmasldu (8). 

Sempatik sinir sistemi aktivitesi, normal de kontraktiliteyi etkileyen en onemli 

faktOrdur. Sempatik fibriller hem atrium, hem ventrikUl kasml, hem de nodal 

dokulan inerve ederler. Kuvvetli sempatik uyanlar, kalp kasmm kasIlma kuvvetini 

artlrarak pompalanan kan hacmini ve flrlatma basmcmI da artmrlar. Norepinefrin 

sahmml, ba~hca ~-1 adrenerjik reseptOr aktivasyonu yoluyla pozitif kronotropik, 

dromotropik ve inotropik etki olu~turur. Adrenallerden epinefrin sahmml ve 

sempatomimetik ilac;lar da ~-1 reseptor aktivasyonu yoluyla kontraktiliteyi arttmf. ~-

2 adrenerjik reseptOrler saylca daha azdlr ve ba~hca atriumlarda bulunur, 

aktivasyonlan ile kalp hIZl artar. Miyokardda alfa adrenerjik reseptOrler de mevcuttur 

ancak pozitif inotropik ve kronotropik etkileri minimaldir. 

Vagal lifter ventrikullerden c;ok, ba~hca atriyumlara yayllu. Bu yuzden 

kuvvetli vagus uyarilan kalbin kasllma kuvvetini % 20-30'dan daha fazla 

azaltmazlar. Kuvvetli vagal uyarIlar kalp atlmlarml birkac; saniye durdurabilirler (4). 

Vagal etkiler genellikle hIZh ba~laYlp hlZh sonlanuken sempatik etkiler daha yava~ 

ba~lar ve yava~ sonlamr. 

Egzersiz suasmda kalp hlZI ve kalp debisi artar, oksijen tiiketiminin 

belirleyicisi olan kontraktilite ve duvar gerilimi maksimum egzersiz ile 4 kat artar. 

Kalp kasl kontraksiyonu ve gev~emesi yuksek enelji ve ATP tiiketimi ile ili~kilidir. 

Her atlmda 300 mg, her gun ise 30 kg ATP harcamr. Kalp tarafmdan yiiksek ATP 

kullanIml, yliksek seviyede hucresel ya~lanma, ateroskleroz ve kalp yetmezligi gibi 

kardiyovaskUler hastahklarl tetikleyen mekanizmalan ic;eren oksidatif strese neden 

olur (9). Bu yiizden KAH'da 10 atlmhk azalma her giin 5 kg A TP'nin korunmasma 

neden olur ve bu da oksidatif stres ile miyokardiyal enelji tuketiminde azalmayla 
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ili~kilidir (10). Miyokardiyal kontraktilite; anoksi, asidoz, kalpteki katekolamin 

depolanmn tlikenmesi ve miyokard kas fonksiyonunun iskemi veya infarktlise bagh 

olarak bozulmaSl gibi faktOrlerin varhgmda deprese olur. Pek yok anestezik ve 

antiaritmik ajan negatif inotropik etkiye sahiptir. 

2.1.3. KORONER DOLA~IM 

Miyokardiyal kan aklml ba~hca sag ve sol koroner arterlerden saglanlr. Kan, 

epikardiyal venlerden endokardiyal venlere akar. Kalp duvanndan gelen kanm bliytik: 

klsml sinlis koronarius yoluyla sag atriyuma drene olur. Kanm ufak bir miktan da 

thebesian venIer ile dogrudan kalp odaclklarma doklillir. 

Sag koroner arter normal de sag atriyum, sag ventriktil ve sol ventriktillin 

posteriorunun bir boltimlinli kanlandmr. Sol koroner arter ise sol atriyumu ve sol 

ventriktilli (ba~hca anterior ve lateral duvarlarml) besler. Sinoatriyal dligum 

genellikle sag, bazen de sol koroner arter tarafmdan beslenir. Atriyoventriktiler 

dliglim ve atriyoventriktiler demet sag dah, sag koroner arter tarafmdan beslenir; sol 

dal, sag ve sol koroner arterler tarafmdan beslenir (5). 

Kontraksiyon slrasmda, LV'deki intramiyokardiyal basmylar, sistemik 

arteriyel basmca yakla~lr. L V'lin kontraksiyon kuvveti, koroner arterlerin miyokard 

iyinde kalan klslmml hemen hemen tamamen tlkar ve kan aklml epikardiyal venlerde 

tersine doner. En bliylik intramural basmylar sistol slfasmda olu~tugundan, koroner 

perflizyon basmcmm azaldlgl durumlarda endokardiyum iskemiye daha yok 

hassastlr. Diyastollin gey doneminde bile LV basmcl, venoz basmcl a~ar. Boylelikle, 

koroner perflizyon genellikle aortik basmy ve ventriktil basmcl arasmdaki fark 

tarafmdan belirlenir. Aortik basmytaki azalmalar veya ventriktiler diyastol sonu 

basmytaki artl~lar, koroner perftizyon basmcml azaltlr. Normal durumda 

izovolumetrik gev~eme sliresinde koroner perfiizyon sol koroner sistemde en 

yliksektir, sag koroner arterde ise sistolik aklm baskmhgl gozlenir (11). Ta~ikardi 

diyastolik slirenin azalmasmm en onemli nedenidir. KAH artl~l kalp dongli sliresini 

azaltlr ve koroner perflizyon sliresi azahr. Bu da miyokardiyal perfiizyonun 

azalmasmda primer mekanizmadlr (11, 12). 75 atnnJdk'nm altmda KAH ile 

diyastolik slire hlzla artar (13). Diyastol sliresinde kIsalma sol koroner arter 

perflizyonu azaltlr, sistemik hipotansiyon ise hem sol hem de sag koroner 
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damarlardaki perfiizyonu azaltu. Arteriyel diyastolik basmy, miyokardiyal kan 

akImmm belirlenmesinde ortalama arter baslllcmdan daha onemlidir. 

Normal ko~ullar altmda kan aklmmdaki degi~iklikler, ba~hca metabolik 

gereksinime cevaben koroner arteryel tonusta olu~an degi~iklikler sonucunda ortaya 

Ylkar. Otonomik etkiler genelde zaYlftlr. Hem a-I hem de ~-2 adrenerjik reseptOrler 

koroner arterlerde mevcuttur. a-I reseptOrler ba~hca daha buyiik epikardiyal venlerde 

lokalize iken, beta reseptOrler ba~hca daha kUyiik intramuskUler ve subendokardiyal 

damarlarda bulunur. Sempatik stimUlasyon, metabolik gereksinimi artlrarak ~-2 

reseptOr aktivasyonu yoluyla genelde miyokardiyal kan aklmml arttmr. Parasempatik 

uyarllarm koroner damar agma etkisi genelde zaYlf olup minimal vazodilatasyon 

olu~turur. 

2.2. MiYOKARDiYAL HASAR 

Miyokardiyal oksijen dengesi, miyokardiyal kan aklmmm en onemli 

belirleyicisidir. Miyokardm oksijen gereksinimdeki artl~, sadece koroner kan 

aklmmdaki artl~ ile kar~llanabilir. KAH ve du~uk oranda ventrikuler diyastol sonu 

basmcl, miyokardiyal oksijen tiiketimi, metabolik tuketim ve kardiyak i~ yUkunun en 

onemli belirleyicileridir. 

KAH'da azalma iskemik e~igi yiikseltir ve kardiyak performansl iyile~tirir 

(14). Sempatik tonus artl~l ozellikle kuyuk damarlarda periferik direncin 

degi~mesinde onemlidir. Periferik direncin artmasl, kardiyak i~ yliku artl~mda 

onemlidir. Diyastolik gev~eme sfuesinde azalma, koroner per:fi.izyonu etkiler, 

anjinaya ve koroner arter hastahgma oncUluk eder (15, 16). Miyokardiyal iskemide, 

bolgesel kan aklml ve kontraktil fonksiyonlar azahr. Koroner kollaterallerin 

varhgmda, mikrosirkUlasyondaki metabolik vazodilatasyon normaldir. Ancak 

poststenotik koroner mikrosirkUlasyon, azalml~ diyastolik zaman, vazodilatasyon 

kaybl, per:fi.izyon basmcl ve aklmmm azalmasmda rol oynarlar (17, 18). 

Onemli koroner arter daralmalanna bagh iskemi, miyokardm mekanik, 

biyokimyasal ve elektriksel fonksiyonunda gelip geyici bozukluklara yol ayar. 

Epikardiyal bir koroner arterin proksimalinde % 70'ten fazla daralma olursa 

distaldeki arterler dilate olur ve vaskUler direny azalarak koroner kan aklml devam 

ettirilir. Stenotik bolgede bir basmy gradienti olu~ur ve stenoz sonraSl basllly du~er. 
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Maksimal dilatasyona ragmen miyokardiyal oksijen gereksinimi saglanamazsa 

miyokard iskemisi olu~ur (7). 

2.2.1. PERiOPERATiF MiYOKARDiYAL HASAR 

Perioperatif kardiyak morbidite anestezi ve cerrahi sonraSI olUmlerin primer 

nedenidir (19). Koroner arter hastahgi olan veya koroner arter hastahgi ic;in risk 

ta~lyan hastalarda perioperatif miyokardiyal iskemi yaygmdir. 

Preoperatif ve intraoperatif donemde iskemi nadirdir ve c;ogu sessizdir, 

onemli kalp hlZI veya kan basmCI degi~iklikleri oimamaktadir. Postoperatif donemde 

ise miyokardiyal iskemi insidansl artar ve genellikle hemodinamik deg~iklikler olur 

(20). Postoperatif donemde agn, anemi, hipoksi, enfeksiyon, azalml~ veya artml~ kan 

hacmi, cerrahi tarafmdan indliklenen stres sempatik sinir sistemi uyarllmasma neden 

olabilmektedir (21). Sonuc; olarak, sinUs ta~ikardisi ve hipertansiyon geli~erek 

miyokardm oksijen tliketimini artmakta ve ozellikle koroner arter hastahgi olanlarda, 

iskemi, infarktlis veya aritmi olu~maktadu. Artml~ katekolamin sahmml, 

koaglilasyon sistemini aktive etmekte ve ozellikle atriyal fibrilasyon ile birlikte 

oldugu durumlarda sistemik embolik olaylann geli~imine zemin haziriamaktadu. 

intraoperatif ve postoperatif miyokardiyal iskemi insidansmi dU~fumek ic;in kalp atlm 

hIzmm artl~ml onlemek veya artml~ kalp atim hIzml dU~fumek ba~hca etkendir (22). 

Kalp dl~l operasyona girecek olan hastalardaki risk faktOrleri, operasyonun 

tipi, koroner arter hastahgi ve varsa ~iddeti, sol ventriklil fonksiyonu, ya~, ciddi 

kapak hastahgi (ozellikle aort darhgl), onemli ritm bozuklugu, yanda~ hastahklar 

(kronik obstruktif akciger hastahgl, hipoksemi, diabetes mellitus, bobrek yetmezligi) 

ve fonksiyonel kapasitedir. Dislipidemisi, glukoz intoieransl ve obezitesi olan 

hastalarda, ani ollime neden olan tekrarlaYIcl plak ruptUr orani daha yliksektir (23). 

Yapllacak operasyonun tipi perioperatif kardiyak komplikasyonlar aC;lsmdan 

onemlidir. Vaskliler cerrahi, uzaml~ ve ciddi toraks, abdominal, ba~ ve boyun 

cerrahileri yliksek riskli cerrahi i~lemlerdir (24, 25). Perioperatif kardiyovaskliler 

olay slkhgl, ya~la birlikte artmaktadir ve iskemik kalp hastahgl olanlarda risk daha 

yliksektir. VaskUler operasyon yapilacak olan hastalarda, ateroskleroz aC;lsmdan risk 

faktorleri sik oldugundan, bu hastalarda koroner arter hastahgl riski ve dolaYlSlyla 

kardiyak komplikasyon riski de artmaktadlr. Major operasyonlarda, minor olanlara 
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gore, acil operasyonlarda da elektif olanlara gore kardiyak komplikasyonlar daha slk 

olmaktadlr. Operasyonlarm buyliklugiinu derecelendinnek i<;in cerrahi grade 

smdlamasl yapllml~t1r (Tablol). 

Tablol: Cerrahi grade smdlamasl 

Cerrahi Cerrahi ozelligi 

Grade 

1 30 dakikaYI ge<;meyen, vital fonksiyonlan hemen hi<; etkilemeyen 

ku<;Uk giri~imler (abse direnajl, lipom eksizyonu, meme biyopsisi, 

kulakta parasentez v.b.) 

2 30 dakika - 1 saat suren, vital organlann <;ok az etkilendigi 

operasyonlar (inguinal hemi onanml, tonsillektomi, artroskopi, 

sistoskopi v.b.) 

3 1 - 4 saat sillen, transfUzyon gerektirecek kanama olabilecek, vital 

organlarm orta derecede etkilendigi operasyonlar (mide rezeksiyonu, 

abdominal histerektomi, orta kulak ameliyatl, v.b.) 

4 Uzun surecek, buyUk kan kaYlplarl beklenen ve/veya vital organlan 

direkt olarak etkileyecek operasyonlar (radikal pro statektomi , total 

kal<;a protezi, radikal boyun diseksiyonu, vertebra cerrahisi v.b.) 
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Perioperatif donem stresli, kan~lk ve hlZh degi~en fizyolojik cevaplarla 

karakterize bir donemdir. Anestezi ve cerrahinin hemodinarnik ve metabolik stresi, 

hemodinarnik, norohormonal, hemostatik degi~imler, cerrahi i~lemin aciliyeti, siiresi, 

kan kaybl, SIVI ve elektrolit degi~imleri, viicut ISISI degi~imi ve bunlara kar~l harekete 

geyen kompansatuvar mekanizmalar ile perioperatif iskemi tetiklenebilir (21). 

Cerrahi ve anestezi slfasmdaki sempatik aktivasyon ta~ikardi ve hipertansiyonu 

tetikleyebilir. ZaYlf sol ventrikiil fonksiyonu veya koroner dola~lm hastahgl olan 

hastalarda tolere edilmesi zaYlf olabilir. 

Cerrahi somaSI donem, adrenerjik aktivite, plazma katekolarnin seviyeleri, 

viicut ISISI, pulmoner fonksiyonlar, SIVI dengesi ve agnda major degi~ikliklerin 

oldugu stresli bir donemdir. Major operasyonlarda, kan kaybl, SIVI kaybl ve 

postoperatif hipoksemi daha slktlr. Bu faktOrler postoperatif donemde, operasyon 

oncesine veya operasyon esnasmdakine gore daha geni~ dalgalanrna gosterir. 

