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TESEKKURLER

Egitim slirecimde Anesteziyoloji, Reanimasyon ve Algoloji konusundaki bilgi ve
deneyimlerini bana sabir ve 0zveri ile aktaran degerli hocalarim Anabilim Dali Bagkanimiz
Prof. Dr. Zerrin Sungur, Prof. Dr. Ali Emre Cameci, Prof. Dr. Figen Esen, Prof. Dr. Niizhet Mert
Sentiirk, Prof. Dr. Perihan Ergin Ozcan, Prof. Dr. Mukadder Orhan Sungur, Dog. Dr.
Kemalettin Kotka, Dog. Dr. Achmet Ali, Dog. Dr. Demet Altun Bingdl, Dr. Ogr. Uyesi Hacer
Aysen Yavru ve uzmanlik egitimim siiresince egitimime katkida bulunan ve iizerimde emegi
bulunan tiim uzmanlarima tesekkiirlerimi sunarim. Her daim birlikte keyifle calistigimiz asistan
doktor arkadaslarima, hastane disinda da her konuda desteklerini esirgemeyen, gerektiginde
yardimima kosan es kidemlerime, anestezi teknikeri, yogun bakim hemsiresi, uyanma odasi
ekibi ve diger saglik calisani arkadaslarima yardimlar1 ve biraktiklar: giizel anilar igin tesekkiir
ederim. Her zaman, yapabilecekleri her konuda yardimlarini esirgemeyen kiirsii sekreterlerine

ayrica minnettarim.

Tez yapim siirecimde ve Norosirurji kliniginde tez vakalarimin yapilmasinda her tiirli katki
saglayan, bu siirecte hi¢bir yardimini esirgemeyen Dog. Dr. Achmet Ali’ye ve Uzm. Dr. Esra
Saka’ya ayrica minnettarim. Asistanligim boyunca hem egitimim hem de ¢alisma ortamimla
yakindan ilgilenen ve geri bildirimlerimi énemseyen damisman hocam Prof. Dr Tiilay Ozkan
Seyhan ve Dr. Ogr. Uyesi Hacer Aysen Yavru’ya, her daim bize keyifli bir egitim ve ¢alisma
ortami1 saglamaya c¢alisan ana bilim dali baskanimiz Prof. Dr. Zerrin Sungur’a tesekkiirii borg

bilirim.

Hayatlar1 boyunca her seylerinden fedakarlik yapip, her zaman en iyi diizeyde egitim almami
ve bu seviyeye kadar gelmemi saglayan anneme, babama ve her daim her animda yanimda olan
ablama, giinlerimin daha neseli gegmesinin sebebi, hayatimin her aninda motivasyon kaynagim

ve zorluklarin listesinden gelme sebebim esime sonsuz tesekkiir ederim.

Dr. Yasin PALA



OZET

Amagc: Non kardiyak cerrahi sonrasi myokardiyal hasar (MINS), goreceli olarak yeni
tanimlanmig klinik bir kavram olup, cerrahi sirasinda ya da sonrasindaki 30 giin icerisinde
kardiyak biyobelirteclerde yiikselmeyle taninan myokardiyal hasarlanmadir. MINS’in,
postoperatif major kardiyak olaylar ve mortalite ile iligkisi bir¢ok ¢alisma ile ortaya konmustur.
Buna karsin beyin cerrahisi operasyonu geciren hastalar gibi spesifik hasta gruplarindaki
insidanst ve risk faktorlerine dair calismalar ve veriler kisithdir. Bu retrospektif kohort
calismasi ile intrakranyal cerrahi gegiren ileri yash hastalarda MINS insidansi ve bu insidansla

iligkili perioperatifrisk faktorlerinin belirlenmesi hedeflenmistir.

Gereg ve YOntem: Fakiiltemiz etik kurul onamini takiben, 01/01/2015 ile 01/01/2019 tarihleri
arasinda hastanemiz beyin cerrahisi kliniginde elektif olarak intrakraniyal cerrahi gegiren
hastalar taranmistir. Bu hastalar iginden 65 yas ve tlizerindeki, post operatif minimum 3 gun
stireyle yiiksek duyarlikli kardiyak troponin T (hs-cTnT) takibi yapilmis olan ve en az 1 giin
yogun bakimda yatmis olan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalara ait veriler hastane
bilgi sistemi, anestezi fisleri ve yogun bakim hasta izlem formlarimin retrospektif olarak
taranmasi ile elde edilmistir. Hastalarin demografik verileri (cinsiyet, yas, boy, agirlik), ek
hastaliklari, kullandiklar ilaglar, preoperatif laboratuvar bulgulari, intraoperatif doneme dair
operasyon siiresi, anestezi indiksiyonu 6ncesi 6l¢iilen ilk kalp hiz1 degeri, ciddi kanama (en az
1000 ml) olup olmadigi, intraoperatif hipotansiyon (en az 30 sn siire ile OAB<60 mmHg) ve
vazopressor kullanimi ile, postoperatif donemde 24., 48. ve 72. saatlerde Olgiilen, hs-cTnT

degerleri ve postoperatif 30 gilinliik takip sonuglar1 kaydedilmistir.

Bulgular: Calismamiza 177 hasta dahil edilmis, birincil ¢ikt1 olan MINS insidanst %36,2°
(n=64) olarak bulunmustur. Hastalar MINS pozitif ve MINS negatif olarak iki gruba ayrilarak
incelenmistir. Calismamiza dahil olan hastalarin yas ortalamasi 68,94+9,30 iken, MINS pozitif
ve MINS negatif gruplarda yas ortalamasi sirasiyla 72,80+7,07 ve 66,76+9,72 olmustur
(p=0,001). Hastalarimizin %53,1°1 erkek (n=94) ve %46,9’u (n=83) kadin olup, MINS insidansi
cinsiyetler arasinda anlamli farklilik gostermemistir (p>0,05). Olgularin %2,8’inde (n=5)

mortalite goriilmiistiir. Mortalitenin goriildiigii tiim olgular MINS pozitif gruptan olmustur



(p=0,006). MINS insidansi; koroner arter hastaligi (p=0,04), atriyal fibrilasyon (p=0,001),
preoperatif antikoagiilan kullanimi (p=0,001), hipertansiyon (p=0,046), intraoperatif ciddi
kanama (p=0,003), ve intraoperatif vazopressor kullanimi (p=0,001) ile istatistiki olarak
anlamli iligkili bulunmustur. MINS pozitif hastalarin yaslari ve mortalite oranlar1 istatistiksel

olarak anlaml1 yiiksektir (siras1 ile p=0,001 ve p=0,006).

Sonug: Kranial operasyonlar sonrast MINS dnemsenmesi gereken bir siklikta goriilmektedir.
Ileri yas, kullanilan antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglarin operasyon &ncesi kullamminimn
birakilmasi, intrapoteratif hipotansiyon ve vasopresor kullanimi en 6nemli risk faktorleridir.
Myokard hasar1 gelisen hastalarda 30 giinliik mortalite gelismeyen hastalara nazaran anlaml
Olciide artma gostermistir, bu nedenle MINS olan hastalarin postoperatif donemde taninmasi ve
yakin izlenmesi gerekmektedir. Ayrica Onlenebilir risk faktorlerinin (antikoagiilan ve
antiplatelet ilaglarin kullaniminin gereksiz uzun siireler birakilmasi1 ve intraoperatif

hipotansiyon) engellenmesi MINS insidansini ve buna bagli mortalite artigini azaltacaktir.

Vi



ABSTRACT

Objective: Myocardial injury after non-cardiac surgery (MINS) is a novel clinical concept,
which is myocardial injury characterized by elevations in cardiac biomarkers during or within
30 days of surgery, with or without ischemic symptoms. The relationship of MINS with
postoperative major cardiac events and mortality has been demonstrated by many studies.
Contrary to this, studies and data on the incidence and risk factors in specific patient groups,
such as patients undergoing neurosurgery operations, are limited. With this retrospective cohort
study, it was aimed to determine the incidence of MINS and the perioperative associated risk

factors in elderly patients undergoing intracranial surgery.

Materials and Methods: Following the approval of the ethics committee of our faculty,
patients who underwent elective intracranial surgery in the neurosurgery clinic of our hospital
between 01/01/2015 and 01/01/2019 were screened. Among these patients, patients aged 65
years and over, followed up with high-sensitivity cardiac troponin T (hs-cTnT) for a minimum
of 3 days post-operatively, and hospitalized in the neurosurgical intensive care unit for at least
1 day were included in the study. The data of the patients were obtained by retrospectively
scanning the hospital information system, anesthesia slips and intensive care patient follow-up
forms. Demographic data of the patients (gender, age, height, weight), comorbidities, drugs
used, preoperative laboratory findings, regarding the intraoperative period; operation time, the
first heart rate value measured before anesthesia induction, presence of serious bleeding (at
least 1000 ml), intraoperative hypotension (MAP<60 mmHg for at least 30 seconds) and the
use of vasopressors, postoperative hs-cTnT values measured at the 24", 48™ and 72" hours and

postoperative 30-day follow-up results were recorded.

Results: 177 patients were included in our study, and the incidence of MINS, as the primary
outcome, was found to be 36.2% (n=64). The patients were evaluated by dividing into two
groups as MINS positive and MINS negative patients. The mean age of the patients included in
our study was 68.94+9.30 years, while the mean age of the MINS positive and MINS negative
groups were 72.80£7.07 and 66.76+9.72, respectively (p=0.001). 53.1% (n=94) of our patients

were male and 46.9% (n=83) were female, and the incidence of MINS did not differ

vii



significantly between genders (p>0.05). Mortality rate was 2.8% (n=5), and all cases with
mortality were within the MINS positive group (p=0.006). Coronary artery disease (p=0.04),
atrial fibrillation (p=0.001), preoperative anticoagulant agent use (p=0.001), hypertension
(p=0.046), intraoperative severe bleeding (p=0.003), and intraoperative vasopressor use
(p=0.001) were found statistically significant in MINS development. Age and mortality rates
of MINS-positive patients were statistically significantly higher than the MINS negative
patients (p=0.001 and p=0.006, respectively).

Conclusion: After intracranial operations, MINS is seen with considerable a frequency.
Advanced age, discontinuation of the use of anticoagulant or antiplatelet drugs before the
operation, intraoperative hypotension and use of vasopressors are the most important risk
factors. Patients with myocardial injury showed a significant increase in 30-day mortality
compared to patients without myocardial injury. Therefore, patients with MINS should be
recognized and followed closely in the postoperative period. In addition, avoidance of the
preventable risk factors (unnecessarily long periods of discontinuation of anticoagulant and
antiplatelet drugs and intraoperative hypotension) will reduce the incidence of MINS and the

associated mortality increase due to MINS.
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I.GIRIS

Diinya ¢apinda milyonlarca hasta yasam kalitelerini veya yasam siirelerini iyilestirmek veya
uzatmak i¢in kalp dis1 cerrahi operasyonlar1 gegirmektedir Kalp disi cerrahi sonrasi hastalarda
postoperatif miyokard hasari insidansi yaklasik %15-20 olup, gelismis Ulkelerde postoperatif
mortaliteye sebep olabilen en yaygin komplikasyonlardan biridir.[1, 2] Kardiyak
komplikasyonlar1 ele alan kalp disi cerrahi iizerine yapilan g¢alismalarin ¢ogu perioperatif
miyokard enfarktisiine odaklanir. Yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya ¢ikan kamtlar bir¢ok
hastada perioperatif donemde miyokard enfarktiisii igin tani kriterlerini karsilamayan miyokard
hasar1 olustugunu gostermektedir.[3]

Miyokard enfarktiisiniin (MI) perioperatif periyottaki “konvansiyonel” tanimina ve tani
kriterlerine gore; MI klinik olarak akut miyokardiyal iskemi bulgular1 ile seyreden, en sik olarak
bir iskemik semptomla ve/ veya iskemik EKG bulgusu ile birlikte yiikselmis troponin degeri
ile birliktelik gosteren, miyokardiyal nekroz olgusudur. Ancak bu tanmimlama, perioperatif
dénemdeki sessiz miyokardiyal hasarlanma i¢in yetersiz kalmaktadir. Bu durum yeni
“Nonkardiyak Cerrahi Sonrast Miyokardiyal Hasarlanma” (Myocardial Injury after Noncardiac
Surgery-MINS) tanimlamasini ortaya ¢ikarmistir[4] Bu onerilen tanimlamaya gore MINS
diyebilmemiz i¢in, iskemi nedenli miyokardiyal hasarlanma olmalidir (nekroz ile
sonuglanabilir/ sonu¢lanmayabilir.). MINS, klinik semptom ya da EKG degisikligi olsa da
olmasa da troponin degerinde gecici yiikselme ile seyreder[5] MINS tanimi, MI’a gore daha
genis bir tanimlamadir ¢linkii MI'1n yaninda, diger perioperatif iskemiye bagli miyokardiyal
hasarlanmalar1 da igerir. Bu durumda MINS kriterlerini dogru belirleyip onceden saptamak ve
uygun tedaviyi diizenlemek uzun donem prognozunu iyilestirebilir.

Bu retrospektif olarak yapilan ¢calismanin amaci beyin cerrahisi ameliyati gegiren hastalarda
MINS insidansin1 6lgmek ve bunun cesitli faktorlerin degigsmesi sonucundaki degisimini

incelemektir.