Miyokardiyal oksijen tiiketimi ve gereksinimine bagh olarak miyokardiyal iskemi 

tetiklenebilir (26). Stres yamt doku hasarl ile ba~lar, noroendokrin faktOrler ile 

surduriiliir. KardiyovaskUler komplikasyonlarda katekolaminlere baglmh 

kardiyovaskUler uyanlma esas sorumlu mekanizmadlr (23). Sonuyta miyokardiyal 

oksijen ihtiyaci artar ve iskemi geli~ebilir. Zaugg ve arkada~lanmn yaptlgl yah~rnada 

norepinefrin, epinefrin, adrenokortikotropik hormon ve kortizol diizeyleri 

postoperatif 24. saatte pik yaprnl~, norepinefrin diizeyi yah~rna siiresince. yiiksek 

kalrnl~ ancak diger stres pararnetreleri cerrahi somaSI 72 saatten once bazal 

diizeylerine inrni~tir (27). Breslow ve arkada~larl tarafmdan yapIlan ba~ka bir 

yah~rnada ise katekolarnin seviyelerinin genellikle cerrahi sonraSI ilk 48 saate arttlgl 

ve kardiyak olay insidansmm bu siireyte daha fazla oldugu belirtilrni~tir (28). 

Cerrahi aynca protrombotik ve fibrinolitik faktOrler arasmdaki dengede de 

birtaklrn degi~ikliklere neden olur. Major cerrahiye stres cevap ile plak rupturii 

insidansl artar. Stres cevaba bagh sernpatik aktivasyon, arteriyel plaklar iizerindeki 

stresi artmr, vaskUler reaktivite ve vazospazrn geli~ir, fibrinolitik aktivite azahr, 

hiperkoagUlabilite ve platelet aktivasyonu olur (29). Yiiksek riskli cerrahi 

hastalanndaki istenrneyen kardiyak olaylar, genel olarak plak ruptiirii, rniyokardiyal 

oksijen saglanrnasl ve oksijen ihtiyacl arasmdaki dengesizlige bagh olrnaktadlr. 

Miyokardiyal iskerni, koroner trornboza bagh olrnadlgmda ta~ikardi en onernli rolii 
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oynar. Koroner perfiizyon sfuesinin azalmasmm neden oldugu oksijen saglanmasmda 

azalma ve oksijen tiiketiminde artma olur (30). 

Operasyon oncesi risk durumunun degerlendirmesi ilk kez Goldman ve 

arkada~lan tarafmdan gosterilmi~, daha sonra Detsky ve arkada~larl bunu modifiye 

etmi~tir. Goldman indeksinde, biryok olasl degi~kenin incelenmesiyle perioperatif 

kardiyak olaylarl ongoriide 9 fakt5r belirlenmi~tir. Degi~kenlere puan verilerek 

kardiyak risk indeksi hesaplanabilmektedir. Detsky indeksinde, daha onemli oldugu 

dii~iiniilen klinik degi~kenlere daha fazla yer verilmi~ ve skorlama kolayla~tmlml~t1r. 

Mangano tarafmdan diizenlenmi~ minor klinik kriterlerde ise 65 ya~ ve iizeri 

hastalar, siirekli sigara iyiciligi olanlar, diabetes mellitus oykiisii, hipertansiyon 

oykiisii ve serum kolesterol konsantrasyonu 240 mg/dl ve iizeri olan hastalar 

belirtilmi~tir. 2 kritere sahip hastalar kardiyak morbidite ve mortalite yoniinden orta 

riskli olarak degerlendirilmi~tir. Lee ve arkada~lan ise yah~malarmda Revize 

Goldman Kardiyak Risk indeksini (RGKRi) kullanml~lar, nonkardiyak cerrahi 

uygulanan hastalarda goriilen morbidite ve mortalite nedenini kardiyak 

komplikasyonlara baglaml~lardlr (Tablo 2). Devereaux ve arkada~lan nonkardiyak 

cerrahi uygulanan hastalarda perioperatif kardiyak risk ile kardiyak mortalite 

arasmda ili~ki oldugunu, risk arttIkya mortalitenin de arttIgml gostermi~lerdir (7). 

Tablo2: Revize Goldman Kardiyak Risk indeksi 

Revize Goldman Kardiyak Risk indeksi i!;in kullamlan risk faktorleri 

1. Yiiksek riskli cerrahi i~lemler: intraperitoneal, inratorasik, vaskiiler, 

suprainguinal 

2. iskemik kalp hastaligl hikayesi: Miyokardiyal infarktiis hikayesi, pozitif 

egzersiz testi hikayesi, miyokardiyal iskemiye ikincil sfuekli gogiis agnsl ~ikayeti, 

nitrat tedavisi kullanlml, patolojik Q dalgasl iyeren EKG 

3. Konjestif kalp hastahgl hikayesi: Konjestif kalp hastahgl hikayesi, pulmoner 

odem, paroksismal nokturnal dispne, bilateral raller veya S3 gallop, pulmoner 

vaskiiler alanda artl~ gosteren gogiis filmi 

4. Serebrovaskiiler hastahk hikayesi: Geyici iskemik atak veya inme hikayesi 

5. Preoperatif insulin tedavisi 

6. Preoperatif serum kreatinin duzeyi > 2.0 mg/dl 
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Tablo3: Mangano tarafmdan diizenlenmis minor klinik kriterler 

1 65 ya~ ve iizeri 

2 Hipertansiyon 

3 Stirekli sigara iyiciligi 

4 Serum kolesterol konsantrasyonu 2: 240 mg/dl (6.2 mmol/l) 

5 insUlin tedavisi gerektirmeyen diabetes mellitus 

Koroner arter hastahgl olan veya risk ta~lyan hastalarm % 20-40'mda 

operasyondan onceki 48 saat iyinde slk, sessiz iskemik ataklar olur (7,31). Mangano 

ve arkada~larl yaptlklan yah~mada postoperatif donemde hastalara yogun 

monitorizasyon ve inceleme onermi~tir. Postoperatif istenmeyen kardiyak olaylarda, 

ozellikle iskemi ile EKG degi~ikliklerinin slk oldugu ve olasl istenmeyen olaylar iyin 

uyancl olabilecegi belirtilmi~tir (26). 

Major cerrahi uygulanan ytiksek riskli hastalarda subendokardiyal iskemiye 

bagh EKG degi~iklikleri anlamh ~ekilde daha yaygmdlr (32). EKG'deki ST segment 

degi~iklikleri; 2: 0,1 m V ve 1 dakikaYl geyen horizontal a~agl egimli ST segment 

depresyonu veya 2: 0,2 m V ve 2 dakikaYl geyen ST segment elevasyonu koroner arter 

hastahgmda diagnostiktir. ST segment degi~iminin oldugu derivasyonlar mtimktinse 

perioperatif donemde moniWrize edilmelidir. Operasyon slrasmda efor testinde 

iskemik olaylann ba~ladlgl kalp hlZl ve kan basmcl degerlerinden sakmIlmahdlr. 

Stipheli hastalarda uygulanan Holter monitorizasyonu ST degi~imini 

gostererek sessiz miyokardiyal iskemilerin ve ye~itli aritmilerin te~his edilmesini 

saglayabilir. Koroner anjiografi ve revasktilarizasyon, major vaskUler veya 

abdominal cerrahi geyirecek anstabil anginasl olan, korn egzersiz toleransl veya 

pozitif anormal test sonuylan olan hastalara onerilmektedir. Eagle ve arkad~lanmn, 

preoperatif testlerin degerini olymek amaclyla yaptlklarl yah~mada klinik risk fakWrti 

olmayan hastalarm sadece % 3'tinde perioperatif morbidite saptanml~ ve noninvaziv 

testler bu riski gostermemi~tir. Benzer ~ekilde RGKRi'ye gore 3 veya daha fazla 
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risk fakt6ru olan hastalarda % 50 perioperatif morbidite gorfilmu~ ve noninvaziv 

testler riski farkh gostermemi~tir. Bir veya iki risk fakt6ru gOrfilen orta risk grubunda 

ise preoperatif dipiridamol talyum gorlintUlemenin yararh olabilecegi belirtilmi~tir 

(24,31). 

2.2.2. PERiOPERA TiF RiSK FAKTORLERi 

Preoperatif donemde var olan risk faktorleri perioperatif donemde de risk 

olu~turmaya devam eder. Cerrahi i~lem ve anestezi uygulamasmm olu~turdugu stres 

yanlt, ek risk olu~turur. Perioperatifmiyokardiyal iskemi ve konjestifkalp yetmezligi 

riskini artuan, kontrol altma alabilecegimiz fakt6rler ~unlardlr: 

1. Ta~ikardi ve hipertansiyon: Perioperatif donemde adrenerjik yanltm 

artmasl, koroner vazospazm, ard yuk artl~l, ta~ikardi ve miyokardiyal iskemiye neden 

olur. Perioperatif ta~ikardi, diastolik zamam klsaltarak koroner perfiizyonu azaltu. 

Hipertansiyon ise kalbin oksijen tUketimini artmr. 

2. Hipotansiyon: Koroner perfiizyonu azaltu. 

3. Arteriyel kan gazl degi~iklikleri: Hipoksi direk miyokardiyal iskemiye 

neden olur. Hipokapni koroner vazospazm ve pulmoner vaskUler rezistansl artmr. 

Hiperkapni ise ~iddetli respiratuar asidoza neden olursa kardiyovaskUler depresyona 

neden olabilir. 

4. Anemi: Miyokardiyal iskemi riskini artmr. Hematokrit % 30 civarmda 

tutulmahdlr. 

5. Polistemi: Kan viskozitesinin artmasl arteriyol ve kapillerlerde kan 

al(1mmm azalmasma neden olurken stenotik kalp kapakC;lklarmda da aklml 

yava~latIr. 

6. Hipotermi ve tremor: Oksijen tUketimini 7-10 kat artmr, metabolik 

asidoza neden olur. 

7. Oksihemoglohin disosiasyon egrisinin sola kaymasl: Oksijenin 

hemoglobinden aynlmasml guc;le~tirir. Nedenleri, alkaloz, hipotermi, 2-3 

difosfogliserat du~u~u ve hipokapnidir. 

8. Agn: Optimal analjezi saglanmahdlr. 

9. Perioperatif hiperkoagiilabilite: Adrenerjik yanltm artmastyla olu~ur. 

Riskli hastalarda du~Uk molekUl aguhkh heparin tercih edilir. 
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2.2.3. MiYOKARDiYAL HASARIN BELiRLENMESiNDE 

BiYOKiMYASAL TESTLER 

ideal bir kardiyak enzim ya da protein tamamlyla kalbe ozgiin olmalldlr. 

Miyokardda ytiksek konsantrasyonda bulunrnall, miyokard dl~mdaki dokularda ve 

dola~lmda saptanmamahdlr. Miyokard hasarl ile erken ytikselip yeterli sure serumda 

Olyillebilir seviyede bulunrnahdlr. Ancak tekrarlayan miyokard hasarlmn 

saptanmasml engelleyecak kadar uzun kalmamasl da onemlidir. Seviyesi miyokard 

hasarmm derecesi ile orantlh olarak artmahdlr. Serumda varhgl ve miktan ile 

hastahgm sonlanlml arasmda bir ili~ki olmahdlr. Olyum yontemi ucuz, kolay, hlZh 

ve kantitatif oimahdir. 

Miyoglohin: 

Miyoglobin kalp ve iskelet kasmda bol miktarda bulunan du~tik molekill 

aglrhkh (17.8 kDa) bir proteindir. AMi iyin duyarh bir belirteytir ancak ozgilllugu 

yoktur. Hasar slrasmda miyokarddan hIzla salmir ve bobreklerden hIzh itrah edilir. 

HIZh kinetigi nedeniyle miyoglobin, akut bir olaym ba~langlcmdan soma erken 

donemde (ilk 1-3 saat iyinde) ylikselir, kardiyak hasarm erken saptanmasl ve/veya 

ekarte edilmesi aylsmdan guvenilir bir belirteytir. OzgilllUgu olmadIgl iyin klinikte 

esas onemli olan pozitif degerinden ziyade negatif degeridir. 

Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB (CK / CK-MB): 

CK, ytiksek enerjili fosfatlarm ATP'den kreatine transferini saglayan bir 

enzimdir. Kas hucrelerinde mitokondri ve sitozol icinde yer allr. M ve B 

zincirlerinden olu~an 3 farkh izoenzim ~eklinde bulunur. CK-MM, tUm dokularda 

bulunan dominant formdur. CK-BB, beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde 

bulunur. CK-MB, kalp, iskelet kaSl ve az miktarda ince baglrsak, diyafram, uterus, 

dil ve prostatta bulunur. Miyokardda yer alan total CK'mn % 20'si MB formundadlr. 

Bu da Mi tanISlnda hassashk ve ozgilllUge sebep olur. iskelet kasmda ise % 5 

oranmda bulunur. Bu nedenle travma ve inflamasyonlarda seviyesinin ytikselmesi 

ozgilllUgiinu azaltmaktadlr. CK-MB'nin bir diger kISIthhgl da yliksek molekUler 

aglrhgl nedeniyle minor miyokard hasanm gosterememesidir. 
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Serum CK ve CK-MB'nin plazma aktivitesi Mi ba~langICmdan 4-8 saat sonra 

normal slmrlanm a~ar. 20-24 saatte pik yapar ve 48-72 saat igerisinde normal 

duzeylerine ula~u. Ancak serum enzim tayini ile kesin Mi tanlsl i9in semptomlann 

ba~lamasmdan itibaren 6-12 saat ge9mesi gerekir. Total CK ve CK-MB duzeyleri 

enfarktUs geni~ligi ile koreledir ve prognozun anemli bir belirtecidir. 

Kardiyak cerrahi, inflamasyon, kas travmasl, rabdomiyoliz, intramuskuler 

enjeksiyon, pulmoner emboli, perikardit, hipotiroidi, kronik babrek yetersizligi ve 

agu egzersiz durumunda CK-MB yanh~ pozitif olabilmektedir. 

Kardiyak Troponinler: 

iskelet ve kalp kasmm kontraksiyonunda aSll rolu oynayan aktin filamenti U9 

komponentten meydana gelmektedir. Bunlar F-aktin, tropomiyozin ve troponin 

molekulleridir. Troponin kompleksi ise 3 molekUlden olu~maktadlr. Bunlar troponin 

T, I ve C'dir. Troponin C kalsiyumu baglayarak kontraksiyon olayml ba~lat1rken, 

troponin I aktini baglar ve istirahat suasmda aktin-miyozin etkile~imini inhibe eder. 

Troponin T ise troponin kompleksinin tropomiyozine baglanmaslm saglar. VentrikUI 

miyokardl daha 90k troponin T igermektedir. Troponin T'nin molekUl aguhgl 33.000 

dalton, troponin I'mn molekUl aglrhgl ise 23.500 daltondur. Her iki troponin de 

kontraktil elemente bagh olmasma ragmen troponin T'nin % 6-8'i, troponin I'mn ise 

% 2,8-4,1 'i serbest olarak sitoplazmada bulunmaktadlr. Daha buyUk olan troponin T 

akut miyokard hasarl somaSl daha erken salmmaktadlr ve daha fazla yUkselmektedir. 