IL.GENEL BILGILER
A. INTRAKRANYAL CERRAHIDE ANESTEZi

Intrakranyal cerrahi; beyin tiimorleri, travma, beynin vaskiiler patolojileri ve vaskiiler
hastaliklarinda uygulanir. Beynin cerrahi girisimlerinin ¢ogu intrakranyal kitle lezyonu nedeni
ile uygulanir. intrakranyal kitle lezyonlarina bagl patolojiler farkli olsa da anestezik

yaklagimda pek farklilik olmaz.

A.1. Norofizyoloji
Noroanestezide en 6nemli husus serebral dolasimin otoregulasyonunu bozmadan, yeterli
serebral perfiizyon basinci (SPB)’n1 korumak ve uygun cerrahi kosullar1 saglamaktir. Bu

sebeple santral sinir sisteminin fizyolojisini iyi bilmek gereklidir[6].

A.1.1. Beyin Kan Akimi (BKA)

Beynin kan akimin %10’u vertebral arterler ve %90°1 karotid arterlerden saglanmaktadir. Bu
arterler Willis halkasi olarak anilan anatomik bir yapiyla birbirine baglanir. Venoz drenajda kan
once serebral siniislerde toplanir, oradan internal juguler ven yolu ile vena cava stiperior’a gelir.
Beynin kan akimi normal sartlarda 40-50ml /100g/dk olarak kabul edilir. Bu miktar da kardiyak
outputun %15ine karsilik gelir. Beynin metabolik hizi, PaO2, beyin perflizyon basinci, PaCO2,

anestezik ilaclar ve otoregilasyon beyin akimini etkileyen faktorlerdir

e Beyin metabolik hizi: Beynin kan akimindaki artis ve azalmalar, metabolik hizdaki
degisimlerle iligkilidir. Hipotermi beyin metabolik hizin1 azaltip kan akimini
diistiriirken hipertermi arttirir. Ketamin hari¢ intraven6z yolla kullanilan anestezikler
beyin metabolik hizim1 ve kan akimimi orantili olarak azaltir. Volatik anesteziklerin
hepsi vazodilatator etki ile beyin kan akimini arttirirken metabolik hizinda azalmaya

sebep olur.

e Beyin perfiizyon basinci (BPB) ve otoregiilasyon: Ortalama arteryel basing ile kafa
i¢i basing arasindaki fark beyin perflizyon basinci olarak adlandirilir[7].Otoregllasyon
ise serebral perflizyon basincindaki degisikliklere ragmen serebral kan akimini sabit
tutmak i¢in ¢alisan fizyolojik bir adaptasyon sistemidir. Bu sistem ile serebral perflizyon

basinci yiikseldiginde bu yilikselmeyi kompanse etmek igin serebral damarlarda



vazokonstriksiyon, diistiigiinde ise vazodilatasyon yapilarak beyin kan akiminin sabit
kalmasi saglanir. Beyin perfiizyon basinci (BPB) 50-150mmHg arasindayken beyin kan
akiminin sabit kalmasi bu mekanizma ile olur. Bu limitlerin disinda kalan ortalama
arteryel basingtaki ani artislar beyinde hiperperflizyona, ani diisiisler ise hipoperfiizyona
sebep olur.[8] Inhalasyon anesteziklerinin yiiksek konsantrasyonda kullamlmasi

otoregiilasyonu bozabilir.

e Arteryel karbondioksit parsiyel basinc1 (PaCO2): Beyin kan akimi degisimindeki en
onemli faktorlerden birisi arteryel karbondioksit basincidir. PaCO2’nin artist
(hipoventilasyon) beyin omurilik sivisinda ve kanda asidoza sebep olur. PaCO2’nin 20-

80mmHg arasinda her lmmHg artis1 beyin kan akimini 1ml/100g/dk arttirir.

o Arteryel oksijen parsiyel basine1 (PaO2): Arteryel oksijen miktarindaki degisim kan
akimim1 PaCO2 kadar etkilememesine ragmen oksijen konsantrasyonunda azalma

olmasi kan akimini iki kat arttirirken, artis1 da kan akimini azaltici rol oynar.

e Kullamlan ilacglar: Inhalasyon anestezikleri beyin kan akimim arttirirken ketamin

disindaki tiim intravenoz yolla kullanilan anestezikler akimi azaltir.

A.1.2. Kan-Beyin Bariyeri

Her madde kan beyin bariyerini rahatlikla gecemez. Lipid yapili olan bu bariyerden yagda
¢Ozunen maddeler rahatlikla gecerken suda ¢Oziinen iyonize molekiillerin gegisine izin
verilmez. Bu noktada bir maddenin bariyerden gecisi; maddenin iyonize olup olmamasi |,
yagdaki ¢Oziiniirligil, kan proteinlerine baglanma orani ve molekiil biiylikliigi ile yakindan
iligkilidir.[9] Oksijen, karbondioksit ve yagda ¢6ziinen molekiiller bariyeri rahatlikla gegerken
iyonlar , proteinler ve biylik molekiller (mannitol gibi) sinirl bir gegis gosterirler. Mannitol
normal sartlar altinda bariyeri gegememesine ragmen serebral hiicrelerden su gekerek etkisini
gosterirken, suyun kiitle akimi nedeniyle gegisi kolay olmaktadir. Bu etkisinden &tiirii mannitol
intrakranyal operasyonlarda serebral O6demi azaltmak i¢in kullanilmaktadir. Kan beyin
bariyerini bozan etmenler arasinda hiperkapni, travma, enfeksiyon, epileptik aktivite ve inme

sayilabilir.



A.1.3. Beyin Omurilik Sivis1 ve Intrakranyal Basin¢

Santral sinir sistemini travmalara karst beyin omurilik sivist (BOS) korumaktadir. BOS
volimi erigskinde yaklasik 150ml’dir ve koroid pleksuslarin aktif sodyum sekresyonu ile
olusur.BOS iiretimi furosemid, kortikosteroid, karbonik anhidraz intibitorleri, izofluran ve
vazokonstriktorlerin kullanimu ile azalir. Uretilen BOS, beyin ve omurilik etrafinda dolanirken
fazlas1 serebral hemisferlerdeki araknoid graniilasyonlar ile emilir.

Intrakranyal yapilar %8’i kan, %12’si BOS ve geri kalam %601 sudan olusan beyin
dokusundan meydana gelmektedir. Intrakranyal basing (IKB) artigimn dnlenmesinde BOS
onemli bir faktordiir ve IKB’nin normal degeri 10-15 mmHg dir.[10] Serebral perfiizyon
basinci normal sartlarda 80mmHg’dir. Eger zamaninda ve dogru bir sekilde kompansasyon
mekanizmalar1 devreye girmezse intrakranyal ortamdaki kitle artislar1 IKB’yi arttiracak,
sonrasinda da serebral perflizyon basincinda diismeye ve klinik durumda hizla bozulmaya
sebebiyet verecektir. Ve bunun sonucunda da arteryel hipertansiyon ve bradikardi ile seyreden
dekompansasyon durumu ortaya ¢ikacaktir. Bu durumun diger belirtegleri bas agrisi, bulanti,
kusma ya da papil 6demidir. Eger bu durum onlenemez ve devam ederse son agsamada biling ve

solunum degisiklikleri kacinilmaz olacaktir.

e IKB’yi arttiran etkenler:
1- Hidrosefali
2- Subaraknoid kanama
3- Kafa travmasi sonras1 0dem ve/veya hematom
4- Serebral iskemi
5- Abse, hematom, timor
6- Sekonder nedenler (bas asagi pozisyon verilmesi, fazla sivi yiikl, yapay

solunum, pulmoner hastalik)

Intrakranyal basing artisin1 énlemek igin preoperatif sedasyon ve anestezi diizeyi yeterli derece
saglanmali, hiperventilasyondan ka¢inilmali, yeterli anestezi derinligi saglanmali ve yeterli kas
gevsekligi saglanmali, bas yukar1 pozisyon verilip, fazla sivi yliklenmesinden kaginilmali,
PEEP uygulamasindan kaginilmali, hemodinami yakindan takip edilmeli, arteryel kan gazi

analizleri ile PaO2 ve PaCO2 degerleri takip edilip ventilasyon ayarlanmalidir.[11]



A.2 Noroanestezide kullanilan ilaglar

Genel anesteziklerin ¢ogu santral sinir sistemi elektriksel aktivitesini azaltip olumlu etki
olusturmasina ragmen, birlikte kullanimlar1 ¢ogu zaman kan basinci, karbondioksit degisimi ve
cerrahi uyaranin ¢esidi gibi faktorlerden de etkilenerek karmasik hale gelir ve etkileri

degisebilir.[12, 13]

Anestezik ajanlarin serebral fizyolojiye etkileri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo-1: Anestezik ajanlarin serebral fizyolojiye etkileri ( |- azalma; 1- artma; ?-

bilinmiyor; + degisiklik az ya da hi¢ yok )[14]

AJAN Beyin Beyin BOS Beyin kan | BOS Kafa ici
metabolizma | kan olusumu | volimu emilimi basing
hizi akimi

Sevofluran Wl 1 ? 1 ? "

Nitroz oksit | 1 + + + 1

Propofol Wl WH Y H ? W

Barbituratlar L W S I T W

[zofluran W 7 + i} 7 7

Halotan A mr ! " ! "

Benzodiazepinler | || 1 t 1 i !

Ketamin + " t " ! [l

Opioidler t t t t i) *

Desfluran Wl T T T l [l

A.3 Intrakranyal cerrahide anestezi uygulamasi

Intrakranyal cerrahide yapilacak olan anestezide kafa i¢i basingtaki plansiz algalmalarin ve

yukselmelerin engellenmesi, beyin kan akiminin korunmasi ve cerrahi sonrasinda dogru bir
norolojik muayenenin yapilabilmesi i¢in uyanma zamanin ona gore ayarlanmasi gerekmektedir.
Bu nedenle intrakranyal kitle operasyonlarinda anestezi timdoriin yerlesim yerine, bityiikligiine

ve tipine gore degisiklik gostermektedir. Operasyon siiresince hastada bilincin tamamen kapali



olmasi saglanmali, cerrahi uyaranlardan etkilenmemeli ve bu uyaranlara karsi adrenerjik

cevabin minimum olmasi saglanarak operasyon rahatlikla yapilabilmelidir.

Intrakranyal cerrahi anestezisinde amagclananlar:

e Hemodinamik stabilite saglanmali

e KB artisinin 6niine gecilmeli

e Serebral perfiizyonda bozulma engellenmeli

e Beyin ve sinirlerin elektrofizyolojik monitorizasyonun yapilmasi

e Kan kaybi varsa replase edilmeli, koagulopatiden kaginilmali

e Operasyon sonrasinda norolojik muayene i¢in hasta istenilen zamanda uyandirilabilmeli
e Operasyonun biiyiikligii ve siiresine gore postoperatif donemde yogun bakim ya da

derlenme odasinda yakin takip edilmeli

A.3.1 Intrakranyal cerrahide preoperatif degerlendirme

Anestezi uygulamasi oncesinde hastalar anestezi uzmani tarafindan degerlendirilir.
Oncelikle yapilmasi gereken santral sinir sistemi hastaliklar1 muayenesidir. Bulanti-kusma,
hipertansiyon, bradikardi, kisilik degisiklikleri, papil 6dem gibi semptomlar intrakranyal basing

artigi ile ilgili 6nemli bilgiler verebilir.

Sonrasinda mutlaka hastanin ASA grubu, diger sistemik ek hastaliklari, kullandig
ilaclar, rutin kan tahlilleri, diger branslara ait konsiiltasyonlar ve detayli sistemik fizik
muayenesi dikkatli bir sekilde gézden gegirilmeli ve her birindeki bir bulgunun operasyonun

seyrini ve anestezik yaklagimi etkileyecegi unutulmamalidir. [15]

Hastanmn kullanmakta oldugu ilaglar operasyonun sonuglarina etki edebilir. Ornegin
beyin 6demi azaltmak amaciyla preoperatif verilen diiiretikler siv1 elektrolit bozuklugu yapip
indiksiyonda aritmilere neden olabilecegi gibi kortikosteroidler glikoneogenezi uyararak
serum glikoz diizeyini arttirabilir ve adrenal supresyona sebep olabilir. Bu sebeptendir ki
kortikosteroid uzun siireli kullanimlarinda cerrahi sirasinda ve sonrasinda da bu ilaglari

kullanmaya devam etmek gerekir.[16]

Intrakranyal hipertansiyonu olan hastalarda sedasyona veya solunum depresyonuna
sebep olabilecek premedikasyon ig¢in kullanilan ilaglara basvurulmamalidir. Bu ilaglarin

yapabilecegi hiperkapni kafaici basincini arttirarak tabloyu daha da kotiilestirebilir.

Cocuklarda ise yaklasim erigskinlerden biraz daha farklhidir. Cocuklar hipnotik ve

sedatiflere daha hassas oldugundan solunum depresyonu daha hizli gelisebilir. Premedikasyon



kullanilacaksa daha yavas olunmali diisiik dozlar tercih edilmelidir. Sedasyon i¢in midazolam

tercih edilir ve aksiyeteyi azaltmak i¢in miimkiinse ebeveynler yaninda bulundurulabilir.

A.3.2 Monitdrizasyon

Intrakranyal cerrahide EKG, tansiyon, etCO2 ve satiirasyon izlemini iceren standart
monitdrizasyon uygulanmalidir. Indiiksiyon ya da endotrakeal entiibasyon sirasinda ani kan
basing degisiklikleri gelisebilir, pozisyon verilirken hemodinamik bozulma goriilebilir. Bu
sebepten surekli monitdrizasyonun dnemi ¢ok bliylktir.[17] Arteryel basing farkinin izlenmesi
ve end-tidal karbondioksit ve yakin kan gazi takibi yapilmasi istenmeyen hemodinamik
bozulmalarin Online gegebilir. Hastaya operasyonda verilen sivi miktar1 ve anti-6dem etki
amaciyla perioperatif kullanilan mannitol gibi ditiretiklerin kullanimi sonucunda artan idrar
miktarinin takibi i¢in idrar sondasi yerlestirilmesi uygun olacaktir. Néromuskler blokerlerin
etkisini izlemek icin periferik sinir monitorleri iyi bir secenek olabilir. Asir1 kanama beklenen
hastalarda operasyon oncesi santal ventz katater yerlestirilmesi gerekmektedir. Perioperatif
cerrahi miidahale sirasinda gelisebilecek beyin sap1 basisinin olusturabilecegi belirgin
hipertansiyon, fasyal segirme, hipotansiyon, bradikardi ya da aritmiler ac¢isindan da dikkatli

olunmalidir.

A.3.3 Indiiksiyon

Monitdrizasyon tamamlanip indiiksiyon agamasinda gegildiginde bu safthada amag beyin
kan akimin1 koruyup serebral perflizyonu saglayabilmektir. Yapilan endotrakeal entiibasyon,
hastaya pozisyon verme ve ¢ivili baglik gibi uygulamalar yeterli anestezi derinligi saglanmadigi
takdirde ortalama arteryel basingta yikselmeye ve kafaici basing artigina sebep olabilir beyin
perflizyonunu bozabilir. O sebepten indiiksiyon ve entiibasyon asamalari beyin kompliyansi
acisinda labil donemlerdir. Kompliyans beynin artan basinca sekonder genisleyebilme

yetenegini ifade eder ve IKB’yi azaltan her etken kompliyansi olumlu etkiler.

Yapilacak indiiksiyon tiirli hastanin ek hastaliklarina, yasina, genel durumuna, kullandig
ilaglara gore degisiklik gosterebilir. Hava yolu kontrolii sonrasinda hafif hiperventilasyon
uygulanmasi, hiperkarbiden kaginilmasi, kan basinci kontrolii, basa diizgiin pozisyon verilmesi
indliksiyonu daha rahat hale getirir. 2-3dk boyunca yapilan %100 oksijen preoksijenasyonu ile

entiibasyonun gerceklestigi siradaki apne doneminde hastanin desatiire olmasi onlenebilir.

Preoksijenasyonu takiben sedasyon ve analjezi i¢in kullamilan fentanil, remifentanil ve
sufentanil gibi opioidler sempatik yaniti baskilayabilir. Sonrasinda kullanilan barbitiiratlar

birden ¢ok etkisi ile indiiksiyonun temel ilaglarindandir. Hipnoz, serebral vaskuler direng



artisina bagli beyin kan akimini azaltmasi ve antikonvilzif etki bunlardan bazilaridir. Kafaici
basinct azaltmak i¢in pentotal ya da propofolle birlikte hiperventilasyon uygulamasi yerinde
olacaktir. Eger intrakranyal basingta artis problemi varsa remifentanille birlikte indiiksiyona

devam edilebilir.

Noromuskuler blokerler entlibasyonda kolaylik saglar, oOksiiriikk, 6giirme gibi refleks
hareketleri Onleyerek intrakranyal basincin ani ylikselmelerini engeller. Rokuronyum ve

vekuronyum hemodinamik stabiliteyi en ¢cok koruyan ajanlardir.

Tim volatil ajanlar kafa i¢i basinct vazodilatasyon yaparak arttirir. Diisiik dozda
kullanilmalidir. Azot protoksit ise beyin kan akimini arttirip kafa i¢i basinct arttirir.

Kullanilmasi vendz emboliler acisindan da sakincali oldugu i¢in onerilmez.

Ani hipertansif durumlar1 6nlemek ve ¢ivili baglik takilmasi gibi agrili uyaranlarin sempatik
yanitin1 engellemek amaciyla esmolol onemli bir segenektir. Stiksinilkolin ise aspirasyon riski
yuksek ve zor entlibasyon olabilecek hastalar i¢in kurtarici ilag niteligindedir. Burada
unutulmamasi gereken, derin anestezi ve tam gevseme saglanmadan denenen bir entlibasyon

ani intrakranyal basing artislar1 yapabilir.

Beyin kan akimina ve kafaici basincina olasi olumsuz etkilerinden dolay1 dura agildig:
stirede vazodilatator ilaclardan sakinilmalidir. (Nitrat, kalsiyum kanal blokerleri gibi). Gegici
bir hipotansiyon oldugu durumda intravendz sivi replasmani Oncesinde vazopressorler ile

mudahale etmek hemodinamiyi diizeltecektir.

Entlibasyon sonrasinda tiiplin yeri dogru tespit edilmeli, akcigerler oskilte edilerek iki
akcigerin esit olarak havalandigr goriilmelidir. Bu goriintii etCO2 dalgalar1 goriilerek
onaylanmal1 ve agiz kenarma tiip dikkatli bir sekilde tespit edilmelidir. PaCO2 35-40mmHg

olarak tutulmalidir.

Kafa i¢i basing artmis olan hastalarda preoperatif bulant1 kusmaya sekonder dehidratasyon
durumu gelismis olabilir. Bu hipovolomi peroperatif hemodinamik instabilite ve serebral
perflizyon bozuklugu olarak kendini gosterir. Bu tabloyu engellemek icin kristaloid ve
kolloidler soliisyonlar sivi olarak verilmeli hipotonik sivilardan kaginilmalidir. Ciinkii kan
beyin bariyeri bozuk hastalarda hipotonik sivilar serebral 6demi arttirabilir. Yalnizca HES

uygulamasi pratikte onerilmemektedir. Koagulopatiye sebep olabilir.



A.3.4 Anestezi idamesi ve hasta takibi

Kranyal cerrahilerde serebral kan akimini korumak ve intrakranyal basinci normal tutmak
amaciyla derin anestezi, iliml hiperventilasyon ve hafif hiperosmolarite protokolii uygulanir.
Hafif kontrollii hipertansiyon (ortalama arteryel basing 100mmHg) bazi klinik durumlarda

yarar saglayacaktir.

Anestezinin idamesi opioid infiizyonuna ek olarak genellikle propofol infuzyonuna inhaler
bir ajanin kombine edilmesi ile saglanir. Inhaler ajanin yilksek konsantrasyonda kullaniminin
serebral vazodilatasyon ile kafai¢i basinci arttiracagi unutulmamalidir. Bu ajanlarin kullanimi
sirasinda hiperventilasyon genellikle bu etkiyi azaltacagi i¢in tercih edilen bir yontemdir.[18,

19]

Operasyon sirasinda siirekli viicut 1s1s1 takibi gelisebilecek bir hipoterminin (6zellikle yag
dokusu az oldugu icin ¢ocuklarda) dnceden fark edilmesi ve 6nlenebilmesi icin dnemli bir
faktordiir. Hasta vaka boyunca isitilmali buna karsin fazladan isinmanin olusturacagi

hiperterminin de serebral dolagimini olumsuz etkileyecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Intrakranyal cerrahiler uzun siiren vakalar oldugu icin gegen siire ve verilen idame sivilarin
da etkileri sonucunda hipo ve hiperglisemiden de kaginmak gerekir. Yakin kan glukozu takibi
ve gerektiginde insiilin ile miidahale etmek gerekebilir. Hastaya operasyon siiresince beyin

hasarmi arttirmamast igin glukozlu sivilar vermekten de sakinilmalidir.[20]
A.3.5 Intrakranyal Cerrahide Derlenme

Uzun sitiren kranyal cerrahi sonrasinda derlenme donemi iyi yoOnetilmesi gereken ve
beraberinde hemodinamik, kardiyovaskiiler, metabolik ve nérolojik sorunlar yasanabilecek bir
donemdir. Derlenme doneminde olan hastada anestezi etkisinin bitmesiyle beraber oksijen
tilkketimi 5 katina ¢ikabilir. Sempatik sistemin de aktif olmasiyla anlik gelisen hipertansiyon ve
tasikardinin esmolol gibi kisa etkili diger ajanlar oniine gegebilir. Dikkat edilmesi gereken
nokta nitrat ve tiirevlerinin kullanilmasi kafa i¢i basinci arttirabilir ve refleks tasikardiye sebep

olabilir.

Postoperatif donemde hastaya detayli bir norolojik muayene yapilmali biling durumu,
bilateral pupil ¢apu, 151k refleksi ve sozel uyaranlara yaniti degerlendirilmelidir. Bu 6zelliklerin
normal bir sekilde saglanip iyi bir derlenme olabilmesi igin de hastanin suur diizeyinin tam agik
olmasi, normoterminin, kardiyovaskiiler stabilitenin saglanabilmesi, herhangi bir norolojik

sekel bulunmamasi gerekmektedir.[21] Sonrasinda hasta operasyonun biiyiikliigi, siresi,



preoperatif yandas hastaliklar1 ve genel durumuna gore derlenme odasinda takip edilebilir ya

da yakin takip amaciyla yogun bakima transfer edilebilir.

B. PERIOPERATIF KARDIYOVASKULER DEGERLENDIRME VE
NONKARDIYAK CERRAHI ICIN HAZIRLIK

Preoperatif degerlendirmede hedeflenen; hastanin morbiditelerini stabil hale getirmek,
olabilecek komplikasyonlara kars1 6nlem alip etkilerini azaltmak, kaliteli bir anestezi saglamak
ve artan bakim maliyetlerini azaltip, hastanin normal yasantisindaki istenilen fonksiyonlarina
en kisa siirede dondiiriilmesidir. Bunun i¢in hastanin medikal durumu ile ilgili tibbi bilgiler
detayli bir sekilde alinmali, hasta ile ilgili perioperatifrisk skoru olusturulmali ve hastaya uygun
olabilecek en iyi perioperatif plan gelistirilmelidir. Hastanin preoperatif degerlendirilmesi ile
ameliyathanenin etkili bir bicimde kullanilmas1 ve olasi ertelemelerin azaltilmasi saglanir.
Hastane servis ve yogun bakim maliyetinin azalmasi, hasta bakimu ile ilgili kalitenin artmasi

preoperatif degerlendirmenin 6nemli avantajlarindandir.

Etkin bir preoperatif degerlendirmenin kdse taslari, hastanin yakin ge¢cmiste aldigi tiim
ilaclarin, tiim iliskili ilag ve kontakt alerjilerin ve 6nceki anesteziklere yanitlar ve reaksiyonlarin
tam bir acgiklamasin1 icermesi gereken anamnez ve fizik muayenedir. Ilaveten, bu
degerlendirme endike olan tanisal testleri, goriintiileme islemlerini veya diger doktorlarin
konstiltasyonlarini icermelidir. Preoperatif degerlendirme anestetik plana yol gosterir. Y etersiz
preoperatif planlama ve eksik hasta hazirligi ¢ogunlukla anestetik komplikasyonlarla

beraberdir.

Preanestezik degerlendirme sunlari icermelidir:
1-Hastaya ait tibbi kayitlar1 incelemek
2-Hastanin fizik muayenesini yapmak
a- Onceki anestezi gegmisini sorgulamak ve tibbi tedavilerini belirlemek

b- Perioperatif riskleri degerlendirmek ve tedavisi agisindan fiziksel durumunu planlamak
(Havayolu , akciger ve kalp)

3-Anestezi icin gerekli testleri ve konsiiltasyonlar1 istemek

4-Anestezi planini gelistirmek (indiiksiyon, idame ve postoperatif bakim)
5-Hastaya anestezi planini, riskleri anlatmak ve anestezi icin onam almak
6- Yapilan tiim isleri belgelemek

Preoperatif riskin degerlendirilmesinde ASA smiflamast siklikla kullanilmaktadir.
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ASA (American Society of Anesthesiologists) SINIFLANDIRMASI

Hastanin preoperatif olarak genel durumu, ek hastaliklar1 goz Oniinde bulundurularak
siniflandirilmasina ve bu simiflandirma neticesinde risk durumunun belirlenip ona uygun
monitorizasyon ve anestezik yaklagimin planlanmasina olanak saglayan degerlendirme

sistemidir.

ASA 1: Cerrahi girisim gerektiren neden disinda bir hastalik veya genel saglik sorunu olmayan

normal, saglikli bir kisi.

ASA 2: Cerrahi miidahale gerektiren neden haricinde baska bir hastaliga (hafif derecede anemi,
sismanlik, hipertansiyon, kronik bronsit, amfizem, diyabet gibi) bagli hafif bir sistemik

bozuklugu olan kisi.

ASA 3: Gunliuk aktivitesini simirlayan, ancak gii¢siiz birakmayan ek hastaligi (hipovolemi, ileri
diyabet,latent kalp yetmezligi, gecirilmis miyokart infarktiisii, azalmis akciger fonksiyonu gibi)

olan kisi.

ASA 4: Gunluk aktivitesini tamamen engelleyen, giictini tamamen yitirmesine sebep olup
sirekli bir tehdit olusturan bir veya birka¢ hastaligi (solunum sistemi hastaligi, bobrek,

karaciger yetmezligi, sok, dekompanse kalp yetmezligi gibi) olan kisi.