Akut Koroner Sendromlarda Kardiyak Troponinler: 

Troponinlerin en anemli kullamm alanlarmdan biri minor miyokard hasarmm 

belirlenmesidir. ilk 3 saat igerisinde yUkselmeye ba~lar. Troponin I'daki artI~ 7-10 

gUn, troponin T'deki artl~ ise akut miyokardiyal iskemi sonraSl 10-14 gUn devam 

eder. Artml~ troponin degeri olan hastalar kardiyak komplikasyonlar ve alUm 

a91smdan artml~ risk altmdadlr. Bu artl~, CK-MB artl~l garulmeyen hastalarda da 

saptanml~t1r. Kardiyak enzimlerden yalmzca troponin T postoperatif iskemi i9in 

anlamh bulunmu~tur (21). Yapllan bir 9ah~mada nonkardiyak elektif cerrahi 

uygulanacak, kardiyak risk ta~lyan 67 hastada, ameliyat ancesi 24 saat ve ameliyat 

sonraSl 5 gUn bakllan troponin-T duzeylerindeki ilk yUkselme postoperatif 48 saatte 

ikinci yUkselme ise postoperatif 4. glinde olmu~tur. Troponin-T konsantrasyonunun 

15 



miyokardiyal hasar derecesini yansltabilecegi ve takip eden riskleri kategorize 

etmede yardimci olabilecegi belirtilmi~tir (33). 

Beyin Natriiiretik Peptid (BNP): 

Beyin natriuretik peptid 108 aminoasitlik bir prohormon olarak sentezlenir ve 

daha soma 32 aminoasitlik BNP ve N-terminal BNP (N-BNP)'ye par~alarur. 

Plazmadaki BNP'nin temel kaynagl ventrikullerdir. Bu nedenle BNP'nin ventrikUl 

hastahklarmda duyarhhgl ve ozglillugu fazladu. Beyin natrifuetik peptidin sentezi 

genomik kontrol ile olur. Sentez i~in en onemli uyaran basm~ ve hacim yUkUnlin 

olu~turdugu miyosit gerilimidir. VentrikUl duvar gerilimine cevap olarak kalp 

tarafmdan salgIlanu ve kalp kapak anomalilerinde, koroner arter hastahgmda, kalp 

yetmezliginde prognostik degere sahiptir (34). BNP'nin plazma duzeyinin artmasl 

i~in belli bir sfue gerekmektedir. Aynca kalp hlZI artl~l, glukokortikoidler, tiroid 

hormonlarl, endotelin-I ve anjiyotensin-II de BNP sentezini uyarabilmektedir. 

Plazma yarllanma omru yakla~lk 18-22 dakikadlr. BNP, reseptOr araclhgl ile hucre 

zanndan granuller halinde ahmp sitoplazmada pars:alanarak (endostoz) veya bobrek 

ve damar endotelinde bulunan s:inko is:eren endopeptidazlarla YlkIlarak plazmadan 

temizlenir. 

BNP, santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek slvl-elektrolit dengesini 

duzenler. Difuetik, natrifuetik ve vazodilatOr etkileri vardlr. VaskUler duz kasta 

gev~eme yaparak arteryel ve venoz dilatasyona neden olur. Bunun sonucunda ard 

ylik ve on yuk azalu. Miyositlerde gev~eme saglar. Aynca miyokardda fibrotik ve 

proliferatif sfueci onler. VazodilatOr etkisi ile periferik vaskuler direnci azaltarak 

kardiyak debiyi artmr, dolu~ basms:lanm ve pulmoner kapiller us: basmclm (PCWP) 

du~fuUr. BNP santral ve periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder, vagal tonusu 

artmr, renin-aldosteron sahmmmi onler, endotelin-I ve anjiyotensin-II'nin etkilerini 

bloke eder. Plazma BNP duzeyi, sol ventrikUl kompliyansmm azalmasma bagh 

olarak ya~la birlikte artmaktadu. Ortalama BNP duzeyleri 55-64 ya~ arasmda 

26.2±1.8 pg/ml, 65-74 ya~ arasmda 31.0±2.4 pg/ml, 75 ya~ lizerinde ise 63.7± 6.0 

pglml olarak bulunrnu~tur. Kalp yetersizligi bulunan kadmlarda BNP duzeyleri aym 

ya~ grubundaki erkeklere gore daha yliksektir (35). 
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Son c;alI~malarda, nonkardiyak cerrahilerde erken ve uzun donem kardiyak 

sonuc;larm tahmininde perioperatif natriuretik peptidlerin kullamml bildirilmi~tir 

(32). Beyin natriuretik peptid, akut koroner sendromlarda artmaktadlr. Akut 

miyokard enfarktusu somaSl BNP bifazik artI~ gosterir. ilk artl~ 24. saatte olur. Bu 

artl~ nekrotik miyokarddan salman BNP'ye baglIdlr. 3.-7. gunlerde ise infarkt alam 

c;evresindeki miyositlerden sentezlenen BNP'ye baglI olarak ikinci artl~ olur. Akut 

miyokard enfarktusiinde artan BNP duzeyleri, infarkt alanl ve CK-MB duzeyi ile 

orantllIdlr (36). Akut miyokard enfarktusu somas 1 1. ve 4. giinlerde Olc;iilen BNP 

diizeyi, LV remodelingi, LV disfonksiyonu, kalp yetersizligi geli~imi ve Olum riski 

aC;lsmdan ya~, EF, kalp yetmezligi oykusiinden ayn baglmslz bir risk faktOrii olarak 

kabul edilmi~tir. Miyokard enfarktusiinden 2-8 gun soma BNP 52 pg/ml'nin iizerinde 

bulundugunda % 84 duyarhhk ve % 62 ozgulliik ile EF degerinin % 40'm altmda 

oldugu soylenebilir. BNP, miyonekroz olmasa bile iskemik olaylar sonucu geli~en 

sistolik ve diyastolik disfonksiyon nedeniyle artabilmektedir (36). Kalp yetmezligi ve 

miyokardiyal iskemi yanmda aort kapak stenozu, renal disfonksiyon, sol ventrikiil 

hipertrofisi, pulmoner hipertansiyon, kronik obstruktif akciger hastahgl ve vucut kitle 

indeksi gibi bazl kardiyak ve kardiyak olmayan faktOrler, BNP seviyesini ve 

postoperatif sonucu etkileyebilir (34). 

2.3. BETA BLOKERLER 

Beta adrenerjik antagonistler, endojen veya ekzojen agonistlerin kompetetif 

antagonistleridir. ~-1, ~-2 ve a adrenoseptOrlerle etkile~im ozelligine bagh olarak 3 

smlfa aynlabilirler. Hem ~- 1 hem ~-2 adrenerjik reseptOrleri antagonize edenler 

selektif olmayan antagonistler olarak kabul edilir. ~-1 adrenoseptOrler kardiyak 

kontraktilite (inotropi), kalp hlZl (kronotropi), koroner vazodilatasyon ve renin 

sahmml iizerinde etkilidirler. Daha c;ok ~-1 adrenerjik reseptOrleri inhibe eden beta 

blokerler, kardiyoselektif veya ~-1 selektif olarak adlandmhrlar. Dc;uncu grup beta 

blokerler ise hem ~ hem a adrenerjik reseptOrleri bloke eder (37). Beta blokerler, 

nonkardiyak cerrahi hastalarmdaki perioperatif kardiyak has an onleyebilir ve uzun 

donemdeki kardiyak sonuc;larl iyile~tirebilirler. Katekolaminlerin ekzitoksik 

etkilerini azaltrrlar. Kalp hlzml azaltarak miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltlrlar 

ve daha iyi koroner perfiizyona izin verecek ~ekilde diyastol zamamm uzatIrlar (2). 
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Sistolik kan baSmCml azaltarak kontraksiyon sliresinde sol ventriklil duvar gerilimini 

azaltlrlar. Perioperatif donemde beta blokerlerin kullamm endikasyonlan iki ana 

kategoriye gruplandmlabilir. Birinci kategori, hemodinarninin, kardiyak 

disritmilerin, miyokardiyal iskemininlenfarktm, ve konjenital kalp hastalIklanmn 

(hipertrofik kardiyomiyopati, fallot tetralojisi) kontrolilnii iyerir. ikinci kategori ise 

non kardiyak cerrahi uygulanacak koroner arter hastahgl olanlarda, perioperatif 

kardiyak morbidite ve mortalitenin azaltIlmaslm kapsar (37). Ancak beta blokerler 

postoperatif donemde dikkatli kullamlmahdlr. Kan hacmi degi~iklikleri, ate~ 

yiikselmesi, agn gibi nedenlere bagh hemodinarnik degi~iklikleri maskeleyebilirler 

(38,39). Beta blokerlerin ozellikleri ~oyledir; 

Kardiyoselektivite: Beta blokerlerin tiimii kalpteki P-l adrenerjik reseptOrleri bloke 

eder. Bazllarl ise bron~larda ve periferik arterlerdeki P-2 reseptOrleri daha az olmak 

iizere bloke eder. 

intrensek Sempatomimetik Etki (ISA): Bazl beta blokerler agonistik P-l ve/veya 

P-2 adrenerjik aktivite gosterebilir. Ancak aym zarnanda endojen katekolarninlerin 

daha fazla agonist etkilerini bloke ederler. Kalp hlZl, kalp debisi ve renin 

diizeylerinde daha az dii~me yaparlar. Bradikardi, bronkospazm, periferik dola~lm 

bozuklugu, glukoz ve lipid metabolizmasl iizerine yan etkileri daha azdlr. 

Yagda ve Suda <;oziiniirliik: Beta blokerin suda yozilnlir olmasl, kan beyin . 
bariyerini geyemeyecegi, karacigerde metabolize olarnayacagl anlarnma gelir. Yagda 

yoziiniir olanlar karacigerde metabolize olur ve santral sinir sistemine etkileri daha 

fazladlr. Bu sayede vagal tonusu daha da artlfarak daha iyi bir kardiyak korunma 

saglayabilirler. 

Miyokardiyal Etki: Beta blokerlerin negatif kronotropik ve inotropik etkileri 

bilinmektedir. P-l, P-2 reseptOrlerin bloke edilmesi cAMP'yi, intraseliiler kalsiyum 

konsantrasyonunu, katekolaminlere cevap olan kuvvetli kontraksiyonu azaltIr. 

Miyokardiyal iskemi iizerine yararh etkisinin, miyokardiyal oksijen saglanmasl ve 

tiiketimi arasmdaki ili~kiyi geli~tirmesine, antiaritmik ozelliklerine, plak 

ruptiirilndeki hemodinamik tetikleyicileri azaltmasma bagh oldugu dii~iiniilebilir 

(37). Koroner kalp hastahgl olsun veya olmasm istirahatte minimal miyokard 

depresyonu yaparlar. Egzersiz esnasmda kalp mZl cevabmdan baglmslz olarak sol 
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ventikiil perforrnansml azaltlrlar. Bu azalma iskemik kalp hastahgl olanlarda daha 

hafiftir. intrensek sempatomimetik aktivitesi olanlann miyokardiyal depresyon etkisi, 

selektif olmayan beta blokerlerinkine gore zaYlftlr. 

Kalp HlZma Etki: Beta blokerler, sinUs hlzml yava~latIrlar, sinoatriyal ve 

atriyoventrikiiler nodal iletim zamamm, atriyoventrikiiler noddaki etkin refraktor 

periyodu uzatIrlar. Ventrikiiler fibrilasyon e~ik degerini artmrlar. Tedavi oncesi 

istirahat kalp atlm hlZI daha yiiksek olan hastalarda etkileri daha belirgindir ve kalp 

atIm hlzmda azalma daha fazladlr. Kalp atlm hlzmda azalma beta blokerlerin 

etkilerinden en onemli olandlr (40). 

Koroner Arterlere Etki: Beta blokaj istirahatteki ve egzersiz anmdaki koroner kan 

aklmml miyokard oksijen gereksinimini azaltlr, koroner vaskiiler direnci artmr, kan 

aklmlm iskemik ve subendokardiyal bolgelerde arttudlgl gosterilmi~tir. Koroner 

aterosklerotik plaklarm stabilizasyonunu saglar (23). 

Periferik Vaskiiler Etki: Periferik beta resept5rlerin blokajl, ZIt alfa adrenerjik yolla 

vazokonstriksiyon yaparak periferik direnci artIracaktIr. B-1 selektif olanlar, B-2 
vazodilatasyonu antagonize etmeyeceklerinden, periferik diren9 artl~l yapmalarl, 

nonselektif olanlara gore daha az olur. 

2.4. ESMOLOL: 

Esmolol hidrokloriir, etkisi hlZh ba~layan ve 90k kIsa siiren, B-1 selektif 

(kardiyoselektif) adrenerjik reseptOr blokeridir (3). ASll olarak kardiyak miyozitlerde 

yerle~mi~ B-1 resept5rleri inhibe eder (41). Yiiksek dozlarda bron~ ve damar 

kaslarmda bulunan B-2 resept5rlerini de inhibe etmeye ba~lar. 

Terap5tik dozlarda anlamh intrinsik sempatomimetik veya membran stabilize 

edici aktivitesi yoktur. intravenoz inflizyondan sonraki eliminasyon yarl omrU 

ortalama 9 dakikadlr ancak bu selektif etki mutlak degildir, yiiksek dozlarda bron~ ve 

damar kaslannda bulunan B-2 resept5rlerini de inhibe etmeye ba~lar. Klsa etkisi ve 

B-1 selektivitesi nedeniyle dikkatli titrasyon ve monitorizasyonla, kronik obstruktif 

akciger hastahgl ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda etkili bir ~ekilde 

kullanllabilir (3). 
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2.4.1. Farmakodinamik OzellikIeri: 

Esmolol hidroklorur istirahat ve egzerslz slrasmda kalp hlzlm 

azaltlr. Esmolol hidrokloruriin kandaki duzeyleri beta blokajm derecesi ile orantlhdlr. 

infiizyonun sona ermesinden somaki 10-20 dakikada beta blokaj onemli ol<;ude 

ortadan kalkmaktadlr. 

Esmolol hidroklorur beta blokerlere ozgu tipik etkiler olu~turur. Kalp mZlm 

azaltlf, sinus siklusu suresinde artI~ saglar, sinus dugiimunun toparlanma sfuesini 

uzatIr, normal sinus ritmi ve atriyal tempolama slrasmda AH arahgmda [(Atriyal 

sinyal (A) ile His demeti sinyali (H) arasmdaki zaman, atriyoventrikiiler dugiim ileti 

hlzlm gosterir)] uzama ve antegrad Wenckebach siklus suresinde artI~ saglar. 