ASA 5: 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son ¢are olarak cerrahi girisim planlanan 6ltim
halindeki kisi.

ASA 6: Organ alinmaya uygun, beyin 6liimii gelismis bu hasta grubu yukardaki siniflamaya
daha sonradan eklenmistir. Acil cerrahi mudahale gerektiren hastanin siniflama numarasina “E”
harfi eklenmektedir[22]. Kardiyovaskiiler ek hastaligi olan hastalarin ASA degerlendirilmesi

Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2: KVS (Kardiyovaskiiler sistem) hastaligi olan hastalar1 ASA 2, ASA 3 ve ASA
4 olarak degerlendirme Kkriterler[23]

ASA 2 ASA3 ASA 4
Hipertansiyon Tek ilag ile Kontrol edilmemis, | Yasami tehdit eden
kontrolde multipl ila¢ kullanan kardiyovaskuler

hastaliklar
(Dekompanse kalp
yetmezligi, Akut
veya yeni myokard
enfarktiisii, siddetli

kapak hastaligi,
semptomlu
ventrikdler aritmi,
tam AV blok)

Anjina Aylik 2-3 kez dilalt1 Haftada 2-3 kez

gerekenler dilalt1 nitrat alanlar,
unstabil angina

Diyabet ile Kontrole, Kontrol edilmemis,

komplikasyon yok

komplikasyon var

Egzersiz kapasitesi

Aktivitelerini rahat

Aktiviteleri sinirli

yapabilir
Kardiyovaskuler 2 farkli 2’den fazla
hastahk kardiyovaskuler
hastalik (koroner
arter ve HT gibi)
Bobrek Kreatinin<2 Kreatinin>2
fonksiyonlar:
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Kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme siklig1 yasin ilerlemesiyle artis gostermistir. 65 yas
Uzeri hastalarda 6zellikle iki dekat sonrasinda insidansin %25-35 artmasi 6n gortlmektedir. Bu
durumda postoperatif morbidite ve mortalitenin 6ncli sebeplerinden olan kardiyovaskuler
komplikasyonlar nonkardiyak cerrahileri sonrasi oliimlerin %25-50’sini olusturmaktadir.
Preoperatif kardiyovaskiiler hastaligi bulunan hastalarda en sik goriilen komplikasyonlar;
perioperatif myokard enfarktisi (PMI), sistolik ve diyastolik kalp yetmezligi, aritmiler,
pulmoner 6dem ve tromboembolizm olarak sayilabilir.[24] 40 yas ve iizeri hastalarda
postoperatif kardiyovaskiiler olaylarin siklig1 %2 iken, dekompanse kalp yetersizligi olanlarda
%16°dir. Bu sebeple cerrahi operasyon gegirenlerde peroperatif kardiyovaskiiler olaylarin
siklikla goriilmesi hayati tehdit edici kardiyak komplikasyonlarin tanimlama girisimlerini

arttirmistir.

Genel olarak, perioperatif komplikasyonlarin riski preoperatif hastanin genel durumuna,
eslik eden hastaliklarina, cerrahinin siiresine ve biiyiikligiine baglhidir. Cerrahi operasyon
yapilacak olan hastalardan kalp yetmezligi ve kapak hastaligi olan, uzamis hemodinamik
instabilite ve ani gelisen kardiyak stresle seyreden ve tan1 konulmamis gizli koroner hastalig
bulunanlarda daha ¢ok kardiyak komplikasyon beklenmelidir. [25]. Perioperatif kardiyak
komplikasyonlarin klinik 6nemi iyi tanimlanmis ve olusmalarini giivenli bir sekilde azaltmak
icin cesitli tedavi secenekleri gelistirilmistir. Stratejilerin cogunda koroner plak stabilitesini
veya miyokardiyal oksijen dengesini etkileyen statinler ve beta-blokerler gibi ilaglar
kullanilmaktadir Non-kardiyak cerrahi kan katekolamin diizeyinde artisa sebep olarak kalp
hizinda, kan basincinda ve serbest yag asidi konsantrasyonunda yiikselmeye neden olur. Buna

bagli olarak miyokardiyal oksijen gereksinimi artar [26-28].

Klinikte kullanilan revize edilmis kilavuzlar hastanin tibbi hikayesinin, preoperatif kardiyak
degerlendirme igin kritik 6nemde oldugu ve belli kosullarda (6rn. anstabil koroner sendromlar

ve dekompanse kalp yetersizligi) tiim kardiyolojik testlerin yapilmasi gerektigini bildirmistir.

Tibbi anamnezde koroner stent ve diger girisimler gibi herhangi bir eski girisimi de gozden
gecirilmelidir. Fonksiyonel kapasiteyi saptamak i¢in hastanin giinliik aktivitelerini yapabilme
yetenegi degerlendirilmelidir. Bir kardiyak hastalik hikayesi olan ileri yasta, fakat iyi egzersiz
toleranshi bir hasta, minimal fiziksel aktiviteden sonra dispne gelisen benzer bir kisiden
muhtemelen daha diisiik perioperatif risk tasiyacaktir [29]. Nonkardiyak cerrahi oncesi

degerlendirme asamalar1 Tablo 3’te gdsterilmistir.
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Tablo-3: Nonkardiyak cerrahiden once ileri degerlendirme ve tedavi gereken
hastalar [30]

Kosullar Ornekler

Anstabil koroner sendrom Anstabil veya ciddi anjina (CCS smif III
veya V)
Yeni Ml

Dekompanse KY
(NYHA fonksiyonel sinif1V)

Yuksek grade atrioventrikuler blok

Mobitz Il atriyoventrikuler blok

Uciincli derece atriyoventrikiiler kalp blogu
Semptomatik ventrikiler aritmiler
Supraventrikuler aritmiler (atriyel
fibrilasyon dahil) ile kontrolsiz ventrikil

sayisi (istirahatte KT A 100’den fazla)

Yeni tanimlanmuis ventrikiiler tagikardi

Onemli Aritmiler

Ciddi kapak hastalig1 Ciddi aort darhigi (40mmHgden yiksek
ortalama basing farki)

Semptomatik mitral darlik

(KY: Kalp yetmezligi, MI: Myokard Enfarktiisii)

B.1 Kardiyak olaylara iliskin cerrahi risk

Preoperatif degerlendirme multidisipliner bir yaklagimdir ve anestezi uzmaninin
koordinatorliigiinde kardiyoloji, gogiis hastaliklari, cerrahi ve i¢ hastaliklar: gibi diger branslar1
da kapsar. Kalp disi cerrahinin riskinin belirlenmesinde ve hastanin degerlendirilmesinde
genellikle iki faktor belirleyicidir.[31] Bunlardan ilki cerrahi iglemin tipi ve siiresi, digeri ise
operasyonun olusturacag: stresin yapacagi hemodinamik degisiklik derecesidir. Diisiik riskli
cerrahi operasyonlarda postoperatif 30 giin icerisinde yasanabilecek kardiyovaskiiler olay riski

%1 iken , yiksek riskli gruba giren cerrahilerde ise bu oran %5’in iizerindedir.[32] Burada
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onemli nokta diisiik, orta ya da yuksek riskli cerrahi operasyonlarda kardiyak Oykist olan
hastalar1 risk derecesine gore belirleyip preoperatif duruma gore organize olabilmektir. Bu
hastalar da perioperatif risk olusturabilecek kalp hastaligi olanlar ( konjenital kalp hastaligi,
diisiik fonksiyonel kapasite vs.), preoperatif medikasyonun diizenlenmesiyle diisiik orta riskli
cerrahilerde riski azaltilabilecek olan hastalar ve yiksek riskli cerrahi uygulanacak olan ve
kardiyak olarak yiiksek risk tasiyan hastalar.[33] Operasyon tipine gore cerrahi risk

degerlendirilmesi Tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo-4 Cerrahi Risk Tahmini

Diistik risk<%]1 Orta risk %1-5 Yuksek risk> %5
e Meme e semptomatik karotis e duodeno-pankreatik
e Dis e intraperiton:inguinal cerrahiler
e yizeyel cerrahi herni,hiatus e Alt ekstremite agik
e tiroid cerrahisi hernisi,kolesistektomi revaskularizasyon
e Minor jinekolojik e endovaskler e Karaciger
girisimler anevrizma tamiri rezeksiyonu
e Minor ortopedik e Bagsve boyun e (Ozefagektomi
girisimler cerrahisi e Bagirsak
e Minor Urolojik e renal transplantasyon perforasyonu onarimi
girisimler e Major trolojik ve e Adrenal rezeksiyon
(transretral prostat jinekolojik girisimler e Radikal sistektomi
rezeksiyonu) e pnomonektomi
e pulmoner veya
karaciger
transplantasyonu
e aortik ve major
vaskdler cerrahiler

B.2 Fonksiyonel kapasite

Preoperatif kardiyovaskuler riskin belirlenmesinde 6nemli bir belirte¢ de fonksiyonel
kapasitedir. Gilinliilk yasamsal aktivitelerini yapabilme becerisi olarak tanimlanabilen
fonksiyonel kapasitenin Olgiilmesi igin genellikle MET skalasindan yararlanilir. Bazal
metabolik hiza es deger MET degeri 1’°dir. I MET bazal metabolizma hiziyken, 2 kat merdiven
cikmak icin gerekli eforun karsiligit 4MET; golf, boks, ylizme, kosma gibi yorucu aktiviteler
icin ise 10MET’lik deger gereklidir.[34]

Iki kat merdiven ¢ikmak veya kisa mesafe kosabilmek yeterli fonksiyonel kapasite

gostergesidir. Fonksiyonel kapasitenin kotii ve yetersiz oldugu deger 4MET’in altidir ve
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genellikle kot prognoz gostergesidir. Gegirilecek operasyon 0Oncesinde intraoperatif ve

postoperatif kardiyovaskiiler riskin yiiksek olabilecegini gosterir. Eger fonksiyonel kapasite

yiiksekse ve hastanin efor kapasitesi yeterli ise operasyon riskli dahi olsa ya da stabil iskemik

kalp hastalig1 mevcut da olsa operasyonun prognozu iyi olacaktir.[35] Bu durumda fonksiyonel

kapasitesi iyi olan bir hasta i¢in ileri tetkik intraoperatif ve postoperatif yaklasimi

degistirmeyeceginden gerekli degilken, yetersiz kapasitesi olan hasta igin risk belirleyicisi

sahip oldugu durumu kétiilestiren ek hastaliklar1 ve bu hastaliklarin derecesi olacaktir. Bu

durum ileri tetkikleri planlamay1 da beraberinde getirecektir.

Tablo-5: Cesitli aktiviteler i¢in tahmin edilen enerji gereksinimleri[36] (MET:metabolik

es deger)

Yapabiliyor musunuz ...
IMET
Kendinize bakabiliyor musunuz?
Yeme, giyinme veya tuvalet kullanma?
Evin etrafinda yiiriime?
Duz arazide 2-3 mph (3.2-4.8 kph)'de
agir 1-2 blok ytrtime?
AMET

Evde toz alma veya bulasik yikama
gibi hafif isler yapma?

Yapabiliyor musunuz ...

AMET
Bir kat merdiven ¢ikma veya
tirmanma?

tepeye
Diiz arazide 4 mph (6.4 kpm)'de
yurime?
Kisa mesafede kogsma?

Evde yer silme veya agir mobilyalar1
gibi igleri yapma?