Esmolol hidroklorfu infiizyonunun sona ermesinden 30 dakika soma hemodinamik 

parametrelerin tiimii onceki degerlere doner. 

2.4.2. Farmakokinetik OzellikIeri: 

Esmolol hidroklorur, yaplSlndaki ester baglanmn eritrosit sitozoliindeki 

esterazlar tarafmdan hidrolizi ile hlzla metabolize olur. Metabolizmasl hepatik veya 

renal kan aklmmdan etkilenmez. Esmolol hidroklorfuun daglhm yarl omrU yakla~lk 2 

dakika ve eliminasyon yarl omrii yakla~lk 9 dakikadlr. 

Uygun bir yiikleme dozu kullanIldlgmda istenen kan diizeyine 5 dakika 

i<;inde, yiikleme dozu olmadan yakla~lk 30 dakika i<;erisinde ula~lhr. istenen kan 

diizeyi infiizyon siiresince korunur, ancak infiizyonun sona ermesinden soma hlzla 

azahr. Klsa yanlanma omru nedeniyle esmolol hidroklorurun kandaki diizeyleri 

infiizyon hlZl arttmlarak veya azaltIlarak hlzla degi~tirilebilir ve infiizyonun 

kesilmesiyle hlzla elimine edilebilir. 

Esmolol hidrokloriiriin metabolizmasl renal ve hepatik fonksiyonlardan 

baglmslzdlr, eritrosit sitozoliindeki esterazlar tarafmdan metabolize edilmesiyle asit 

metabolit ve metanol olu~ur. Asit metaboliti bobrekler tarafmdan elimine edilir ve 

esmololden 1500 kat daha az aktiftir. Metanol konsantrasyonu, normal endojen 

seviyelerde kahr (42) . 

Esmolol, sol ventrikiil ruzmm kIsa sfueli kontroliinun istendigi perioperatif 

donemde, acil durumlarda atriyal fibrilasyon ve atriyal "flutter"h hastalarda ventrikiil 
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atlm hlzmm siiratle kontrol altma almmasmda endikedir (3). Spesifik mudahale 

gereken trakeal entUbasyon, cerrahi giri~im, ekstUbasyon ve postoperatif donemde 

ta~ikardi ve hipertansif yanltl onlemek kullanlhr. 

2.4.3. Kontraendikasyonlan: 

Esmolol sinus bradikardisi, birinci dereceden yUksek kalp blogu, kardiyojenik 

~ok ve belirgin kalp yetmezligi durumlarmda kontrendikedir. 

2.4.4. Uyanlar: 

Hipotansiyon: Ozellikle tedavi oncesi kan basmcl du~Ukse hastalar yakmdan 

izlenmelidir. Dozun azaltllmasl veya inilizyonun durdurulmasl hipotansiyonu 

genellikle 30 dakika iyinde normale dondiiriir. 

Kalp Yetmezligi: Konjestif kalp yetmezliginde dola~lm fonksiyonunun 

desteklenmesi iyin sempatik uyarl gerekir. Beta blokaj miyokard kontraktilitesini 

bozabilir ve yetmezligi daha da aglrla~tIrabilir. Miyokardm beta blokerlerle uzun 

siire deprese edilmesi, bazl durumlarda kalp yetmezligine neden olabilir. Olasl bir 

kalp yetmezliginin ilk belirtisinde esmolol kesilmelidir. SupraventrikUler aritmileri 

olanlarda ventrikUler yanltm kontrolU iyin kullanlmmda, hemodinamik denge 

bozuksa ya da periferik direnci, miyokard dolumunu, kontraktilitesini ve/veya 

miyokardiyal elektriksel impuls iletisini azaltan ba~ka ilaylar kullanlhyorsa dikkatli 

olunmahdlr. 

Bronkospastik Hastahklar: ~-1 adrenerjik reseptOrler iyin gorece selektif 

olmasl ve kullanlm slfasmda titre edilebilir olmasl nedeniyle esmolol hidroklorUr 

bronkospastik hastahklarl olan hastalarda dikkatle kullamlabilir. 

Diabetes Mellitus ve Hipoglisemi: Beta bloker kullamlmasl gereken 

diyabetik hastalarda dikkatle kullanllmahdlr. Beta blokerler hipoglisemiyle birlikte 

olu~an ta~ikardiyi maskeleyebilir ancak ba~ donmesi ve terleme gibi diger bulgular 

anlamh olarak etkilenmeyebilir. 

Gebelik: Gebe kadmlarda uygun ve kontrol gruplu yall~malar olmamasma 

ragmen esmololun gebeligin liyUncu trimesterinde, dogum agnsl veya dogum 
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slrasmda kullammmm, infiizyondan sonra da devam eden fatal bradikardiye yol 

ac;tIgl bildirilmi§tir. Anne sutfine gec;ip gec;medigi bilinmemektedir. 

Pediatrik Kullamm: Pediatrik hastalarda kullanlmmm etkinlik ve 

guvenilirligi bilinmemektedir. 

2.4.5. Yan etkileri: 

~ Kardiyovaskiiler: En slk gozlenen yan etki hipotansiyondur (genel olarak 

kan basmcmm < 90160 mmHg olmasl olarak tanlmlanlr.). Hipotansiyon 

genellikle asemptomatiktir ama diaforez e§lik edebilir. Esmolol infiizyonunun 

kesilmesinden 30 dakika sonra duzelir (41). Periferik iskemi, solukluk, SlCak 

basmasl, bradikardi, gogus agnsl, senkop, pulmoner odem, kalp blogu ve 

asistol gorulebilecek yan etkilerdir. 

~ Merkezi Sinir Sistemi: Ba§ donmesi, uyuklama, konfiizyon, ba§ agnsl ve 

ajitasyon ve halsizlik gozlenmi§tir. Parestezi, asteni, depresyon, nobet, 

anormal dU§Unceler, anksiyete, anoreksi ve sersemlik hissi hastalarm daha az 

gorUlen yan etkilerdir. 

~ Solunum sistemi: Bronkospazm, hmltIh solunum, dispne, nazal konjesyon, 

ronkus ve ral gorulebilmektedir. 

~ Gastrointestinal: BulantI, kusma, dispepsi, konstipasyon, aglzda kuruluk ve 

abdominal rahatslzhklar, tat duyumunda bozukluk olabilir. 

~ Deri (infiizyon bolgesi): inflamasyon, yerel reaksiyonlar, odem, eritem, deri 

renginin degi§mesi, infUzyon bolgesinde yanma hissi, tromboflebit ve 

ekstravazasyondan kaynaklanan lokal deri nekrozu §eklinde yan etkiler 

olabilir. 

~ <;e~itli Bolgeler: idrar retansiyonu, konu§ma bozuklugu, anormal gorme, orta 

skapula bolgesinde agn, rigor ve ate§ §eklinde c;e§itli yan etkiler gorulebilir. 

~ Diger ila~larla Etkile~im: Katekolamin tUketen ilac;lar beta-bloker ilac;larla 

birlikte verildiginde additif bir etki gosterebilirler. Hipotansiyon ve 
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bradikardi bulgularl (vertigo, senkop veya postUral hipotansiyon) aylSlndan 

yakmdan izlenmelidir. 

Miyokard fonksiyonu bozulmu~ hastalarda esmolol ve verapamil 

kullamml suasmda dikkatli olunmahdlf. Her iki ilacl alan hastalarda 6lfunciil 

kalp durmalan olabilir. Aynca dopamin, epinefrin ve norepinefrin gibi 

vazokonstriktif ve inotropik preparatlarm varhgmda supraventrikiiler 

ta~ikardinin kontrolii iyin kullamlmamahdu; yiinkii sistemik vaskiiler direny 

yiiksek oldugunda kalp kasllmasmm bloke edilmesi tehlikeli olabilir. 
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3. GERE<; VE YONTEM 

Bu c;ah~ma, T.e. Saghk Bakanhgl istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe 

Egitim ve Ara~tlrma Hastanesi Etik Kurulu'ndan izin almdlktan sonra, Ocak 2012 ile 

Temmuz 2012 tarihleri arasmda, hastanemiz Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Klinigi'nde yaplldl. 

3.1. Hastalann Se~imi 

<;ah~mamlzm Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Ara~tIrma 

Hastanesi'ne ba~vuran genel anestezi aitmda, Grade 3-4, elektif u.rolojik cerrahi ve 

genel cerrahi ameliyatlarl uygulanan, yazlh onamlarl ahnml~, Revize Edilmi~ 

Kardiyak Risk indeksi kriterlerine ve Mangano tarafmdan diizenlenmi~ minor klinik 

kriterlere gore perioperatif kardiyak olay geli~imi aC;lSlndan orta ve yuksek risk 

ta~lyan 40 hasta uzerinde yapllmasl planlandl. Belirgin kalp yetmezligi, ikinci veya 

uC;fincu derece atriyoventrikiiler bIok, kardiyojenik ~ok, bronkospastik hastahk, kalp 

pili, sol ventrikUl hipertrofisi, sinus bradikardisi, semptomatik aort veya mitral kapak 

hastahgl, sol ventikfil disfonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu < % 30), daha onceden 

su.rekli beta bloker kullamm oykusu ve degerlendirmeyi zorla~tlracak ST degi~ikligi 

olan, cerrahi suresince ve sonrasmda komplikasyon geli~en ve postoperatif 

degerlendirmelerinde koopere olmayan olgular c;ah~ma dl~l bUaklldl. 
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3.2. Preoperatif Donem 

Preoperatif degerlendirmesi anestezi polikliniginde yapllan hastalar cerrahi 

giri~imden bir gun once ziyaret edildi, yakmlanna ve kendilerine yapllacak <;ah~ma 

hakkmda bilgi verilerek sozlli ve yazlh onamlan ahndl. Ameliyat oncesi 

degerlendirildi. 2: 0.1 m V ve 1 dk. 'Yl ge<;en horizontal ve a~agl egimli ST segment 

degi~ikligi ST depresyonu, 2: 0.2 m V ve 2 dk. 'Yl ge<;en ST yUkselmesi ST 

elevasyonu olarak degerlendirildi. Preoperatif venoz kan ornekleri almarak BNP, 

CK-MB, troponin-I ol<;Uldu. Referans degerleri BNP i<;in 0-100 pg/ml, troponin i<;in 

< 0,1 ng/ml, CK-MB i<;in 0-24 OIL olarak kabul edildi. Ameliyat oncesi en az sekiz 

saat a<; blrakIlan hastalar premedikasyon uygulanmadan preoperatif hazlrhk odasma 

almdl. 

Damar yolu a<;Ilan hastalara idame SlVlSl (Isolyte-S) a<;hk sfuesine 

uygun olarak ba~landl. D2 - V5 derivasyonlarmda EKG, Sp02, noninvazif kan 

basmcl monitorizasyonu yaplldl. Olgular operasyon masasma ahndlktan sonra Datex­

Ohmeda S/5 monitOru ile rutin monitorizasyon KAH, noninvaziv SAB, DAB ve OAB 

ile standart II ve V derivasyonlarmda EKG ile monitorize edildi. BIS monitorizasyonu 

i<;in cildin alkol ile temizlenip kurumasml takiben fronto-temporal bOlgeye BIS 

sensoru yerle~tirildi ve 5 saniye sfueyle bastmlarak cilt sensor ili~kisi saglandl. 

MonitOrde SQI (Signal Quality Index) gostergesindeki barm saga dogru ilerleyip 

onay vermesi beklendi (Aspect Medikal Systems, Natick, USA). Tum hastalann 

demografIk ozellikleri (cinsiyet, ya~), cerrahi grade, ASA slmfiarl, KAH, SAB, DAB, 

OAB degerleri kaydedildi. 

Randomize <;ift kor 2 grup halinde <;all~maya alman olgulara <;ah~ma hakkmda 

bilgisi olmayan bir anestezist tarafmdan; 

Grup Esmolol'e, esmolol 500 )lg/kg/dk 1 dakika sfuesince i.v. yUklemesi 

yaplhp kalp atlm hlZl < 80/dk olacak ~ekilde esmolol infiizyonu (en fazla 300 )lg 

Ikg/dk), 

Grup Kontrol'e, aym sfue boyunca % 0,9 NaCI i.v. verildi. 
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3.3. intraoperatif Donem 

Hastalara fentanil 1 llg/kg, propofol 2 mg/kg ve rokilronyum 0,6 mglkg i.v. 

olarak uygulanarak anestezi indiiksiyonu ve orotrakeal entilbasyon gerc;ekle~tirildi. 

Voliim kontrollil modda tidal volfun 8 mllkg, frekans 12/dk, end tidal CO2 degeri 35-

40 mmHg olacak ~ekilde ventilat5re baglandl (Datex-Ohmeda S/5). Anestezi idamesi 

BIS degeri 40-60 arasmda olacak ~ekilde sevofluran ve % 50 02/hava kullanIlarak ve 

gereginde ideal kas gev~emesi ic;in rokuronyum bromur 0.15 mg/kg i.v. verilerek 

gerc;ekle~tirildi. % 1.5 konsantrasyonun uzerinde sevofluran gereksinimi oldugunda 

hastalara ek fentanil 1 llg/kg i.v. uygulamasl yaplldl. 4 dakika esmolol infiizyonu 

sonraSl kalp atlm mZl > 80/dk olan hastalara ikinci kez 500 ll/kg/dk i.v. yfikleme 

uygularup 100 ll/kg/dk i.v. infiizyonla devam edildi. Hedef kalp mZl < 80/dk olacak 

~ekilde maksimum infiizyon miktarl 300 llglkg/dk olmak fizere infiizyon artmldl. 

Entilbasyon sonraSl 1., 10., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda kalp atlm hlZl, sistolik 

arter basmcl, diyastolik arter basmcl, ortalama arter basmcl degerleri ve D2 - V5 

EKG derivasyonlarmda gorulen ST degi~iklikleri kaydedildi. Ameliyat sfuesince 

hastalara kristalloid ve kanama miktanna gore kolloid uygulanarak normovolemi 

saglandl ve hemoglobin dfizeyi ?: 10g/dl olacak ~ekilde eritrosit suspansiyonu 

transfiizyonu yaplldl. Kalp atlm hlZl < 50 /dk oldugunda atropin 0.5 mg olarak 

uygulandl. Sistolik arter basmcl < 100 mmHg oldugunda infiizyon uygulamasl 

kesilerek hidrasyon artmldl. Ameliyat bitiminde sevofluran uygulamasl sonlandmldl 

ve hastalara sugammadex 2 mglkg i.v. uygulandl. BIS degeri?: 80 oldugunda, yeterli 

solunum saglandlgmda ve koruyucu reflekslerin geri dondugfine karar verildiginde 

hastalar ekstube edildi. 

3.4. Postoperatif Donem 

Ameliyat bitiminde uyamk ve spontan solunumlan yeterli olan hastalar ilac; 

inflizyonuna devam edilerek yogun baklm unitesine almdl. Hastalar ameliyat 

sonraSl 48 saat yogun bakIm unitesinde takip edildi. 

Ameliyat bitiminden sonraki 10. ve 30. dakikalar ile 4., 12., 24., 36. ve 48. 

saatlerdeki KAH, SAB, DAB, OAB degerleri kaydedildi. Morfin 50 mg, 150 ml 
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izotonik % 0,9 NaCl iyinde, 2cc bolus ve 10 dakika kilit sfuesi olacak ~ekilde 

hastalara hasta kontrollu analjezi uygulandl. 

Esmolol inflizyonu uygulanan hasta grubunda hedef kalp atIml hlZl < 80/dk 

olacak ~ekilde en fazla 300 flg/kg i.v. inflizyon uygulandl. Ameliyat bitiminden sonra 

8., 12., 24., 36. ve 48. saatlerde tum hasta gruplarmdan venoz kan omekleri ahnarak 

troponin-I, BNP ve CK-MB duzeyleri olyillerek kaydedildi. Operasyon sonraSl 4., 

12., 24., 36. ve 48. saatlerdeki KAH, SAB, DAB, OAB kaydl yapIldl. Ttim 

hastalarda takip sfuesince normovolemi ve normotermi saglandl. 8., 12., 24., 36. ve 

48. saatlerde hastalara EKG yekimi yapIlarak ST degi~ikliklikleri kaydedildi. 

Postoperatif 48. saatte esmolol uygulamasl kesilerek kontrol grubu ve esmolol 

grubundaki hastalar yogun baklm tinitesinden cerrahi servise devredildi. 

3.5. istatistik ve Verilerin Sunumu 

Bu yah~mada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical 

System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programl ile yapllml~tlf. 

Verilerin degerlendirilmesinde tanlmlaYlcl istatistiksel metotlarm (ortalama, standart 

sapma, median, inter quartil range) yanl Slra normal daglhm gosteren degi~kenlerin 

tekrarlayan olytimlerinde e~lendirilmi~ varyans analizi, alt grup kar~Ila~t1rmalarmda 

Newman Keuls yoklu kar~Ila~tlrma testi, ikili gruplann kar~lla~t1rmasmda baglmslz t 

testi, normal daglhm gostermeyen degi~kenlerin tekrarlayan olytimlerinde Friedman 

testi alt grup kar~lla~tlrmalarmda Dunn's yoklu kar~Ila~t1rma testi, ikili gruplarm 

kar~lla~t1rmasmda Mann-Whitney-U testi, nitel verilerin kar~lla~tIrmalarmda ki-kare 

testi kullanllml~t1r. Sonuylar, anlamhhk p < 0,05 duzeyinde degerlendirilmi~tir. 
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BULGULAR 

4.1. Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait Veriler 

<;ah!?marmz Oeak 2012 ile Temmuz 2012 tarihleri 40 hasta uzerinde 

geryekle!?tirildi. <;ah~ma dl!?l buakllan olgu olmadl. 

Tablo 4: Ya~2 cinsiyet2 cerrahi grade ve ASA degerlerinin kar§da~tInlmasl 

Kontrol Esmolol 

Grubu Grubu 

Ya~ 60,85±13,84 61,35±13,96 t:-O,ll p=0,910 

Erkek 7 (35%) 9 (45%) X2:0,41 

Cinsiyet Kadm 13 (65%) 11 (55%) p=0,519 

Grade 3 7 (35%) 4 (20%) X2:1,13 

Cerrahi Grade Grade 4 13 (65%) 16 (80%) p=0,288 

1 3 (15%) 6 (30%) 

2 11 (55%) 12 (60%) X2:3,04 

ASA 3 6 (30%) 2 (10%) p=0,218 

ASA: Amerikan Anestezistler Birligi 

Kontrol ve Esmolol gruplannm ya!? ortalamalan, cinsiyetleri, eerrahi grade ve 

ASA slmflamalan arasmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmemi!?tir (p > 

0,05). 
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Tablo 5: PreoI!eratif ve intraoI!eratif KAH degerlerinin (atllnldk} 
kar~Ila~tlnlmasl 

Kontrol Esmolol 

KAH Grubu Grubu T P 

Yiikleme oncesi 79,4±10,92 82,55±14,56 -0,77 0,444 

Yiikleme sonraSI 79,1±9,1 72,75±6,91 *** 2,49 0,017* 

ES 1. dk. 74,7±12,16 71,25±7,12*** 1,10 0,281 

ES 10. dk. 69,65±10,19 66,05±9,03*** 1,18 0,244 

ES 30. dk. 72,65±12,21 63,45±6,82*** 2,94 0,006** 

ES 60. dk. 75,3±11,45 61,8±8,21 *** 4,29 0,0001** 

ES 120. dk. 71,29±14,42 62,17±9,11 *** 2,25 0,031 * 

ES 180. dk. 74,3±12,83 66,08±9,92*** 1,74 0,097 

F 1,15 16,88 

P 0,339 0,0001 

KAH: Kalp Atlm HlZl, ES: Entiibasyon SonraSl, *p < 0,05 gruplar araSl kanjlla~tlrmada, **p < 

0,01 gruplar araSl kar~lla~tlrmada, ***p < 0,05 Esmolol grubu ir;i kar~zla~tlrmada 

KAH degerleri Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda kar~lla~t1flldlgmda, 

yiikleme somaSl ve entiibasyon somaSl 30., 60., 120. dk. degerleri, Kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmu~tur (p = 0,031, p = 0,0001). 

KAH degerleri Esmolol grubu iyinde kar~Ila~t1flldlgmda, yiikleme oncesi 

degerler diger tum olyum zamanlanndaki degerlerden istatistiksel olarak anlamh 

derecede yiiksek saptanml~ (p = 0,025, p = 0,0001), Kontrol grubu iyinde ise olyUm 

zamanlarl arasmda istatistiksel olarak anlamh degi~im gozlenmemi~tir (p > 0,05). 
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Qncesi Sonras! 

KAH: Kal Atlm H1ZI • p 

kar~zla~tlrmada 

p < 005 u lar araSI kar lla tlrmada •• grp p < 001 u lar araSI grp 

Sekil 1: Preoperatif ve intraoperatif KAH degerlerinin (atlm/dk) 

karsIlastInlmasl 

Tablo 6: Ekstiibasyon sonraSI KAH (atlm/dk) degerlerinin kar~da~tlnlmasl 

Kontrol Esmolol 

KAH-Ekstiibasyon Sonrasl Grubu Grubu T 

Yiikleme oncesi 79,4±10,92 82,55±14,56 -0,77 

10. dk. 84,15±17,09 68,7±7,8*** 3,68 

30. dk. 83±18,51 69,75±7*** 2,99 

4. saat 85,95±11,87** 70,9±8,37*** 4,64 

12.saat 93,4±9,78** 75,4±5,24*** 7,25 

24. saat 94,6±13,25** 73,35±5,75*** 6,58 

36. saat 90,25±10,65** 75,8±5,46*** 5,40 

48. saat 91,45±12,78** 73,4±6,12*** 5,70 

F 3,88 6,87 

p 0,001 0,0001 

KAH: Kalp Atlm HlZl, *p < 0, ° 1 gruplar araSI kar~lla~tlrmada, **p < 0,05 Kontrol grubu ir;i 

kar~zla~tlrmada, ***p < 0,05 Esmolol grubu ir;i kar~lla~tlrmada 
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Ekstiibasyon somaSl KAH ortalamalan tiim ol<;iim zamanlarmda, Kontrol 

grubunda Esmolol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek 

bulunmu~tur (p = 0,005, P = 0,0001). 

KAH ortalamalarl Kontrol grubu i<;inde kar~lla~tmldlgmda, ekstiibasyon 

somasl 4. saat, 12. saat, 24. saat, 36. saat ve 48. saat degerlerinin yiikleme oncesi 

degerlerden istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek oldugu gozlenmi~tir (p = 

0,041, P = 0,0001), Esmolol grubu i<;inde ise eksrubasyon somaSl tUm ol<;iim 

zamanlarmdaki KAH degerleri, yiikleme oncesi degerlere gore istatistiksel olarak 

anlamh derecede dii~iik saptanml~tlf (p = 0,03, P = 0,0001). 

atnnldk 

Ekstiibasyon Sonrasl KAH Ortalama Degerleri I--+-Kontrol Grubu 
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KAH: Kalp Atlm HIZ!, .. P < 0,01 gruplar arasl kar$ll~tlrmada 

Sekil2: Ekstiibasyon sonraSI KAH degerlerinin (atIm/dk) karsJlastIrIlmasl 
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Tablo 7: Preoperatif ve intraoperatif SAB degerlerinin (mmHg) 
karsdastlrIlmasl 

SAB Kontrol Grubu Esmolol Grubu t P 

Yiikleme oncesi 146,4±22,58 151 ,45±21,0 1 -0,73 0,469 

Yiikleme sonraSI 143,6±18,99 144,05±21,5*** -0,07 0,944 

ES 1. dk. 125,15±31,7** 131,55±29,33*** -0,66 0,511 

ES 10. dk. 122,35±22,91 ** 130,05±22,82 *** -1,07 0,294 

ES 30. dk. 129,5±24,25 127,6±19,44*** 0,27 0,786 

ES 60. dk. 135,55±19,27 120,7±18,93*** 2,46 0,019* 

ES 120. dk. 123,29±17,24** 128,72± 18,48*** -0,90 0,376 

ES 180. dk. 121±19,55** 114±16,96*** 0,92 0,369 

F 3,01 6,75 

p 0,009 0,0001 

SAB: Sistolik Arter Basmcl, ES: Entiibasyon Sonrasl, *p<O, 05 gruplar araSl kar:jlla~tlrmada, **p < 

0,05 Kontrol grubu i9i kar~ll~tlrmada, ***p < 0,05 Esmolol grubu i9i kar~zlatlrmada 

SAB degerlerinin ortalamalan Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda 

kar~lla~tmldlgmda, entUbasyon somaSl 60. dk. ortalamalan kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmu~tur (p = 0,019). Diger olyiim 

zamanlanndaki degerler, gruplar arasmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk 

gostermemi~tir (p > 0,05). 

Yiikleme oncesi SAB degerleri Kontrol grubu iyinde, entUbasyon somaSl 1., 

10., 120. ve 180. dk. SAB degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek 

saptanml~tlr (p = 0,039, p = 0,004), Esmolol grubu iyinde ise diger tUm olyiim 

zamanlarmdaki degerlerden istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmu~tur 

(p = 0,022, p = 0,0001). 
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Sekil3: Preoperatifve intraoperatif SAB degerlerinin (mmHg) karsdastlrIlmaSI 

Tablo 8: Ekstiibasyon sonraSI SAB degerlerinin (mmHg) karsIlastlrIlmaSI 

SAB-Ekstiibasyon Sonrasl Kontrol Grubu Esmolol Grubu T p 

Yiikleme oncesi 146,4±22,58 151,45±21,01 -0,73 0,469 

10. dk. 156,95±35,87 136,35±21,48*** 2,20 0,034* 

30. dk. 148,25±29,79 130,5±22,48*** 2,13 0,04* 

4. saat 135,75±28,24 125,75±14,77*** 1,40 0,169 

12.saat 121,2±21,89** 116,95±14,61 *** 0,72 0,475 

24. saat 114,7±14,34** 114,15±13,44*** 0,13 0,901 

36. saat 124,25±17,09** 124,35±15,35*** -0,02 0,985 

48.saat 119,95±13,34** 125,35±16,47*** -1,14 0,262 

F 15,54 6,02 

P 0,0001 0,0001 

SAB: Sistolik Arter BaSlnCl, *p < 0,05 gruplar araSl kar~lla~tlrmada, **p < 0,05 Kontrol grubu ir;i 

kar~lla~tlrmada, ***p < 0,05 Esmolol grubu ir;i kar~da~tlrmada 

Ekstlibasyon somaSl SAB ortalamalan Esmolol ve Kontrol gruplan arasmda 

kar~lla~tmldlgmda, 10. dk. ve 30. dk. degerleri Kontrol grubunda istatistiksel olarak 

anlamh derecede yiiksek bulunmu§tur (p = 0,034, P = 0,04), diger 61yUm 
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zarnanlanndaki degerler arasmda istatistiksel olarak anlarnlI derecede fark 

gozlenmemi~tir (p > 0,05). 

SAB degerleri Kontrol grubu ic;inde kar~lla~tmldlgmda, ekstiibasyon sonraSl 

12. saat, 24. saat, 36. saat ve 48. saat ortalarnalarl, yiikleme oncesi SAB 

ortalarnalarmdan istatistiksel olarak anlarnh derecede dii~iik bulunmu~ (p=0,0001), 

Esmolol grubu ic;indeki kar~lla~t1rmada ise ekstiibasyon sonraSl tUm olC;Um 

zarnanlarmdaki SAB degerlerinin yiikleme oncesi degerlerden istatistiksel olarak 

anlarnh derecede dii~iik oldugu gozlenmi~tir (p = 0,008, p = 0,0001). 
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Sekil4: Ekstiibasyon sonraSI SAB degerlerinin (mmHg) karsIlastlrIlmasl 
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Tablo 9: Preol!eratif ve intraol!eratif DAB degerlerinin (mmHg) 
karsIlastlrIlmaSI 

Kontrol Esmolol 

DAB Grubu Grubu T P 

Yiikleme oncesi 80,65±9,26 81,25±9,86 -0,20 0,844 

Yiikleme sonraSI 78,95±10,86 77,4±8,15 0,51 0,613 

ES 1. dk. 71,55±19,02* 71,2±14,7 0,07 0,948 

ES 10. dk. 66,5±12,52* 70,65±13,37** -1,01 0,317 

ES 30. dk. 71±14,9* 69,5±11,54** 0,36 0,724 

ES 60. dk. 78,25±13,52 68,9±10,66** 2,43 0,020 

ES 120. dk. 72,76±14,68 73,44±11,01 ** -0,16 0,877 

ES 180. dk. 67,7±12,99* 63,23±9,57** 0,95 0,352 

F 3,69 6,52 

P 0,002 0,0001 

DAB: Diyastolik Arter BaSlnCI, ES: Entilbasyon Sonrasl, *p < 0,05 Kontrol grubu ir;:i kar~lla~tlrmada, 

**p < 0,05 Esmolol grubu ir;:i kar~ll~tlrmada 

DAB ortalamalan, Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda rum 0l9tim 

zamanlarmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gostermemi~tir (p > 0,05). 

YUkI erne oncesi DAB degerleri Kontrol grubu i9inde kar~lla~tlflldlgmda, 

enrubasyon somaSl 1., 10. ve 30. dk.'daki degerlerden istatistiksel olarak anlamh 

derecede yUksek bulunrnu~tur (p = 0,049, p = 0,003), Esmolol grubu i9inde ise 

ytikleme oncesi DAB degerleri, enttibasyon somaSl 10., 30., 60., 120. ve 180. dk. 