10MET
Golf, bowling, dans gibi orta derecede
agir aktiviteler
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B.3 Risk Degerlendirilmesi

Hastanin operasyon oOncesinde alinan anamnezinde tibbi Oykiisii ve kardiyovaskiiler
ozelliginin olup olmamasi iki nedenden otiirii 6nemlidir. Ilki eger hasta degerlendirme
sonucunda kardiyovaskiiler olarak preoperatif diisiik riskli bulunursa hasta operasyonu giivenli
bir sekilde yapilabilir ve herhangi bir medikatif ayarlama ya da risk azaltma stratejileri gereksiz
kalacaktir. ikinci nedende ise hasta eger kardiyak riski artmis operasyon bu agidan yiiksek riskli
bulunursa o zaman gerekli risk azaltma stratejileri, ileri tetkikler, medikasyonun ayarlanmasi
ve gerektigi takdirde operasyonu ertelemek prognoz agisindan yerinde olacaktir. Bu durumun
degerlendirilmesinde genellikle EKG, laboratuvar dl¢timleri, ekokardiyografi ve noninvaziv
stress test sonuglari kullanilir. Timiinden edinilen bilgiyle sistematik bir degerlendirme

sonrasinda yapilacaklar planlanmis olur.[37]

Hastanin riskini degerlendirmede onerilen ve kullanilan iki model vardir. Bunlardan ilki
1999 yilinda Lee tarafindan gelistirilen ve 6nceki Goldman modelinin indeksinin gelistirilmesi
ile olusan Lee indeksidir. Digeri de daha sonradan bunun revize edilmesi ile olusturulmus
Amerikan Cerrahi Cemiyetinin Ulusal Cerrahi Kalite lyilestirme Programi (NSQIP)’dir. Iki
indeks de giincel yaklagimda tercih edilirken Lee indeksi kalp disi cerrahi sonrasindaki kardiyak
olaylan diisiikk veya yiiksek riskli hastalarda orta diizeyde tespit edebilmekte ve NSQIP’ten
farkli olarak pulmoner 6demi, tam kalp blogunu da degerlendirebilmekteyken; NSQIP ise
kardiyak 6limleri ve myokard enfarktls gecirme ihtimalini ve kardiyak arrest ihtimalini daha

yuksek oranda tespit edebilmektedir. Bu sebeple iki model birbirini tamamlar niteliktedir.[38]

Tablo 6 Revize kardiyak indekse gore risk faktorleri (Lee indeksi) [39]

Iskemik kalp hastalig1 (Anjina pektoris ve/veya onceki myokard enfarktiisii)

Kalp yetmeziligi

Inme veya gegici iskemik atak

Bobrek fonksiyon bozuklugu (kreatinin > 2mg/dl veya kreatin klirensi < 60ml/dk/1.73m2)
Insiilin gerektiren diyabet

Yuksek riskli cerrahi
MRS:0 ise KKI: %0,4, MRS:1 ise KKI: %0,9, MRS:2 ise KKI: %7, MRS>3 ise KK1:%11( MRS:mevcut risk
sayis1 , KKI: Kardiyak Komplikasyon insidansi)

Kardiyak troponinler (cTnT, cTnl) myokard enfarktusu tamisinda diger biyobelirteglere
kiyasla duyarlilign ve 6zgiilliigii daha yiiksek oldugu igin daha gok tercih edilmektedir. iki

belirtecin akut koroner sendrom tanisinda oynadiklar1 rol benzer olsa da yiiksek duyarlikli
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troponin(hs-cTn) ile kiyaslandiklarinda geride kalmaktadirlar. Yiiksek kardiyovaskiiler riskli
hastalarda operasydan 48-72 saat 6nce troponin diizeyi 6l¢iilebilir. Bunun yaninda troponinlerin
degerini degistiren myokard enfarktiisii disinda birden ¢ok hastalik olabilecegi de akildan
cikartlmamalidir. [40, 41]

Inflamasyon belirteclerinden en cok kullamlanlardan biri olan c-reaktif protein (CRP) de
stabil olmayan koroner riski olan hastalarda anlam ifade edebilir. Ama ¢ok fazla degiskenden

etkilenebilmektedir.

Kalp yetersizligi, akut koroner sendrom ve stabil iskemik kalp hastalig1 olanlarda son yillarda
cokga kullanilan diger bir belirte¢ Plazma beyin natriliretik peptid (proBNP) ve N-terminal
proBNP’dir. Bu iki belirte¢ diizeyinin 6l¢iilmesi kalp dis1 major cerrahi operasyonlar ve uzun
stireli mortalite degerlendirmesi icin bilgi verici niteliktedir. Tum bu belirteglerin fonksiyonel
kapasitesi yeterli (MET>4) hastalarda rutin kullanim1 6nerilmezken yiiksek riskli hastalarda

kullanim1 gerekli olabilir.
B.4 Noninvazif Testler

B.4.1 Elektrokardiyografi

Orta ve yuksek riskli cerrahi operasyon gecirecek veya kardiyak risk faktorii olan
hastalarda kardiyak risk degerlendirilmesinde 12 derivasyonlu EKG klinik kullanimi
onerilmektedir. Diisiik riskli ya da risk faktori olmayan hastalarda kullanilmasi

onerilmemektedir.
B.4.2 Ekokardiyografi

Sol ventrikiil fonksiyonu degerlendirmesinde rutin olarak Onerilmese de yiksek riskli

cerrahi gecirecek asemptomatik hastalara yapilabilir.
B.4.3 iskemik Kalp Hastalig1 Degerlendirmesinde kullanilabilecek testler:

e Myokard perflizyon sintigrafisi

e Egzersiz ya da farmakolojik(dobutamin,dipridamol) stres testi
e Kardiyak MRI

o Kardiyak BT

Nonkardiyak cerrahi dncesi yapilabilecek stres testleri Tablo 7°de agiklanmustir.
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Tablo-7 Cerrahi 6ncesi stres testleri[42]

Oneriler

Simif

Duzey

kapasitesi diisiik (<4MET) olan

oncesinde stres testi yapilmali

>2 risk faktorii tasiyan ve fonksiyonel

hastalara ylksek riskli cerrahi operasyon

testi yapilmali

<2 klinik risk faktorl ve fonksiyonel
kapasitesi diisiik (<4MET) diisiik orta
riskli cerrahi gecirecek hastalara stres

1B

Disiik riskli operasyon gecirecek

yapilmasi 6nerilmez

hastalara klinik riskinden bagimsiz

(MET: metabolik es deger)

B.4.4 invazif Koroner Anjiografi

Yaygin bir sekilde tan1 uygulamasi olarak kullanilan koroner anjiografi kalp dis1 cerrahilerde

risk degerlendirilmesinde ¢ok nadir olarak kullanilmaktadir. Bu operasyonlarda kullanimina

iligkin yeterli veri bulunmamaktadir. Bunun yaninda invaziv koroner girisimle degerlendirme

operasyonun gereksiz bir sekilde ertelenmesine sebep olabilir. Elektif sartlarda ertelenebilecek

cerrahi planlanan ve klinik riski olan hastalarda kullanilabilecegi dnerilebilmektedir.

Tablo 8. Preoperatif koroner anjiyografi icin 6neriler[43]

Oneriler

Simf

Kanmit

Preoperastif koroner anjiografi ve
revaskilarizasyon endikasyonu cerrahi disi
duruma benzer

Akut STEMI’li acil olmayan nonkardiyak
cerrahi uygulanacak hastaya preoperastif
oncelikli anjiografi 6nerilmektedir

Akut NSTEMI'l1 acil olmayan nonkardiyak
cerrahi uygulanacak hastaya preoperastif
oncelikli veya erken invazif strateji
onerilmektedir

T1bbi tedavi ile kontrol altina alinamayan
anjinasi olan hastalara preoperastif anjiografi
onerilmektedir

Oncelikli olmayan karotis endarterektomisi
uygulanacak olan stabil kardiyak hastaya
preoperatif anjiografi yapilabilir.

b

Diisiik riskli operasyon yapilacak kardiyak
acidan stabil hastaya onerilmemektedir

C

(STEMI: ST yikselmeli myokard enfarktlst, NSTEMI: ST yikselmesiz myokard enfarkt(si)
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C.ANTIKOAGULAN VE ANTIAGREGAN ILACLARIN YONETIMI

C.1. KOAGULASYON MEKANIZMALARI
C.1.1 Primer Hemostaz

Herhangi bir nedenle olusan stres sonucunda damar duvari biitiinliigiinde olan bir
bozulma sonrasinda kanin damar disina ¢ikmasi primer hemostaz mekanizmalarim tetikler. i1k
olusan reaksiyon vazospazmdir. Subendotelyal tabakadan agiga ¢ikan kollajen Von Willebrand
Faktoriin salinmasina, bu faktorin kollajene ve trombosit yizeyindeki GPIb-IX/V
reseptorlerine baglanarak trombosit adezyonunun aktiflesmesini saglar.[44, 45] Olusan
trombosit kiimeleri de bozulmus damar biitiinliiglintin onarilmasinda rol alir. Basit yaralanmalar
ve diisiik voliimlii kanamalar primer hemostaz kaskadi ile onarilabilirken daha ytiksek volimlii

durumlarda bu sistem yetersiz kalir sekonder hemostaz devreye girer.
C.1.2 Sekonder Hemostaz

Ardisik aktive olan pihtilasma faktorlerinin fibrinojenin fibrine doniismesini tetiklemesini
ve fibrinin kiimeleserek fibrin pihtisi meydana getirmesini kapsar. Bu sistemi olusturan
pihilasma faktorlerinde bir 6nceki digerini aktive eder. Intrensek, ekstrensek ve ortak yolak
olmak iizere 3 kisimdan olusur. Bu mekanizmanin belli bolgelerinde fazladan aktiflesmeyi
engelleyen inhibitér maddeler bulunur ve bunlar sayesinde pihtilagsma sisteminin dengesi

saglanmis olur.[46, 47] Klasik koagiilasyon kaskadi asamalar1 Sekil 1’de gosterilmistir.

Sekil-1 Klasik koagiilasyon kaskad1

+'i-llli 21 K ke b bdyon 1 o bk ’ 1
Intrensek yol Ekstrensek yol
DII'I'I-I]fl-II-II'I EllithIHHi'l
| |
|I” —ﬁm Oaoku faktdri | TF)
o TH| Tromboplastin |F 111)
T i

| X Lem.::.'TFHFIIa =
G i LE L x
P

Protrembin

o Fibrinajen |: - |FIE.'1I.'1 ra—
| —= -

| F —~
| S et L. FIBRIN polimer
, — e
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C.1.3 Koagiilasyon kaskadi dogal inhibitorleri

Antitrombin I11: Endotel hiicreleri ve karacigerde sentezlenir. Etkisini Faktér 10 ve

trombini irreversibl inhibe ederek gosterir.
Protein C: Faktor 5 ve 8a’y1 Protein S ile birlikte inhibe ederek fibrinolizde gorev alir.

Protein S: Beyin, endotel hiicreleri, megakaryositler ve karacigerde bulunur. Etkisini

Faktor 5a’ ya baglanmak i¢in protrombin ile yarisarak yapar. [48]

Doku faktor yolu inhibitori (TFPI): Endotel hicrelerinde olusturulur. LDL’ye bagh
olarak plazmada bulunur. Faktér 7a ve Faktor 10a ile birleserek ekstrensek yolu inhibe eder.

Endotel hiicrelerinden TFPI sentezini arttiran heparin sekonder hemostaz etkisini gili¢lendirir.
C.2 ANTIAGREGAN (ANTI-TROMBOSIT) iILACLAR

Antiagregan ilaglar trombositlerin agrege olmasini engelleyerek trombiis olusumunu inhibe
eden ilaglardir. Primer hemostaz i¢in gereken trombosit aktivasyonunun gesitli basamaklarini
geri doniisimlii ya da geri doniisimsiiz olarak inhibe ederek etkisini gosterir.[49]
Tromboembolik olaylarda, kardiyak stent operasyonu ge¢irmis, kalp kapak replasmani veya
serebrovaskiler olay 6ykusi bulunanlarda, periferik arter hastaligi tanili, akut koroner sendrom
tanili hastalarda tromboz riskini azaltmak i¢in yaygin bir sekilde klinikte kullanilmaktadir.[50]
Kanama zamanini uzatmalarinin yaninda pihtilagma testlerinin bozmamalar klinikte goriilen

etkileridir.
C.2.1 SIKLOOKSIJENAZ (COX) Inhibitorleri
Asetil Salisilik Asit (ASA)

Kardiyovaskiiler hastaliklarin giincel tedavisinde en sik kullanilan ilactir. Etkisini antipiretik,
antiinflamatuar ve analjezik olarak gdosterir. Tromboz riskini azaltmak ig¢in tanili
kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda kontrendikasyonu olmadigi takdirde omiir boyu

kullanilmaktadir.

Aspirin anti-platelet etkisini siklooksijenaz-1 (COX-1) enzimini bir trombosit yasam siiresi
kadar geri doniisiimsiiz olarak inhibe ederek gosterir. Yeni olusan trombositlerin de inhibe
edilenlerin yerini almasi 7-10 giin kadar siirer. Bu siire zarfinda etkisi geri doniistimsiizdiir.
COX-1 enzimi ayn1 zamanda vazokonstriksiyonun giiglii bir onciisiidiir ve agregan ozellik
gosteren tromboxan A2(TXA2) yapiminda da kullanilmaktadir. COX-2 enziminin inhibe

edilmesi ise antiiflamatuar etkiden sorumludur ve aspirinin bu enzim Uzerinde etki
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gosterebilmesi i¢in konsantrasyonun daha fazla olmasi1 gerekmektedir. Bu sebeple aspirinin

antiinflamasyon ve antiagregan dozlari birbirinden farklidir.[51, 52]

Yapilan klinik ¢alismalarda kardivaskiiler 6ykiisii bulunan hastalarda gereksiz ve yanlis yere
kesilen aspirinin 6liim ve myokard enfarktiisii riskini 2 ile 4 kat arttirdig1 gosterilmistir. Cerrahi
operasyon Oncesinde yapilan genel anestezi muayenesi sonucunda hastada kar-zarar dengesi
g0z Oniinde bulundurularak aspirinin kesilmesi tromboembolik olaylarin gelisimine sebep
olabilmektedir. Lokal, kardiyak olamayan cerrahilerde aspirinin kesilmesi ¢nerilmemektedir.
[53]Trombosit fonksiyonlarinda geri doniisimsiiz inhibisyon yapsalar da kanama zamaninda
fazla uzama yapmazlar. Yapilan arastirmalar ise aspirin kullaniminmin siddetli kanama riskini
arttirmadigim1 ve sebep olacagi kanamanin lokal yontemlerle kolaylikla kontrol altina

alabildigini gostermektedir.[54]
C.2.2 ADP (Adenozin Difosfat) Reseptor Inhibitorleri
Tiklodipin

Platelet agregasyonunu trombosit ylizeyindeki P2Y12 ADP reseptoruni irreversibl bloke
ederek inhibe eder. Arasidonik asit mekanizmasinda dogrudan gorev almaz. Aktivasyonu
karacigerde oldugu i¢in trombositopeniye yol acabilir. Bu sebeple klinikte kullanimi

kisitlanmustir.[55]
Klopidogrel

Trombosit agregasyonunu P2Y12 reseptoriini kullanarak irreversibl olarak inhibe eder.
Aktivasyonu i¢in sitokrom P450 sistemine katilmast gerekir. ADP reseptoru Gzerindeki sistein
kalintilar1 ile geri doniisiimsiiz olarak baglanir. Serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler riski

azaltmak icin klinikte ASA ile birlikte kullanilir.[56]
Prasugrel

Antitrombolitik etkisi daha hizli baslar ve klopidogrele gore emilimi daha hizlidir. Kanama

ve nadir de olsa TTP gibi yan etkileriyle diger ilaglara benzer 6zelliktedir.
Tikagrelor

ADP reseptoriine reversibl olarak baglanan yeni nesil antiplatelet ADP inhibit6ri ilagtir.