DAB degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede ytiksek bulunmu~tur (p = 

0,005, p = 0,0001). 
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DAB Ortalama Degerleri ~ Kontrol Grubu 
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0 
Yi.iklerne YUkI erne 1. elk. 10. elk. 30. elk. 60. elk. 120. elk. 180. elk. 
Oncesi Sonrasl 

Sekil5: Preoperatif ve intraoperatif DAB degerlerinin (mmHg) karsIlastlnlmasl 

Tablo 10: Ekstiibasyon sonraSI DAB degerlerinin (mmHg) karsIlastInlmasl 

DAB-Ekstiibasyon Sonrasl Kontrol Grubu Esmolol Grubu t P 

Yiikleme oncesi 80,65±9,26 81,25±9,86**** -0,20 0,844 

10. dk. 77,9±16,65 67,2±12,47**** 2,30 0,027* 

30. dk. 77,05±16,36 63,75±10,58**** 3,05 0,004** 

4.saat 78,05±14,44 59,25±8,96**** 4,95 0,0001 ** 

12. saat 74,25±11 ,06*** 53,85±8,75**** 6,47 0,0001 ** 

24. saat 70±9,8*** 53,4±13,94**** 4,36 0,0001 ** 

36. saat 72,45±11,04*** 60,05±13,35**** 3,20 0,003** 

48. saat 73,6±8,22*** 62,95±11,79**** 3,31 0,002** 

F 1,89 4,94 

P 0,088 0,0001 

DAB: Diyastolik Arter Basmcl, *p < 0,05 gruplar araSl kar$lla$tlrmada, **p < 0,01 gruplar araSl 

kar$lla$llrmada, ***p < 0,05 Kontrol grubu ir;:i kar$lla$tlrmada, ****p < 0,05 Esmolol grubu ir;:i 

kar$lla$tlrmada 

Ekstiibasyon somaSl DAB ortalamalanmn gruplar araSl kar~lla~tmnasmda, 

Kontrol grubunda tUm olyUm zamanlarmdaki DAB degerleri Esmolol grubuna gore 

istatistiksel olarak anlamh derecede ytiksek bulunmu~tur (p = 0,027, P = 0,0001). 
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DAB degerleri Kontrol grubu iyinde kar~lla~tmldlgmda, ekstUbasyon somaSl 

12.,24.,36. ve 48. saat DAB ortalamalarmm yilldeme oncesi degerlerden istatistiksel 

olarak anlamh derecede du~uk oldugu gozlenmi~tir (p=O,027, p=O,001), Esmolol 

grubu iyinde ise ekstubasyon somaSl tUm olyum zamanlarmdaki DAB degerleri 

yUkleme oncesi degerlerden istatistiksel olarak anlamh derecede du~Uk saptanml~tlr 

(p=O,0001). 

Ekstfibasyon Sonrasl DAB Ortalama Degerleri -+-Kontrol Grubu 
mmHg 

....e--Esmolol Grubu 90 

80 • .. .. --T .T .. "',. ~'Y 
70 

~ .. ~ .. 
60 --- -- ---- --50 -
40 

30 

20 

10 

0 
10. dakika 30. dakika 4. saat 12. saat 24. saat 36. saat 48. saat 

DAB: Di astolik Arter BaSlnCl, .... y p < 0,05 ru lar araSI kar~lla~tlrmada, ........ g ip p < 0,01 u lar grip 

araSI kanjlla:;tlrmada 

SeIdl 6: Ekstiibasyon sonraSI DAB degerlerinin (mmHg) karsdastlrdmasl 
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Tablo 11: Preo~eratif ve intrao~eratif OAB degerlerinin (mmH2) 
kar§da§tlrIlmaSI 

OAB Kontrol Grubu Esmolol Grubu T P 

Yiikleme oncesi 101,8±11,65 104,25±11,58 -0,67 0,509 

Yiikleme sonraSI 100,35±12,8 99,35±11,04*** 0,27 0,793 

ES 1. dk. 89,4±23,17 90,7±18,55*** -0,20 0,846 

ES 10. dk. 84,75±15** 90,25±15,29*** -1,15 0,258 

ES 30. dk. 90,15±16,55 88,5±12,91 *** 0,35 0,727 

ES 60. dk. 97±12,47 85,8±12,67*** 2,82 0,008* 

ES 120. dk. 89,18±15,04** 91,5±11,92*** -0,51 0,615 

ES 180. dk. 85,18±13,27** 79,85±9,46*** 1,15 0,264 

F 3,46 7,47 

P 0,003 0,0001 

OAB: Ortalama Arter Baslncl, ES: Entubasyon sonraSl, *p < 0,01 gruplar araSl kar~lla~tlrmada, **p 

< 0,05 Kontrol grubu ir;i kar~lla~tlrmada, ***p < 0,05 Esmolol grubu ir;i karo$llao$tlrmada 

OAB degerleri ortalamalan Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda 

kar~lla~t1flldlgmda, 60. dk. degerleri Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamh 

derecede yiiksek bulunmu~ (p = 0,008), diger OlC;iim zamanlan arasmda istatistiksel 

olarak anlamh farkhhk g5zlenmemi~tir (p > 0,05). 

Ylikleme oncesi OAB degerleri Kontrol grubu ic;inde, entlibasyon somaSl 10. 

dk., 120. dk. ve 180. dk. OAB degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede 

yuksek bulunmu~tur (p = 0,017, P = 0,004), Esmolol grubu ic;inde yapllan 

kar~lla~tIrmada ise diger tUm olC;iim zamanlarmdaki degerlerden istatistiksel olarak 

anlamh derecede yiiksek saptanml~tIr (p = 0,023, P = 0,0001). 
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OAB Ortalama Degerleri ~ Kontrol Grubu 
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OAB: OrtalamaArter Baszncl, 'Yp < 0,01 gruplar araSI kar.$zl~tlrmada 

Seidl 7: Preoperatifve intraoperatif OAB degerlerinin (mmHg) karsIlastlrIlmasl 

Tablo 12: Ekstiibasyon sonraSI OAB degerlerinin (mmHg) karsIlastlrIlmasl 

OAB-Ekstiibasyon Sonrasl Kontrol Grubu Esmolol Grubu T P 

Yiikleme oncesi 101,8±11,65 104,25±11,58 -0,67 0,509 

10. dk. 103,85±20,89 89,85±14,19**** 2,48 0,018* 

30. dk. 100,2±18,06 85,7±13,3**** 2,89 0,006** 

4. saat 97±17,49 81,15±9,37**** 3,57 0,001 ** 

12. saat 89,6±14,1 *** 74,3±9,64**** 4,01 0,0001 ** 

24. saat 85,05±10,45*** 73,35±10,85**** 3,47 0,001 ** 

36. saat 89,3±11,55*** 81±12,18**** 2,21 0,033* 

48.saat 88,75±9,39*** 83,4±11,15**** 1,64 0,109 

F 8,03 7,15 

P 0,0001 0,0001 

OAB: Ortalama Arter Baszncl, *p < 0, 05 gruplar araSl kar.$lla.$tlrmada, **p < 0,01 gruplar arasz 

kar.$zla.$tlrmada, ***p < 0,05 Kantral grubu i9i kar.$lla.$tzrmada, ****p < 0,05 Esmalal grubu i9i 

kar.$zla.$tlrmada 
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Ekstlibasyon sonras! OAB ortalamalanmn gruplar aras! kar§Ila§tmnasmda 10. 

dk., 30. dk., 4. saat, 12. saat, 24. saat ve 36. saat degerleri, Esmolol grubunda 

istatistiksel olarak anlamh derecede dii§Uk bulunmu§tur (p = 0,033, P = 0,0001). 

OAB ortalamalan Kontrol grubu iyinde kar§!la§tmld!gmda, ekstlibasyon 

sonras! 12., 24., 36. ve 48. saat degerleri, yiikleme oncesi OAB degerlerinden 

istatistiksel olarak anlamh derecede dii§Uk bulunmu§ (p = 0,002, P = 0,001), Esmolol 

grubu iyinde ise ekstiibasyon sonras! tiim olyiim zamanlarmdaki OAB degerleri 

yiikleme oncesi OAB degerlerine gore istatistiksel olarak anlamh derecede dii§Uk 

bulunmu§tur (p = 0,0001). 

Ekstiibasyon SonraSI OAB Ortalama Degerleri 

100 +-________ -=~-=~---J~.------------------------------------~ 

80~----------~~~·~~--------------~~====~~ 

70 +-----------------------------------------------------------~ 

60 +-----------------------------------------------------------~ 

50 +-----------------------------------------------------------~ 

40 +--------r------~--------~------~------~--------~------~ 
10. dakika 30. dakika 

GAB: Grtalama Arter Basmcl, 

araSI kar~lla~tlrmada 

4. saat 12. saat 24. saat 

-

p < 0,05 gruplar araSI kar~lla~tlrmada, 

36. saat 48. saat 

p < 0,01 gruplar 

Sekil 8: Ekstiibasyon sonraSI OAB degerlerinin (mmHg) karsdastlrIlmasl 
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BNP 

Tablo 13: Preoperatif ve postoperatif BNP degerlerinin (pg/ml) 
karsIlastlrIlmaSI 

Kontrol Grubu Esmolol Grubu MW 

Ort±SS 78,3±125,71 135,7±309,62 

P 

Operasyon Oncesi Median (IQR) 36,5 (15-67,75) 49 (24-113,5) 171,5 0,441 

Ort±SS 111,85±139,21 185,25±273,71 

Postop. 8. saat Median (lQR) 60 (39-119,75)* 97 (55,5-207,75)** 138 0,093 

Ort±SS 130,3±162,19 203,5±214,44 

Postop. 12. saat Median (IQR) 89,5 (42,75-156,25)* 126,5 (77-278,75)** 137,5 0,091 

Ort±SS 127,45±185,48 169,45±135,89 

Postop. 24. saat Median (IQR) 78,5 (41-109,75)* 119,5 (56,75-289,5)** 141 0,110 

Ort±SS 103,85±142,49 146,1±130,59 

Postop. 36. saat Median (IQR) 54,5 (26,75-125,75) 83 (57,5-240,5)** 136,5 0,086 

Ort±SS 121,55±139,05 195,5±189,32 

Postop. 48. saat Median (IQR) 58,5 (25,75-143,75)* 118,5 (61,25-317,25)** 145,5 0,140 

Fr 

P 

16,52 26,64 

0,006 0,0001 

Postop.: Postoperatif, BNP: Beyin Natriilretik Peptid, *p < 0,05 Kontrol grubu ir;i kar$zla$tlrmada, 

**p < 0,05 Esmolol grubu ir;i kar$lla$tlrmada 

BNP ortalamalan, Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda tOm olyOm 

zamanlannda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gostermemi~tir (p > 0,05). 

BNP degerlerinin Kontrol grubu iyinde kar~Ila~tmlmasmda, postoperatif 8., 

12., 24. ve 48. saat degerleri, operasyon oncesi degerlerden istatistiksel olarak 

anlamh derecede yUksek bulunmu~tur (p = 0,023, p = 0,006), Esmolol grubu iyinde 

ise postoperatif tUm olyum zamanlanndaki BNP degerleri, operasyon oncesi 

degerlere gore istatistiksel olarak anlamh derecede yUksek saptanml~t1r (p = 0,03, p = 

0,004). 
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Oncesi 

Postop.: Postoperatif, BNP: Brain Natriuretik Peptid 

SeIdl 9: Preoperatif ve postoperatif BNP degerlerinin (pg/ml) karsllastlrdmasl 
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Tablo 14: Preoperatif ve postoperatif troponin-I degerlerinin (ng/ml) 
karsIlastlnlmasl 

Troponin-I Kontrol Grubu Esmolol Grubu MW p 

Ort±SS 0,09±0,32 0,02±0,02 

Operasyon oncesi Median (IQR) 0,01 (0,01-0,02) 0,01 (0,01-0,01) 180 0,439 

Ort±SS 0,1±0,3 0,03±0,03 

Postop. 8. saat Median (IQR) 0,01 (0,01-0,03) 0,01 (0,01 -0,03) 185 0,646 

Ort±SS 0,1±0,27 0,06±0,15 

Postop. 12. saat Median (IQR) 0,015 (0,01-0,05) 0,01 (0,01-0,04) 189 0,747 

Ort±SS 0,08±0,2 0,02±0,03 

Postop. 24. saat Median (IQR) 0,02 (0,01-0,03) 0,015 (0,01-0,03) 180,5 0,573 

Ort±SS 0,08±0,22 0,02±0,02 

Po stop. 36. saat Median (IQR) 0,02 (0,01-0,04) 0,02 (0,01-0,02) 173 0,442 

Ort±SS 0,08±0,2 0,03±0,02 

Postop. 48. saat Median (IQR) 0,02 (0,01-0,05) 0,015 (0,01-0,03) 167,5 0,356 

Fr 5,26 5,86 

P 0,384 0,320 

Postop.: Postoperatij 

Troponin-I ortalamalan, Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda tUm olyUm 

zamanlarmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gostermemi~tir (p > 0,05). 

Troponin-I degerleri tUm olyUm zamanlannda Kontrol grubu iyinde ve 

Esmolol grubu iyinde istatistiksel olarak anlamh degi~im gostermemi~tir (p > 0,05). 

43 



rol ng! 
0,025 

0,02 

0,015 

0,01 

0,005 

° 

Troponin-I Degerleri --+-- KontroI Grubu 

----EsmoloI Grubu 

/ ~ 
/ / ~ 

Operasyon Postop. 8. saat Postop. 12. saatPostop. 24. saatPostop. 36. saatPostop. 48. saat 
Oncesi 

Postop.: Postoperatif 

Sekil 10: Preoperatif ve postoperatif troponin-I (ng/ml) degerlerinin 

karsIlastInlmasl 
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Tablo 15: Preoperatif ve postoperatif CK-MB degerlerinin crULl 
karsdastlrIlmaSI 

CK-MB Kontrol Grubu Esmolol Grubu MW P 

Ort±SS 14,7±4,05 13,25±13,83 

Operasyon Oncesi Median (IQR) 14 (11,25-16) 10,5 (7,5-12) 96,5 0,005** 

Ort±SS 18,9±9,73 17,45±16,29 

Postop. 8. saat Median (IQR) 15 (13-20,75) 12,5 (10-16,5) 127,5 0,049* 

Ort±SS 18,35±9,55 16,35±16,67 

Postop. 12. saat Median (IQR) 16 (13,25-20) 11 (9,25-14,75) 102 0,008** 

Ort±SS 17,95±8,04 18,5±14,41 

Postop. 24. saat Median (IQR) 16 (14-20) 13,5 (10-20) 153 0,203 

Ort±SS 17,25±8,73 15,9±8,72 

12,5 (9,25-

Postop. 36. saat Median (IQR) 16 (11,25-21,25) 23,75) 177,5 0,542 

Ort±SS 17,05±9,62 13±4,58 

Postop. 48. saat Median (IQR) 16 (10,25-20,75) 12 (10-15,75) 154 0,212 

Fr 

p 

2,65 9,85 

0,754 0,062 

CK: Kreatinin Kinaz, Postop.: Postoperatif, *p < 0,05 gruplar arasl kar!jlla!jtlrmada, **p < 0,01 

gruplar araSI kar!jlla!jtlrmada 

CK-MB ortalamalan, Kontrol ve Esmolol gruplan arasmda 

kar~lla~tmldlgmda, operasyon oncesinde ve postoperatif 8., 12. saatlerdeki degerleri 

kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamh derecede yliksek bulunmu~tur (p = 

0,049, p = 0,005). 

CK-MB degerleri tUm olC;iim zamanlarmda Kontrol grubu ic;inde ve Esmolol 

grubu ic;inde istatistiksel olarak anlamh degi~im gostermemi~tir (p = 0,754, p = 

0,062). 
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UIL 
CK-MB Degerleri ~ Kontrol Grubu 

18 r--------------------------1r~ir----------------------t=~.~E~s~m~o~lo~I~Gr~u~b~u~ 

16 ~~----~.I=~~~~----~-------+------~~ 
14 +---~~==-----=------~--------------------~~------------------------~ ... 
12 +---------~~~~--~----~~----~---------~==~=====-----~ ---- - -.--~ -1O+---~=-----------------------------------------~ 
8 +-----------------------------------------------------------------~ 

6 +--------------------------------------------------------------1 

4 +---------------------------------------------------------------~ 

2 +---------------------------------------------------------------~ 

o +----------.----------.----------.----------r---------.---------~ 
Operasyon Postop. 8. saat Postop. 12. saat Postop. 24. saat Postop. 36. saat Postop. 48. saat 

bncesi 

CK: Kreatinin Kinaz, Postop.: Postoperatif, • p < 0,05 gruplar araSl kar~lla~tlrmada, •• p < 

0,01 gruplar araSl kar~lla~tlrmada 

SeIdl 11: Preoperatif ve postoperatif CK-MB degerlerinin cOIL) 

karsIlastlrdmasl 
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Tablo 16: Postoperatif ST degisikliklerinin karsIlastInlmasl 

Kontrol Esmolol 

ST Degi~ikligi Grubu Grubu 

Postop. 8. Saat Yok 20 (100%) 20 (100%) 

Postop. 12. Saat Yok 20 (100%) 20 (100%) 

Yok 18 (90%) 20 (100%) y}:2,1 

Postop. 24. Saat Var 2 (10%) ° (0%) p=0,147 

Yok 18 (90%) 19 (95%) X2:0,36 

Postop. 36. saat Var 2 (10%) 1 (5%) p=0,548 

Yok 15 (75%) 20 (100%) X2:5,17 

Postop. 48. saat Var 5 (25%) ° (0%) p=O,OI7* 

Postop.: Postoperatif, *p < 0,05 gruplar araSI kar:jlla$tlrmada 

ST degi~ikligi Kontrol grubu ve Esmolol grubu arasmdaki kar~lla~tmnada, 

postoperatif 48. saatte Kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek 

bulunmu~ (p = 0,017), diger zamanlar arasmda istatistiksel olarak anlamh derecede 

farkhhk g6zlenmemi~tir (p > 0,05). 

ST Degi~ildigi ClKontrol Grubu • . Esmolol Grubu 

25% / 1 r-
20% / 'i 

15% / i 
r ! 

10% /l fSS ~ 

5% / 1 II !I"/' :::: ~ ~ / 
0% 

Postop.8. saat Postop. 12. saat Postop. 24. saat Postop. 36. saat Postop. 48. saat 

Posto .: Posto erati, T 'P 'P if, P < 0,05 ru lar araSI kar lla tlrmada g 'P 

Seki112: Postoperatif ST degisikliklerinin karsIlastlnlmasl 
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TARTISMA 

Perioperatif kardiyovaskuler morbidite ve mortalite, kardiyak veya 

nonkardiyak cerrahi uygulanan hastalarda yayglll ve s:ozlimu maliyetli 

komplikasyonlar olup, ba~langls:ta kardiyovaskliler hastallgl olmayan 5000'den fazla 

hastada yapllan Framingham S:all~maslllda, kalp atIm hlzlllda artl~la birlikte 

kardiyovaskliler mortalitede artl~ gosterilmi~tir (43, 44). Bu artl~ direkt olarak 

perioperatif ta~ikardi ile ili~kili olabilmektedir (37). 

Palatini ve arkada~larl tarafmdan yakla~lk 4000 hipertansif hasta uzerinde yapllan 

(SAB 2: 140 mmHg, DAB 2: 90 mmHg) bir s:ah~mada artml~ kalp atIm mZl ile 

kardiyovaskliler mortalite artl~l araslllda gus:lU korrelasyon oldugu saptanml~tIr (45). 

Belirgin iskemik kalp hastahgl olan veya iskemi as:lsllldan risk faktOrlerini ta~lyan 

hastalarda, perioperatif sempatik uyan ve kalp atlm hlZllldaki artl~lll, miyokardiyal 

oksijen sunumu ve tUketimi araslllda dengesizlige yol as:arak miyokardiyal iskemiye 

neden olabilecegi belirtilmi~ ve sonus: olarak, beta blokerlerin miyokardiyal oksijen 

tUketimini ve iskemi derecesini azaltarak postoperatif miyokardiyal infarktuslinu 

azalttlgl goru~u desteklenmi~tir (46). 1970'lerin ba~lllda beta blokajlll anesteziyle 

uyumlu oldugu gorlilmu~ ve sempatik uyarl sirasllldaki hemodinamik stabilizasyona 

ilave olarak ventrikliler aritmi ve miyokardiyal iskemi riskini de azalttlgl 

bildirilmi~tir. Sonraki dekadda iki randomize kontrollu ~ah~ma, perioperatif beta 

blokajlll Ollim, miyokard infarktusu ve sessiz miyokardiyal iskemi riskini azaltarak 

klsa ve uzun donemde sagkahml iyile~tirdigini gostermi~tir. "American College of 
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"American College of Physicians", bunu takiben 1997'de "American College of 

Cardiology", "American Heart Association" ve "European Society of Cardiology" 

kllavuzlarl, koroner arter hastahgl olan veya risk ta~lyan hastalarda nonkardiyak 

cerrahi oncesi beta blokerler kullarumml onermi~tir (47, 39). 

Stone ve arkada~lannm yaptlgl 9ah~mada beta bloker proflaksisinin ve anestezi 

siiresince beta bloker uygulamasmm klinik yakla~lm haline geldigi belirtilmi~ ve 

anesteziklerin tek ba~ma anestezi ve cerrahi giri~imler tarafmdan indilldenen 

hemodinamik stres cevabml tatmin edici ~ekilde kontrol edemedigi belirtilmi~tir 

(48). 

y aptlglmlz 9ah~mada nonkardiyak cerrahi uygulanan hastalarda perioperatif 

donemdeki sempatik aktivasyona bagh geli~en ta~ikardinin onlenmesi planlanarak 

geli~ebilecek miyokardiyal iskemiyi azaltrna amaclyla perioperatif donemde beta 

bloker kullanIlml~tlr ve miyokard iskemi geli~me insidansl ara~tmlml~tlT. 

Lindenauer ve arkada~larl, nonkardiyak cerrahi uygulanan 329 hastanedeki 

700000'nin uzerindeki hastada perioperatif beta bloker tedavisini incelemi~tir. 

Hastanede kah~m ilk iki g'Un'Unde beta bloker alanlar ve almayanlar 

kar~Ila~tmlrru~tlr. Revize Goldman Kardiyak Risk indeks skorn 3 veya daha fazla 

olup beta bloker kullanan hastalarda mortalite anlamh olarak daha du~Uk oranda 

bulunmu~tur. Ancak du~uk riskli hastalarda (RGKRi = 0) olasl zararh etkiler ve 

mortalite daha yuksek oranda gOrUlmu~ ve sonu9 olarak, ytiksek riskli hastalarda beta 

bloker kullanlmmm artmlarak hasta guvenliginin saglanabilecegi belirtilmi~tir (49). 

<;ah~mamlza RGKRi 2: 1 ve Mangano'nun belirledigi kriterlerden en az ikisine 

sahip hastalar dahil edilmi~ olup perioperatif donemde anestezi indUksiyonu oncesi 

ba~lanan beta blokajm miyokardiyal iskemi lehine olan ST degi~kliklerini azalttlgl 

saptanml~tlr. Morbidite ve mortalite artl~l ise gozlenmemi~tir. 

y apllan 9ah~malarda hedef kalp atlm hlZl konusunda tam bir fikir birligi 

saglanamaml~tlr. ACC/ AHA kIlavuzu, nonkardiyak cerrahi uygulanan hastalarda 

beta bloker dozunun istirahatte KAH 50-60/dk arasmda olacak ~ekilde titre 

edilmesini, intraoperatifve postoperatif donemde ise KAH'nm < 80/dk saglanmasml 

onermi~tir (50,51). 
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Mangano ve Wallace arkada~lanyla yaptlklan randomize, C;ift kor, plasebo kontroilli 

c;ah~mada, elektif nonkardiyak cerrahi uygulanan 200 hastada, perioperatif atenolol 

kullanlmlmn miyokardiyal iskemi uzerine etkinligini ara~tlrml~tlf. <;ah~maya 

periferik vaskUler hastahgl, bilinen koroner arter hastahgl veya koroner arter 

hastallgl ic;in 2 risk faktoriine (65 ya~ veya ustii, sigara iC;iciligi, diyabet, 

hipertansiyon veya kolesterol seviyesi 240 mg/dl veya uzeri) sahip olan hastalar dahil 

edilmi~, hedef kalp atlm hlZl 55-65/dk kabul edilerek hastalarm yarlsmda cerrahiden 

30 dk. once intravenoz atenolol ba~lanml~ ve postoperatif 7 gUn devam edilmi~tir. 

AtenololUn klsa sureli perioperatif kullanlmlmn kontrol grubuna gore postoperatif 

miyokardiyal iskemiyi % 30, uzun donemde ise mortaliteyi ise % 55 oranmda 

azalttlgml gosterilmi~tir (atenolol grubunda mortalite % 10 iken diger grupta % 21) 

(23,37,38). 

Urban ve arkada~larmm yaptlgl c;all~mada, koroner arter hastahgl olan veya 

Mangano tarafmdan belirlenen minor klinik kriterlere sahip, elektif diz artroplastisi 

uygulanan hastalarda, kalp atlm mZl < 80/dk olacak ~ekilde beta bloker 

uygulamasmm iskemi uzerine etkisi ara~tmlml~tlr. Beta bloker grubuna cerrahi 

somaSl 1. saatte esmolol intravenoz olarak ba~lanml~ ve postoperatif 1. gUn 

metoprolole gec;ilerek 48 saat devam edilmi~; Holter monitorU ile takip edilen kontrol 

ve beta bloker grubundaki hastalarda preoperatif ve intraoperatif EKG'de tespit 

edilen iskemi insidansmda anlamh farkhhk saptanmaml~tlr. Postoperatif EKG'deki 

iskeminin ise kontrol grubunda beta bloker grubuna gore anlamh olarak daha belirgin 

oldugu, postoperatif donemdeki iskemi epizodunun ve sfuesinin beta bloker 

grubunda daha az oldugu gOrUlmu~tiir (20). 

Raby ve arkada~larl, vaskUler major cerrahi uygulanan preoperatif 24 saat Holter 

monitorizasyonu ile belirgin iskemi tespit edilen 26 hastada kalp atlm hlZl, tespit 

edilen iskemik e~igin % 20 altmda veya minimum 60/dk olacak ~ekilde intraoperatif 

ve postoperatif 48 saat esmolol uygulamasl yapml~tlr. Esmolol uygulanan hastalarda 

postoperatif iskemik epizod daha az slkhkta ve sfuesi daha kIsa olarak saptanml~tlr 

(52). 

Poldermans ve arkada~larl, dobutamin EKO testi ile koroner arter hastahgl tespit 

edilip vaskUler cerrahi yapllan yiiksek riskli hastalarda bisoprololUn (p-l AR selektif 

antagonist) kardiyovaskUler olay geli~imine etkisini ara~tlrml~lar, bisoprolol 
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cerrahiden bir hafta once ba!?lanml!?, preoperatif kalp atIm ruZI 50-60/dk, perioperatif 

donemde ise < 80/dk olacak !?ekilde uygulanml!?tIr. Beta bloker uygulamasma 

postoperatif 30 gUn devam edilmi!? ve sonuy olarak, beta blokerlerin perioperatif 

miyokard infarktUstinti ve kIsa donemde mortaliteyi azalttIgl gosterilmi!?tir (53). 

Harwood ve arkada!?larl, abdominal aortik anevrizma operasyonu uygulanacak 40 

hastada, bir grupta KAH < 80/dk, bir grupta ise KAH < 1l0/dk olacak !?ekilde 

esmolol kullanlmmm perioperatif miyokardiyal iskemi tizerine etkisini ara!?tIrml~tlr. 

Kalp atIm hlZI kontrolUne anestezi indiiksiyonundan sonra ba~lanlp cerrahi bitimi 

sonraSl 48 saat devam edilmi!? ve perioperatif EKG degi~iklikleri monitorize 

edilmi~tir. Miyokardiyal iskemi aylS1ndan iki grup arasmda anlamh farkhhk 

saptanmaml!? olup daha geni~ hasta gruplarmda ara~tIrma yapllmasl gerektigi 

kamsma varIlml~tIr (54). 

Priebe yall~masmda agresif beta bloker kullanlmmm ytiksek orand a yan etkiye ve 

yararh etkilerde azalmaya neden oldugunu belirtmi~tir. KAH'nin en fazla 80/dk 

olacak ~ekilde hedeflenmesinin optimal kardiyak koruma ve hasta gtivenligi 

saglayacagl bildirilmi!?tir (55). 