22



C.2.3 Adenozin Geri Alim inhibitorleri
Dipiridamol

Antiagregan, vazodilator etki gosteren adenozinin geri alimini inhibe ederek hiicre dist
konsantrasyonunu arttirarak antiagregan etki gosterir. Trombosit agregasyonunda azaltici rol
oynayan cAMP diizeyini fosfodiesteraz enzim inhibisyonu ile arttirir. Klinikte kullantmdaki tek
endikasyon kalp kapagi replasman Oykiisii bulunan hastada tromboembolik olaylarin

engellenmesinde sinirli vakalardadir.

C.2.4 GP IIB/IIIA inhibitorleri

Abciximab

Fibrinojen ve von willebrand faktoriin GPIIB/IIIA reseptoriine baglanmasini yarigmali olarak
inhibe ederek etki gosterir. Irreversibl olarak baglamp trombosit agregasyonunu engelleyen bir
monoklonal antikordur.  Trombosit agregasyonunu reseptorlerin %50 inhibisyonu ile

engellemekteyken %80 baglanmayla neredeyse tamamen engeller.
C.3 ANTIKOAGULAN ILACLAR
Heparin

Antitrombin-III ‘e baglanarak faktor 10, trombin ve diger pihtilasma faktorlerinin etkisini
inhibe eder. Molekiil agirliklar1 degiskendir ve buna gore de etkisi farklilik gosterir. Heparinin
yiiksek konsantrasyonlarinda kofaktor II’ye baglanma 6zelligi vardir ve bu sayede trombosit
fonksiyonlarinda inhibisyona neden olur.[57] Etkisinin sonlanmasi endotel hiicreleri ve
makrofajlar ile olurken ortalama yarilanma siiresi 1,5 saattir. Hastanin bireysel 6zellikleri ve ek
hastaliklar1 etkisinde belirleyici oldugundan doz ayarlanmasi gerekmektedir. izleminde ve

etkisinin takibinde aPTT diizeyi kullanilmaktadir.

Akut myokard enfarktlisii, derin ven trombozu, unstabil angina, pulmoner emboli,
serebrovaskiiler olaylar gibi tromboembolik durumlarda, koroner arter hastaliklari, atriyal
fibrilasyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarda bazen tek baslarina bazi durumlarda da

antitrombotik ajanlarla kombine olarak kullanilir.

Uygulama dozu genellikle 5.000-6.000 U giinde 2 kez olacak sekilde profilaksi dozunda
hesaplanir. Subkutan olarak kullanilir. aPTT diizeyiyle takip edilir ve hedef olarak aPTT nin
1.5-2 kat1 istenen diizeyidir. Devamli inflizyon ya da aralikli olarak planlanmasi hastanin

durumuna ve olagan hastaligina gore hesaplanir.[58]
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Tedavi sirasinda ve sonrasinda goriilen en sik yan etki kanamadir. Major kanama %0,7 iken
mortalite orant %0-2’dir. Goriilen kanamanin tedavisinde ve etkisinin antagonize edilmesinde
antidotu olan protamin siilfat kullanilir. Protamin 10 dk’dan yavas ve 100U heparine karsilik 1

gr olacak sekilde inflizyon olarak verilir.
Diger yan etkiler:

e Heparine bagli trombositopeni
e Ast ve Alt yikselmesi

e Osteoporoz

e Alopesi

e Deri nekrozu

e Agir1 duyarlilik reaksiyonu
Diisiik molekiil agirhkh (DMA) heparin

Standart heparinin enzimatik ve kimyasal yolla doniistiirmesiyle elde edilir. Antifaktér 10a
inhibisyonu standart heparine gore daha fazladir. Trombin inaktivasyonu yapmamasi ve plazma
proteinlerine baglanmadigi i¢in de biyoyararlanim heparine gore daha fazladir.[59]Klinik
olarak heparine gore daha yaygin kullanilmasinin en Onemli sebepleri aPTT takibi
gerektirmemesi, yan etki goriilme olasiliginin daha diisik olmasi, stabil dozda stabil
antikoaguilan etki gostermesi ve bu sebeple kullaniminin daha kolay olmasidir. Dikkat edilmesi
gereken bobrek yetmezligi oldugu durumlarda doz ayarlanmasinin uygun sekilde yapilmasi
gerekliligidir. En stk kullanilan diisiik molekiillii heparinler; deltaparin, enoxoparin,

nadroparindir. Enoxoparin igin profilaksi dozu 30-40 mg/giin sc’dir.

Tablo-9 Standart Heparin ve DMAH karsilagtirmasi

DMA Heparin Standart Heparin
Ortalama molekul agirligi 4000-5000 molekiil 12000-16000 molekil
Yarilanma omrii 2-6 saat 1-2,5 saat (doz bagimh)
Dislik dozda biyoyararlanim Yiksek Distik
Proteinlere baglanma Disuk Yiiksek
aPTT Uzamamis Uzamis
Trombosit fonksiyon bozma ++ -+
Major kanama %0-3 %0-7
Trombositopeni Az Daha fazla
Osteoporoz Daha az %30

(DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin)
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Warfarin

K vitamini antangosistleri olarak bilinen ilag grubunun en bilineni ve klinikte de en sik
kullanilan1 warfarindir. K vitaminin karacigerde sentezlenmesinde rol oynadigi pihtilasma
faktorlerinin olusumunu engelleyerek etki gosterir. Karacigerde Faktor 2,7,9 ve 10 yapimini

engeller.[60]

Genelde klinikte giincel ve yaygin kullanimi standart ya da diisiik molekiillii heparin ile
baslanan tedaviye sonradan eklenme seklindedir. Tedaviye direkt K vitamini antagonistleri ile
baglanmasi Onerilmemektedir. Cilinkii warfarin sadece pihtilagsma faktorlerini inhibe etmekle
kalmaz ayn1 zamanda protein C ve S gibi antikoagiilan rol oynayan molekiillerin yapimini da
engeller. Tedaviye basglandiktan sonra etkinligin degerlendirilmesi ve doz ayarinin yapilmasi
Uluslararasi Diizeltme Oran1 (INR) diizeyi takibi ile ger¢eklestirilir ve hedeflenen INR diizeyi

2 ve lizerine ¢gikmasidir.

Kullanilan warfarinin en sik goriilen yan etkisi INR’de fazla uzamaya baghh akut
kanamalardir. Bu durumda hastanin INR diizeyi bakilarak etkisinin geri dondiiriilmesi i¢in
tedavi planlanmasi yapilabilir.[61] Hastanin INR’si 3-5 arasinda ise birka¢ giin warfarin
kesilmesi yeterli olacakken, 5-10 veya daha yiiksek ise K vitamini replase edilip taze donmus
plazma verilmesi gerekebilir. Hastanin klinik durumu ve anestezi uzmanin goériisii bu noktada
onem kazanmaktadir. Bunun disinda diger yan etkileri; karaciger fonksiyon testlerinde
bozulma, dermatit, iirtiker ve alopesidir. Plasentay1 kolaylikla gecebildigi ve teratojen oldugu

icin de gebelikte kullanilmasi kontrendikedir.

Warfarin kullaniminda klinikte cerrahi 6ncesinde ne zaman kesilip ne zaman baslanacagi
operasyonun tipine, siiresine, operasyon dncesinde ongoriilen kanama miktarina ve hastanin ek
hastaliklarina bagli olarak degisiklik gosterir. Diislik riskli mindr bir cerrahi dncesinde
operasyondan 4 giin 6nce warfarin kesilir ve INR ile takip edilerek uygun sekilde kanama
miktar1 en aza indirilmeye ¢alisilir. Yiiksek riskli major kanama beklenen operasyonlardan ise
7 gun 6nce kesilen warfarin bir middet INR 1,5-2 kat oluncaya kadar diisiik molekiil agirlikli
heparin ile birlikte kullanilir.[62] Sonrasinda warfarin kesilerek operasyon sonrasinda tekrardan

baglanir. INR 2-3 araliina tekrardan ulastiginda ise heparin kesilir.

Yeni Oral Antikoagulanlar

Faktor 10a ve trombin {izerine dolayli yoldan etki ederek antitrombin etki ile ptht1 olusumunu
engelleyen heparin ve DMAH’lara karsin yeni nesil oral antikoagiilanlar Faktor 10a’ya veya

trombine direkt etki gosterir. [63] Boylece nadir de olsa heparinlerin neden olabilecegi tedavi
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sonrasi pihti1 olusumunun aktive olmasi ya da heparin ile iligkili trombositopeni (HIT) gibi
durumlarin riski azaltilmis olacaktir. Bu ilaglardan rivaroksaban, apiksaban ve endoksaban

direkt Faktor 10a zerine etkiliyken, dabigatran ise trombin tzerinden etkili olur.

Yeni nesil oral antikoagiilanlarin avantajlar1 arasinda oral alinabilmeleri, yar1 dmiirlerinin
kisa etkilerinin hizli olmasi, laboratuvar testleriyle takip gerektirmemeleri, daha nadir
intrakranyal kanamaya sebep olmalari, ilag ve besin etkilesiminin daha az olmasi gibi durumlar
sayilabilirken; antidotlariin olmamasi, kisa yar1 6miirleri nedeniyle atlanan bir ve ya iki doz
sonrasinda etkilerini yitirebilmeleri, obezite, yaslilik, renal yetmezlik durumlarinda doz
ayarlanmasinin ve kullanilmasmin zorlugu gibi durumlar da dezavantajlar1 olarak

degerlendirilebilir. [64]
Rivaroksaban

Faktor 10a tzerine direkt yolla etkili olan yeni nesil oral antikoagiilandir. Alindiktan 24 saat
sonra etki goOstermeye baslar. Viicuttan atilmasi bobrek ve karaciger yolu ile olur.
[65]Tromboembolik olaylarda, pulmoner emboli ve DVT durumunda kullanilir. Tedavi edici

dozu kreatin klirensine gore hesaplanir:

o Kreatin klirensi>50ml/dk ise 20mg/giin
o Kreatin klirensi<50ml/dk ise 15mg/giin dozunda verilir.

e Kreatin klirensi<15ml/dk ise kontrendikedir.

Rivaroksaban kullana hastalar preoperatif degerlendirilirken eger yapilacak operasyon mindr
ve diisiik riskli bir cerrahi ise operasyondan 24 saat dncesinde ilag kesilmesi yeterli iken yiiksek

riskli operasyonlardan 48 saat éncesinden ilag kesilmelidir.

Dabigatran

Trombin molekiiliinii direkt olarak inhibe ederek etkisini gosterir. Oral yolla alindiktan 2 saat
sonrasinda baslayan etkisinin yarilanma oOmrii 12-17 saattir. Atilimi bobrekler yoluyla
olmaktadir.[66] En sik kullanildig1 klinik endikasyon pulmoner tromboemboli profilaksisidir.
Kullanimu sirasinda monitOrizasyon gerektirmez. Kreatin Klirensi<30ml/giin olan hastalarda

kontrendikedir.
Apiksaban

Faktor 10a’nin direkt inhibitoriidiir. Masif olmayan vendz tromboemboli hastalarinin

tedavisinde giinde 2 defa 10 mg olarak 7 giin boyunca kullanilabilecegi yapilan ¢aligmalarda
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gosterilmistir. Uzun donemde apiksaban ile tedavi edilen hastalar warfarin ile kiyaslandiginda
daha az kanama yaptig1 gosterilmistir.