<;all~mamlzda nonkardiyak cerrahi uygulanan hastalarda Esmolol grubuna 

indtiksiyon oncesi KAH < 80/dk olacak ~ekilde esmolol intravenoz bolus ve 

devammda maksimum 300 fl/kg/dk olacak ~ekilde infiizyon intraoperatif ve 

postoperatif 48 saat uygulanml!?tIr. intraoperatif donemde KAH ortalamasl kontrol 

grubunda 72,9±12,2/dk, Esmolol grubunda 65,1±8,3/dk olmakla birlikte enttibasyon 

sonraSl 30., 60. ve 120. dk.'larda Esmolol grubunda anlamh olarak daha dti!?tik 

saptanml!?tlr. Postoperatif KAH ortalamasl Esmolol grubunda 72,4±6,5/dk iken 

kontrol grubunda 88,9±13,4/dk saptanml~tIr. Postoperatif tUm OlyUm zamanlarmdaki 

KAH degerleri, esmolol grubunda kontrol grubuna gore anlamh olarak daha du~tik 

bulunmu!?tur. intraoperatif donemde, postoperatif 8. ve 12. saatlerde iki grupta da ST 

degi~ikligi saptanmaml~tIr. Postoperatif donemde ST degi~ikligi 24. ve 36. saatte 

kontrol grubunda % 10, Esmolol grubunda 24. saatte % 0, 36. saatte % 5 hastada 

saptanml!?tu. Postoperatif 48. saatte ise kontrol grubunda % 25, esmolol grubunda % 

o ST degi~ikligi saptanml!? olup istatistiksel olarak anlamh bulunmu!?tur ancak Holter 

monitorizasyonu yapllmadlgl lym epizod stiresi hasta gruplarl arasmda 

kar!?ll~tmlamaml!?tIr. Sonu9 olarak, kalp atIm hlzmm < 80/dk saglanmasmm 
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perioperatif donemdeki miyokardiyal iskemi SaYlSlll1 azaltabilecegi saptanml~ ve bu 

bulgular literatilrle uyumlu bulunmu~tur. 

Hemodinamik instabiliteyle karakterize major cerrahi ve iyile~me silrecinde, 

bUtlin potent beta bloker ajanlar iyin ba~langw dozu ve tekrarlayan dozlarl belirlemek 

iyin protokole ihtiyay duyulmu~tur. 

"The Europan Society of Cardiology" kIlavuzunda sistolik arteriyel basmcm 100 

mmHg OlmaSlll1n sonraki dozu vermek iyin yeterli oldugu onerilmi~, "American 

College of Cardiology Foundation/American College of Cardiology" kIlavuzunda ise 

hipotansiyon olmamasmm sonraki dozun verilmesi iyin yeterli oldugu belirtilmi~tir 

(25). 

Wallace ve arkada~larl olu~turduklarl protokolde sistolik arter baSmClll1n 120 mmHg 

ve Uzerinde olmasml saglaml~tIr. Sistolik arter basmcmm 100-120 mmHg olarak 

saglanmasl yogu hastada uygun gorlilmU~ olup hipertansif kalp hastallgl olanlarda bu 

e~ik degerin uygun olmayabilecegi belirtilmi~tir (47). 

y aptIglmlz yah~mada kIlavuzlarla paralel olarak esmolol idamesi iyin sistolik arter 

basmcmm 2: 100 mmHg olmasl kabul edilmi~tir. 

POISE ("Perioperative Ischemia Study Evaluation") c;ah~masmda beta bloker 

metoprolol sliksinatm, perioperatif miyokardiyal infarktUs insidanSlll1 azaltbgl 

gosterilmi~tir. Erken preoperatif donemde beta bloker b~lanmasmm daha yliksek 

mortaliteyle sonuylandlgl saptanml~tIr. Metoprolol grubunda kontrol grubuna gore 

inme insidansl iki kat, mortalite ise % 30 artml~ olup bu artl~ kanama, hipotansiyon 

ve bradikardiyle ili~kili bulunmu~tur. Beta blokerlerin titrasyonuyla beta blokajm 

perioperatif gUvenligininin ve etkinligininin arttmlmasl gerektigi vurgulanml~tlf 

(56). 

"PCRRT (Perioperative Cardiac Risk Reduction Therapy Protocol)" kIlavuzunda 

cerrahi glinU ba~lanan beta blokerin, beta bloker hiy ahnmamasmdan daha faydah 

oldugu belirtilmi~tir . Beta blokajm cerrahiden daha once ba~lanmasl akllcl ancak her 

zaman pratik uygulamaya konamadlgl saptanml~tIr (47,57). 

Schwarz ve arkada~larmm yaptIgl yah~mada kIsa etkili, intravenoz beta blokerlerin 

perioperatif kullanlmmm gUvenli, etkin kardiyovaskiller koruma sagladlgl soylenmi~ 
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ve uzun etkili beta blokerlerin kullarumma bagh geli~en potansiyel hipotansiyondan 

kaylmlabilecegi belirti1mi~tir (23). Son metaanalizler, perioperatif beta bloker 

uygulamasmda esmolol infiizyonunun giivenli bir altematif olabilecegini onermi~tir. 

Klsa etkili ~-1 selektif ilay olan esmolol kullanimmm, spesifik hemodinamik hedefe 

uygun ilay titrasyonu yapllarak ilay dozunun bireyselle~tirilmesine izin verdigi 

belirtilmi~tir. Boylece ilaca bagh bradikardiyi ve hipotansiyonu en aza indirerek 

kardiyak koruma saglanabilecegi bildirilmi~tir (46). 

32 randomize kontrollii yah~maYl iyeren metaanalizde, esmolol uygulanan hastalarda 

perioperatif miyokardiyal iskemide anlamh oranda azalma oldugu gosterilmi~ 

olmakla birlikte esmolol kullamml, perioperatif donemde inotropik ajan 

kullanlmmda artl~a neden olmaml~, bradikardi epizodlarmm hepsi atropin ile geri 

dondiiriilmii~, morbidite ve mortalite artl~l rapor edilmemi~tir (2). 

3766 nonkardiyak cerrahi uygulanml~, 67 kontrollii randomize yah~maYl kapsayan 

metaanalizde, esmololiin beklenmeyen hipotansiyon geli~imine neden oldugu 

belirtilmi~tir. Dii~iik bolus ve dii~iik infiizyon dozunun daha az oranda hipotansiyona 

neden oldugu, esmolol titrasyonuyla hedeflenen kalp atlm hlZl ve kan basmcl 

degerine ula~llabildigi ve diger beta blokerlerle benzer ~ekilde miyokardiyal 

iskeminin azaldlgl belirtilmi~tir (46). 

Harwood ve arkada~larmm yaptlklan yah~mada intraoperatif donemde esmolol 

kullanimmm, KAH kontroliinde etkili ve giivenli oldugu, postoperatif donemde ise 

giivenli ancak daha az etkili oldugunu saptanml~tlf (54). 

y aptlglID1Z yah~mamlzda hedef kalp atlm hlzma ul~mak iyin intraoperatif donemde 

ve postoperatif 48 saat titre edilerek esmolol uygulamasl yapl1ml~t1r. Sistolik arter 

basmcl ve ortalama arter basmcl intraoperatif sadece 60. dk.'da esmolol grubunda 

kontrol grubuna gore anlamh olarak dii~iik saptanml~ olup diyastolik arter basmcmda 

anlamh farkhhk saptanmaml~tlr. Postoperatif donemde sistolik arter basmcl 10. ve 

30 dk. 'larda, ortalama arter basmcl postoperatif ilk 36 saatte, diyastolik arter basmcl 

ise postoperatif tiim zamanlarda, esmolol grubunda anlamh olarak dii~iik 

saptanml~t1r. Ancak bu degerler hipotansiyon olarak degerlendirilmemi~ olup hiy bir 

hastada inotrop ihtiyacl olmaml~tlr. Bradikardi ataklan atropin ile geri dondiirebilmi~ 
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ve ek tedavi ihtiyaci olmaml~tlr. Boylelikle perioperatif donemde miyokardiyal 

iskemiyi azaltma amaclyla esmololUn gllvenle kullamlabilecegi kamsma vanlml~tlr. 

Apple ve arkada~larl minor kardiyak hasan tespit etmek iyin troponin-I ve 

CK-MB degerlendirmesi yapml~, sonuyta troponin-I'nm miyokardiyal hasarl 

belirlemede CK-MB'den daha sensitifoldugu belirtilmi~tir (58). 

Chen ve arkada~lanmn yaptlgl bir 9ah~mada ise akut miyokardiyal hasan belirlemek 

amaclyla troponin-I, CK-MB ve miyoglobin degerleri kar~lla~tmlml~tlr. Akut 

miyokardiyal hasarda her uyunde de art1~ gorUlmu~ olmakla birlikte troponin-I'mn 

spesifite ve sensitivitesi daha yUksek bulunmu~tur. Sonu9ta yUksek troponin 

seviyesinin, geri donu~UmlU veya geri donu~Umsuz miyokardiyal iskemik hasarl 

belirlemede daha iyi bir belirte9 oldugu belirtilmi~tir (59). 

Lee ve arkada~lannm nonkardiyak cerrahi uygulanan hastalarda yaptlgl ba~ka bir 

yah~mada lse troponinin seviyesinin CK-MB'ye gore major kardiyak 

komplikasyonlarla korrelasyonunun daha yUksek oldugu ancak miyokardiyal 

infarktus geli~en olgulann % 13 'Unde troponin seviyesinde ylikselme olmadlgl 

saptanml~tlr (60). 

Karabayuh ve arkada~larmm 9ah~masmda, nonkardiyak cerrahi uygulanan, iskemik 

kalp hastahgma sahip 60 hastaya, preoperatif 30 dk. once profilaktik beta bloker 

ba~lanml~, intraoperatif donemde devam edilip postoperatif 24 saat sonra ila9 

uygulamalarl kesilmi~tir. Preoperatif ve postoperatif Holter monitorizasyonu, CK­

MB ve troponin-I takibi yapIlan hastalarm 24 saatlik Holter analizleri sonucu 

postoperatif maksimum ST depresyon su.resi, beta bloker grubunda kontrol grubuna 

gore anlamh olarak daha du~Uk saptanml~tlr. Perioperatif ST degi~ikligi gorulme 

oranl kontrol grubunda % 50, beta bloker grubunda % 20 olarak bulunmasma ragmen 

gruplar araSl anlamh farkhhk gozlenmemi~tir. Troponin-I yuksekligi beta bloker 

grubunda, CK-MB yUksekligi ise kontrol grubunda daha yUksek oranda bulunmu~tur. 

Hasta saYlSl az olmasl nedeniyle bu sonuylarm istatistiksel olarak anlamh 

bulunmadlgl belirtilmi~tir (61). 

Ellis ve arkada~lan, bilinen koroner arter hastahgl olan veya multipl risk faktoru 

ta~lyan 64 yUksek riskli, nonkardiyak cerrahi uygulanan hastada esmololUn ve 

nitrogliserinin miyokardiyal iskemi/enfarkt uzerine etkisini kar~Il~tlrml~tlr. ila9 
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infuzyonuna anestezi indtiksiyonu oncesinde ba~lanlp postoperatif 4 saat devam 

edilmi~tir. 48 saat Holter monitorizasyonu yapllml~ olup postoperatif 1. ve 3. 

giinlerde troponin-I dtizeyleri olc;:Ulmti~ttir. Sadece 3 hastarun Holter 

monitorizasyonunda iskemi tespit edilmi~ ve 8 hastada miyokardiyal hasar ile 

uyumlu troponin-I ytikselmesi tespit edilmi~tir (esmolol grubunda 2, nitrogilserin 

grubunda 6 hasta). Sonuc;:ta miyokardiyal iskemi prevelansmm azaldlgl saptanml~ 

ancak esmololtin perioperatif miyokardiyal iskemilenfarkt onlemeye tisttinltigtintin 

gosterilmesi ic;:in daha fazla saYlda hasta grubuna ihtiyac;: oldugu dti~tinUlmti~ttir (62). 

Zaugg ve arkad~larl, major nonkardiyak elektif cerrahi uygulanan, 65 ya~ ve tistti 

hastalarl 3 gruba aYlrarak atenololtin etkilerini ara~tlrml~tlr. Bir grupta herhangi bir 

beta blokaj uygulanmaml~, bir grupta preoperatif ve postoperatif kalp atlm hlZl 

80/dk'nm altmda olacak ~ekilde, bir grupta ise intraoperatif atenolol uygulamasl 

yapllml~tlr. Cerrahi sonraSl 72 saatlik takipte noroendokrin stres cevabmdan 

baglmslz olarak ileri ya~taki popUlasyonda kardiyak troponin-I salmlmmm 

perioperatif miyokardiyal iskemiyi gosterdigi belirtilmi~ olup gruplar araSl anlamh 

farkhhk saptanmaml~tlr (27). 

y aptlglmlz c;:all~mada perioperatif miyokardiyal iskemiyi degerlendirme amaclyla 

biyokimyasal belirtec;: olarak troponin-I, CK-MB, BNP seviyeleri degerlendirilmi~tir. 

Preoperatifve postoperatiftroponin-I degerleri aC;:lsmdan iki grup arasmda ve gruplar 

ic;:inde istatistiksel olarak anlamh farkhhk gostermemi~ ve ST degi~iklikleriyle 

paralellik saptanmaml~tlr. CK-MB degerleri ise kontrol grubunda esmolol grubuna 

gore postoperatif 8. ve 12. saatlerde anlamh olarak daha ytiksek bulunmu~ ancak bu 

degerlerde de ST degi~ikligiyle ili~ki saptanmaml~tlr. 

Leibowitz ve arkada~larl, EF < 40 ve konjestif kalp yetmezligi hikayesi olan, 

ciddi aOrt stenozlu 44 hastada yaptIklarl c;:ah~mada, 15 hastada postoperatif kardiyak 

komplikasyon geli~en 15 hastamn ttimtinde ortalama BNP seviyesinin kardiyak 

komplikasyon geli~meyenlere oranla ytiksek oldugunu saptaml~tlr. Nonkardiyak 

cerrahi uygulanan kardiyak hastalarda perioperatif kardiyak komplikasyonlar 

aC;:lS1ndan BNP seviyelerinin belirleyici olabilecegi belirtilmi~tir (63). 
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Yang ve arkada~lan vaskUler cerrahi uygulanan nonkardiyak 365 hastada yaptlklarl 

yah~mada, perioperatif kardiyak olay geli~en hastalarm BNP degerlerinin daha 

yilksek oldugunu saptaml~tlr (64). 

<;ah~mamlzda postoperatif BNP degerlerinde her iki grupta da operasyon oncesine 

gore artl~ oldugu gorUlmu~ ancak gruplar arasmda anlamh fark saptanmaml~tlr. ST 

degi~ikligi ile BNP yilksekligi arasmda korrelasyon saptanmaml~tlr. 
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SONUc; 

Genel anestezi altmda major nonkardiyak cerrahi uygulanan, kardiyak a91dan 

orta ve yiiksek risk ta~lyan hastalarda esmolol infiizyonun perioperatif miyokardiyal 

iskemi iizerine etkisini ar~tlrmak arnaclyla yaptlgIIDIZ 9ah~mada, esmololiin ST 

degi~ikligi geli~me insidansml azalttlgl saptanml~t1r. Ancak esmololiin perioperatif 

miyokardiyal iskemi uzerine etkisini net olarak belirlememiz i9in daha fazla saYlda 

hasta gruplarmda 9ah~malar yapllmasl gerektigi kanlsma varllml~t1r. 
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