C.4 ANTIAGREGAN VEYA ANTIKOAGULAN KULLANAN HASTADA
PREOPERATIF YONETIM

Intravendz ve oral yolla alinan antiagregan ve antikoagiilan tiim ilaglarin preoperatif kesilme
zamanlar1 6nemlidir. En az son verilislerinden itibaren 2 kat yar1 dmiir siiresi kadar zaman
gecmeden cerrahi isleme baslanilmasi operasyonda akut kanama miktarin1 ve riskini
arttiracaktir. Ozellikle yeni nesil oral antikoagiilanlarin kesilme zaman direkt olarak bébrek ve
karaciger fonksiyonlarinin normal olmasiyla yakindan iliskilidir.[67] Bu ve bunun gibi
Ozellikler de g6z Oniinde bulunduruldugunda ister rejyonel anestezi ister genel anestezi
uygulanacak bir cerrahi islemde kanama riski ve hemostaz durumu cerrah ile detayl1 bir sekilde
degerlendirilmeli, operasyonun biiyiikliigli ve siiresi belirlenmeli ve hastaya 6zel yaklagimla

kesilme zamani ve kdpriileme tedavi gerektirip gerektirmeyecegi planlanmalidir.[68]

Tablo-10 Antiagregan ve antikoagiilan ilaclarin preopreatif kesilme zamanlari

Tlac Yuksek riskli Orta riskli Diisiik riskli Yeniden
operasyonlarda | operasyonlarda | operasyonlarda | baslama
kesilme zamam | kesilme zamani | kesilme zamam | zamam

ASA Kesme Kesme Kesme -

Warfarin 5 gun 5 gin Kesme 24 saat

IV heparin 4 saat 4 saat 4 saat 2 saat

Subkutan 8-10 saat 8-10 saat 8-10 saat 2 saat

heparin

DMAH- 12 saat 12 saat 12 saat -diistik riskli ise

profilaktik 4 saat sonra

-orta riskli ise
12-24 saat sonra
DMAH- 24 saat 24 saat 24 saat -diistik riskli ise
terapotik 4 saat sonra
-orta riskli ise
12-24 saat sonra

Fondaparinuks | 4 glin 4 gln 24 saat

Klopidogrel 7 gun 7 gun Kesme 12-24 saat

Prasugrel 7-10 gun 7-10 gun Kesme 12-24 saat

Tikagrelor 5 giin 5 gun Kesme 12-24 saat

Dabigatran 4-5 giin 4-5 gin 24 saat

Rivaroksaban 3 gin 3 gin 24 saat

Apiksaban 3-5gin 3-5gun 24 saat

Absiksimab 2-5 gln 2-5gln 2-5gln 8-12 saat

(ASA: Aspirin, DMAH: Diisiik molekil agirlikli heparin)
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D. NON KARDIYAK CERRAHI SONRASI MYOKARD HASARI(MINS)

Kardiyak olmayan cerrahiden sonraki 30 giin igerisinde iskemi sebebiyle gelisen myokard
hasar1 MINS (myokardial injury after non cardiac surgery) olarak isimlendirilmektedir.[69] Her
sene diinya genelinde 200 milyona yakin yapilan non kardiyak cerrahi operasyonlarin yaklagik
%1-2’sinde tim 6nlemlere ragmen 30 giin igerisinde myokardiyal hasar ve buna bagli mortalite
gorilebilmektedir. Bu morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen sebeplerinden biri perioperatif

yasanan kardiyovaskiiler komplikasyonlardir.

Non kardiyak cerrahi geciren hasta poptilasyonunun %5,7’ye yakin kisminda postoperatif
myokard enfarktlisi goriilebilmektedir. Burada s6z konusu myokard hasarinin tanimi igin
kullanilan en yaygin tanimlama genis c¢apli bir arastirma olarak yapilan VISION (Vascular
Events In Non-cardiac Surgery Patients Cohort Evalution)’a dayanmaktadir. Elde edilen veriler
1s1g1nda yapilan tanimlamaya gore nekroz olsun ya da olmasin iskemi sebebiyle meydana gelen
myokardiyal hasarin prognozda 6nemi biiytiktiir ve genellikle postoperatif 30 gln icerisinde
meydana gelmektedir. [70] Non kardiyak cerrahi sonrasinda olusan myokardiyal hasar tanimi
myokard enfarktiisiinii kapsayict niteliktedir. Clinkii myokard enfarktiis haricinde iskemiye
sebep olan nedenler de myokard hasarinin tanimina dahildir. Yalnmz burada atlanmamasi
gereken nokta pulmoner emboli, sepsis ve kardiyoversiyon gibi iskemiye neden olmadan

hasara sebep olan durumlar bu tanimlamaya dahil degildir.[71]

Myokardiyal hasar1 olusturan mekanizmalar iki grup ile aciklanabilir. Bunlardan ilki
cerrahi operasyonun olusturdugu stresin ve yaptigi doku hasari sonucunda olusan inflamatuar
yanitin trombiis olusumunu tetiklemesidir. Olusan trombiisiin sebep oldugu iskemi sonucunda
myokardiyal hasar olusabilir. Ikincisi ise operasyon sirasinda myokarda gerekli oksijen miktari
ile sunulan oksijen miktar1 arasinda olusan dengesizlik sonucundaki iskemidir. Perioperatif
gelisen hipotansiyon, anemi, hipoksi ve hipovolemi gibi komplikasyonlar myokarda sunulan
oksijeni azaltacak, bu da myokardiyal iskemiye sebep olacaktir. Operasyon sonrasinda takip

eden birka¢ giin de devam edebilen cerrahi stres de bu durumun etkisini arttiracaktir.

MINS’in ihtiva ettigi gruptaki hastalarda perioperatif degisikliklere sekonder myokard
hasarina bagli kardiyak belirtegler yiikselebilir ve bunlar genellikle postoperatif dénemdeki
iskemik semptomlar olmaksizin veya belirgin EKG degisiklikleri bulunmaksizin olur. [72, 73]

Perioperatif donemde ve sonrasinda kullanilan analjezik ilaglar ve mekanik ventilasyon da bu
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etkinin fark edilmesini maskeleyebilir. Predispozan komorbiteleri olan hastalar, postoperatif

kardiyovaskiiler olaylar agisindan risk altindadir.

Non kardiyak cerrahi sonrasindaki hasar1 dngérmede ve takibini yapmak i¢in troponin
kullanilan en 6nemli belirteclerden biridir. Levy ve ark. yaptiklari ¢alismada troponin diizeyinin
postoperatif 30 gunliuk stre igerisindeki olglimleri degerlendirilmistir. Elde edilen veriler
1s1g¢1nda troponin diizeyinde artis olmayan hastalarin daha diisiik bir kismi 30 giinliik siire
icerisinde Olmiisken, yaklasik 5 kati oraninda mortalite ise troponin diizeyi yiiksek olan
gruplarda gozlemlenmistir. [74] Kardiyak olmayan cerrahi sonrasinda postoperatif saptanan
yiiksek troponin diizeyi 1 yillik mortalitenin bagimsiz bir ongoriiciisiidiir ve gelisebilecek
herhangi bir kardiyovaskiler komplikasyonun da riskini arttirmaktadir. Bu sebeple perioperatif
veya postoperatif kardiyovaskiiler komplikasyon gelistirebilecek olan hastalarin troponin
diizeyleri ile taranmasi ve takibinin yapilmasi sarttir. Troponin yiikselmeleri genellikle ameliyat
sonrasindaki 24 ila 48 saat sonrasinda baslar ve postoperatif strese bagli oldugu

diistiniilmektedir.

Uluslararasi ileriye doniik bir kohort ¢alismasi olarak yapilan VISION c¢alismasi non
kardiyak cerrahi gegiren hastalarda major kardiyovaskiiler komplikasyonlari degerlendirdi.[75]
Buradaki arastirmacilarin amaci esasen kalp dis1 cerrahi gegiren hastalarda iskemik
degisiklikleri tanimlayabilecekleri troponin T diizeyini belirleyebilmekti. ilk analiz postoperatif
1 ve 3 giin sonrasindaki troponin diizeyi 6l¢iilen 15000 hasta ile ikincisi ise 40000 hasta ile
yapilmistir. Burada ortak varilan karara gore TnT degerinin postoperatif>0.02-0.03ng/ml
olmast MINS olarak tanimlanmistir. Ve bu calismaya dahil edilen hastalarda nonkardiyak
cerrahi sonrasindaki myokardiyal hasar insidansi %8 degerinde bulunmustur.[75] Yukselen
troponin seviyelerinin MINS’1 belirlemede yardimci1 ve 30 giinliik mortalitedeki artisla da

yakindan alakadar oldugu tespit edilmistir.
E. PERIOPERATIF MYOKARD ENFARKTUSU (PMI)

Dinya nifusunun hizla yaslanmasi ve yash insan populasyonundaki artis yash hastalara
yonelik planlanan cerrahi operasyon sayisinin da arttirmaktadir. Yash hastalarin sahip oldugu
bircok ek hastalik, onemli organlarin islevindeki dejeneratif degisiklikler ve rezerv
kapasitesinin azalmasi onlar1 bagisiklig1 diisiik ve iskemik olaylara karsi daha dayaniksiz hale
getirmektedir. Bu sebeple yasl hastalara uygulanan cerrahilerde 6nemli komplikasyon orani ve
postoperatif mortalite kagimilmazdir. Kalp dis1 cerrahi operasyon sirasinda ya da sonrasindaki

30 gun icerisinde ortaya ¢ikan, kisa veya uzun vadeli 6liim riskini arttirabilen perioperatif strese
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bagli iskeminin neden oldugu kardiyak troponin artig1 sonucunda olusan klinik durumdur.[76,
77] Cogu perioperatif myokard enfarktiisii klinigi mevcut koroner arter hastaligi olanlarda
myokardiyal oksijen tiiketimi ve sunumu dengesizligi sebebiyle ortaya ¢ikar.[78] Beklenilenin
aksine PMI'lh hastalarin ¢ogunda nefes darligi, gogiis agrist ve anjina pektoris gibi tipik
myokardiyal iskemik semptomlar gézlenmeyebilir. Ayrica bu klinik durum yasl hastalarda
daha da g6zden kagirilabilir bir hale gelebilir. Ne yazik ki asemptomatik olan PMI’11 hastalarda

goriilen mortalite semptomatik olanlardan az degildir.

Perioperatif myokard enfarktusinun tamt kriterleri yapilan ¢ok merkezli, ¢cok degiskenli
epidemiyolojik calismalardan gelmektedir. Non kardiyak cerrahi gegiren yash hastalarin
preoperatif troponin diizeyiyle taranmasi 6nerilmektedir. Belirlenen ve genel kabul edilen PMI

tan1 kriterleri:[4]

e Postoperatif 30 giin igerisinde gelisen troponin artist
e (0gis agrisi olsun ya da olmasin myokard iskemisi
e Prekordiyal bolgede rahatsizlik hissi

e EKG degisiklikleri

e Myokard iskemisinin diger belirtegleri

Bu konudaki yapilmis en genis ¢alisma olan VISION calismasinda belirlenen PMI igin
troponin esigi ise hs-TnT icin 20-65 ng/ml’dir ve yuksek hassasiyeti olmayan standart troponin

icin ise >30ng/ml olarak belirlenmistir.[79]
Patofiyoloji

PMI’nin olusmasinda bircok faktér ve mekanizma sorumlu tutulmustur. Yapilan
calismalarda bunlardan iki tanesinin digerlerinden daha sik ve 6n planda oldugu goriilmiistiir.
Bunlardan ilki tipl myokard enfarktiisii olarak isimlendirilen plak yikimi ve koroner
aterosklerotik tromboz arasindaki iliskidir.[70] Ikincisi ise tip 2 myokard enfarktiisii olarak
isimlendirilen ve tromboz ile herhangi bir ilgisi olmayip oksijenin arz ve talep dengesizligi

olarak belirtilebilen mekanizmalardir

Genel anestezi sonrasinda yapilan cerrahi operasyona bagli travma ve invaziv girisimler akut
sistematik reaksiyona yol acarak myokardin oksijen ihtiyacinin artisina neden olur ve PMI’nin
ana nedenlerinden birini olusturur. Gelisen inflamatuar durumlar C-reaktif protein, Plazma
tumor nekroz faktoru-alfa (TNF-x), IL-1 ve IL-6’y1 arttirarak tip 2 myokard enfarktiisii olarak

tanimlanan mekanizmay1 harekete gegirir ve trombozu, embolizmi tetikler.[80] Buna karsin
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PMI klinigi daha siklikla tip 2 enfarktiis sebebiyle olmaktadir. Kalp dis1 cerrahi sirasinda ya da
sonrasinda artan myokard oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi sonucunda olusan iskemi tip2

mekanizma ile daha ¢ok ortiismektedir. [81]

Risk faktorleri

Perioperatif myokard enfarktiisii tipik iskemik semptomlari gostermediginden tanisini
koymak kolay degildir. Preoperatif ve postoperatif troponin diizeyi izlemi teshisi

kolaylagtirabilir. Tan1 koymasi zor olsa da PMI’a yatkin olan hastalarin 6zellikleri:

o Erkek cinsiyet
e Yas>75
e Coklu komorbiteler (koroner arter hastaligi, kronik kalp yetmezligi, diyabet vs.)

e Acil operasyon gegiren hastalar

Koroner arter hastaligi 6ykiisii olan hastalar PMI’nin en giiglii adaylaridir. Kalp disi cerrahi
sonrasinda gelisen kardiyovaskiiler olaylar 6nceki koroner arter hastaligi ile yakindan ilgilidir.
Kararsiz anjinali hastalar1 degerlendiren bir ¢alisma bu hastalarda perioperatif morbidite ve
mortalite oranin yiikseldigini géstermistir.[82] Bu sebeple, gecirilmis myokard enfarktiisu ve
dolayisiyla herhangi bir koroner arter hastaligindan cerrahi operasyona kadar olan siire ne kadar
uzatilirsa komplikasyonlarin ve 30 giinliik mortalitenin o derece azalacagi asikardir.[83] Genis
prospektif calismalar PMI gelisen hastalarin %11-21°nde ST yikselmeli myokard enfarktusi
(STEMI) tespit etmislerdir ve hemen hemen tim STEMI’lerde tromboz mevcuttur. Yapilan
genis capli ¢aligsmalardan biri olan OPTIMUS c¢alismasinda periperatif myokard enfarktiisii

olgularinin %25-31’nde koroner tromboz gosterilmistir.[81]

Cerrahi operasyon sirasinda degiskenlere bagl gelisen stress durumlart perioperatif
myokard enfarktiisiiniin 6nciisii olabilmektedir. Agik cerrahi operasyon, uzun intraoperatif'siire,
uzun siireli hipotansiyon, kalp tepe atiminin intraoperatif 110 atim Uzerinde seyretmesi,
transflizyon gereksiniminin fazla oldugu durumlar ve uzun siireli vazopressor inflizyonu
gerektiren durumlar perioperatif myokard enfarktlsline sebep olabilen baslica durumlardir.
Postoperatif yasanan olaylarda ise durum biraz daha farklidir. Ameliyat sonrasinda gelisen
kanama, sepsis, hipoksi, siirekli tasikardi, siddetli hipotansiyon ve anemi PMI’ya sebep
olabilmektedir. Yapilan ¢aligsmalara gore postoperatif hemoglobin diizeyinde her 1 birim diisiis
PMI riskini 1,46 kat arttirmaktadir.[84] Postoperatif yapilan transfiizyonlarda da hemoglobin
diizeyini belirli bir aralikta tutmak Onemlidir. Ciinkii yapilan her transfiizyon asir1 sivi

yiiklenmesi, kardiyak yiikii arttirmasi sonrasinda myokard yiikiinii arttirabilir ve PMI’ya
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yatkinlik olusturabilir.[85] Bu sebeple klinikte uygulanan rutin yaklasim kardiyovaskiiler tanili
hastaligi olan hastalarin hemoglobin dlzeyi postoperatif 10 g/dl {izerinde olacak sekilde

ayarlanmalidir.[86]

Perioperatif risk degerlendirmesi
Kardiyovaskiiler riski yiiksek olan hastalar kapsamli bir preoperatif risk
degerlendirmesinden ge¢melidir. Ayrmtili bir tibbi 6ykii alinmali detayli bir fizik muayene
mutlaka yapilmalidir. Ardindan risk tahmini i¢in klinikte kullanilan invaziv olmayan kardiyak

testler, klinik risk tahmin modelleri ve kardiyak biyobelirtecler ile risk belirlenmelidir.[87]

Klinikte en yaygin kullanilan degerlendirme modellerinden biri Revize Edilmis Kardiyak
Risk Indeksi (RCRI)’dir. RCRI major kardiyak komplikasyonlarin perioperatif riskini
degerlendirmek ic¢in onaylanmis, basit ve kabul edilmis bir aractir. 6 belirleyici faktorden

olusur:

e Kreatinin>2 mg/dl

o Kalp yetmezligi

e Insiiline bagimli diyabetes mellitus

e Intratorasik, intraabdominal, suprainguinal vaskiiler cerrahi
e Serebrovaskiler olaylar

e Iskemik kalp hastalig1

Yakin zamanda yukarida belirttigimiz RCRI (Lee) indeksine alternatif olarak revize edilerek
Amerikan Cerrahi Cemiyetinin ortaya koydugu bir diger model Ulusal Cerrahi Kalite
Iyilestirme Programi (NSQIP) olarak adlandirilan modeldir. [39] Postoperatif 30 gunlik
kardiyak arrest oraninin ve myokard enfarktlsu riskinin belirlenmesinde kullanilan bu skalanin

5 dnemli belirteci mevcuttur:

e Yas

e Cerrahi tipi

e Fonksiyonel sinif

e Artmis kreatinin (> 1,5mg/dl)
e ASA sinifi

NSQIP’nin diger indekslerden farki, bir skorlama sistemi olmamasi ama operasyon gegirecek

olan hastanin moyokard enfarktisli oranin1 ve postoperatif 30 giin igerisinde gelisebilecek
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kardiyak arrest riskini tahmin edebilmesidir. Lee indeksine gore dezavantaji ise tam kalp

blogunu ve pulmoner 6demi degerlendirememesidir.
Perioperatif myokard enfarkttisi yonetimi

PMI’nin perioperatif yonetimi zorlu bir durumdur ve stratejisi de ¢cok yonlii ve bireysel
olmalidir. Operasyona alinacak yasli hastalarin ek komorbiteleri bu isi daha da zorlu hale
getirmektedir. Bu ylizden Oncelikle yapilmasi gerekenler kapsamli bir preoperatif
degerlendirme ile PMI acisindan yiiksek risk tasiyan hastalari belirlemek, 6dnleme stratejisini
tasarlamak ve riski en aza indirmeye calismaktir. Devaminda bu hastalar1 perioperatif ve
postoperatif olarak troponin diizeylerini 6lgerek rutin olarak taramak ve prognozu iyilestirmek
icin gerek gorildigi takdirde uygun kilavuza gore tedaviyi planlamaktir. Sivi dengesinin
perioperatif yakin takibi, kalp koruyucu ilaglarin uygulanmasi ve sepsisli yasli hastalarin

zamaninda tedavisi oncelikli 6neme sahiptir.

Cerrahi operasyon uygulanacak hastay1 perioperatif myokard enfarktusiinden korumak igin
ilk yapilmasi gereken risk faktorlerini ortadan kaldirmaya calismaktir. Sigarayi birakmak,
koroner artere hastalig1 olanlar i¢in antiplatelet ilaglar, hipertansiyon ve diyabetin regiilasyonu
icin ilgili ilaglar1 6nceden baslamak planlanabilir. Atriyal fibrilasyonun komplikasyonlarmi
onlemek i¢in antikoagiilan ilaglar kullanmak iyi bir segenck olabilir. POISE adi verilen genis
kapsamli bir ¢alismada PMI’l1 hastalarin aspirin ve statin tedavisinden fayda gorebilecegi
gOsterilmistir.[88] ASA kullanim1 30 giinliik mortalite riskini azaltirken, oral statinler de uzun

vadeli prognozu iyilestirebilmektedir.

PMI hastalarinda myokarda oksijen sunumunda arz-talep uyumsuzlugu 6nemli bir yer iggal
etmektedir. Bazal kalp hizindaki her 10 atim/dKk. artista PMI riski biiyiik 6lglide artmaktadir.
[89] Hipotansiyon, bradikardi ve akut kalp yetmezligi gibi kontrendike olan durumlar disinda
ameliyat sonrasinda kalp hizin1 azaltmak ve ylikselmis myokard oksijen talebini azaltabilmek
icin beta bloker tedavisinin kullanilmasi gerekebilmektedir.[90] Yapilan ¢alismalarda da devam
eden kronik beta bloker tedavisinin perioperatif mortaliteyi azalttig1 one siiriilmiistiir. Yalniz

kullaniminda bradikardi, inme riskini g6z 6niinde bulundurmak en dogrusu olacaktir.[91]
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I11.GEREC VE YONTEM

Calismamuz retrospektif kohort calismasidir ve ¢alisma oncesinde Istanbul Tip Fakiiltesi
Dekanligindan etik onay alinmistir. (Tarih-no: 08.06.2022-908466) Calismaya 01/01/2015 ile
01/01/2019 tarihleri arasinda hastanemiz beyin cerrahisi kliniginde elektif kranyal cerrahi
geciren, postoperatif hs-cTnT (yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin T) takibi postoperatif en
az 3 giin yapilan ve yaslar1 >65 yil olan hastalar dahil edildi. Calisma dis1 birakma kriterleri;
acil operasyon gecirmek, hs-cTnT degeri eksik olmasi, hasta verilerinin eksik olmasi ve yogun
bakim kalis siiresi 1 giinden az olmaktir. Calisma verileri retrospektif olarak, yogun bakim
izlem formlari, anestezi fisleri ve hasta bilgi sistemi taranarak elde edilmistir. Hastalarin
demografik ozellikleri (cinsiyet, yas, boy ve kilo), ek hastaliklari, kullandig ilaglar, antiplatelet-
antikoagiilan kullamimi ve preoperatif laboratuvar degerleri kaydedildi. Intraoperatif donemde;
operasyon siiresi, anestezi indiiksiyonu oncesi dl¢iilen ilk kalp hiz1 degeri, ciddi kanama (en az
1000 ml kanama) olup olmadigi, hipotansiyon gelisip gelismedigi (en az 30 sn siire ile
OAB<60mmHg) ve vazopressor kullanimi kaydedildi. Hastalara ait postoperatif donemde 24,

48 ve 72. saatlerde Olciilen, hs-cTnT degerleri kaydedildi.

Postoperatif ilk ii¢ giin hastalarin kardiyak sikayetleri ayrintili olarak degerlendirildi ve
hastalarin EKG verileri incelendi. Tim, hs-cTnT degerleri 14 ng/ml olan hastalar MINS negatif
(MINS gelismeyen hasta), en az bir, hs-cTnT degeri 14 veya lstii olan hastalar ise MINS pozitif
(MINS gelisen hasta) olarak kabul edildi. Tiim hastalara asagida belirtilen standart anestezi
uygulamasi ve izlemi yapilmustir. Tiim hastalarda; EKG, noninvazif kan basinci veya invaziv
arter basing, periferik oksijen satlirasyonu (Spo2) ve 1s1 monitérizasyonu yapildi. Anestezi
indiksiyonunda 0-0.5mg/kg midazolam, 0-2mcg/kg fentanil, 1-3mg/kg propofol veya 3-
7mg/kg pentotal ve 0.4-1.2mg/kg rokuronyum kullanildi. Anestezi idamesinde sevofluran veya
propofol ve remifentanil kullanildi. Elde edilen verilerden MINS insidansi hesaplandi,
demografik, ek hastalik ve intraoperatif verilerin MINS pozitif ve negatif hastalardaki da gilimi
gosterildi ve bu verilerin MINS olusumu i¢in risk faktorii olup olmadigi binary lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Hastalarin 30 giinliik mortaliteleri saptanarak MINS

pozitif ve negatif hasta gruplari arasinda karsilastirildi.
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IV.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2020 (Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile
sinanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Student t testi kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact
test kullanildi. MINS {izerine etkili risk faktorlerinin arastirilmasinda binary logistik regresyon
testi kullanildi. Sag kalim analizlerinde Kaplan Meier Sagkalim analizi ve Log Rank test
kullamlds. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

V.BULGULAR

Calismaya %53,1°1 erkek (n=94) ve %46,9’u (n=83) kadin olmak iizere toplam 177 hasta

dahil edilmistir. Hastalarin yasi minimum 65 olarak belirlenmistir.

Tablo 11: Tanimlayici Ozelliklerin Dagilimi

n (%)
Cinsiyet Erkek 94 (53,1)
Kadin 83 (46,9)
Yas Ort+Ss 68,94+9,30
Mortalite Yok 172 (97,2)
Var 5(2,8)
Takip siresi (giin) Ort1Ss 29,34+3,66

Olgularin %2,8’inde (n=5) mortalite goriilmektedir. Olgularin takip siireleri 3 ile 30 giin
arasinda degismekte olup ortalama takip stresi 29,34+3,66°dir. (Tablo 11)
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Tablo 12: Saglkla ilgili Ozelliklerin Dagilimi

n (%)
En yiiksek hs-cTnT OrtSs 24,34+45,45
<14 113 (63,8)
15-60 51(28,8)
>60 13(7,4)
MINS Yok 113 (63,8)
Var (Troponin>14) 64 (36,2)
Antiplatelet ilag kullanimi Yok 91 (51,4)
Var 86 (48,6)
Antikoagiilan ilag kullanimi Yok 131 (74,0)
Var 46 (26,0)
Koroner arter hastaligi Yok 127 (71,8)
Var 50 (28,2)

Olgularin troponin degerleri 1 ile 350 arasinda degismekte olup ortalamasi 24,34+45,45
medyan degeri 11 olarak saptanmistir. Troponin degeri 14ng/ml’nin altinda olan olgular %63,8
(n=113) iken, %28,8’inin (n=51) troponin degerleri 15-60 ng/ml arasinda, %?7,4’liniin

(n=13)’de 60 ng/ml {izerinde saptanmustir.
Caligsmaya katilanlarin %36,2’sinde (n=64) MINS saptanmustir.

Olgularm  %48,6’sinda (n=86) platelet yuksektir. Hastalarm %26’sinda (n=46)
antikoagiilan kullanimi goriiliirken; %28,2’sinin (n=50) koroner arter hastaligi oldugu

goriilmiistiir.
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Tablo 13: Ek Hastaliklarin Dagilimi

n (%)
KKY Yok 149 (84,2)
Var 28 (15,8)
AF Yok 146 (82,5)
Var 31(17,5)
SVo Yok 159 (89,8)
Var 18 (10,2)
HT Yok 52 (29,4)
Var 125 (70,6)
DM Yok 114 (64,4)
Var 63 (35,6)
Endokrin Hastaliklar Yok 164 (92,7)
Var 13 (7,3)
KOAH Yok 151 (85,3)
Var 26 (14,7)
Kalp Kapak Hastaligi Yok 168 (94,9)
Var 9(5,1)
Perioperatif Ciddi Kanama Yok 145 (81,9)
Var 32(18,1)
Preoperatif Kalp Hizi <100 148 (84,6)
>100 27 (15,4)
intraoperatif/Postoperatif Yok 101 (57,1)
Vazopressor kullanimi Var 76 (42,9)
Akciger hastalig Yok 163 (92,1)
Var 14 (7,9)

(KKY: Konjestif kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, SVO: Serebrovaskuler olay, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes mellitus, KOAH: Kronik Obstrilktif Akciger Hastalig1)

Hastalarin ek 6zelliklerine dair bulgular Tablo 13 ve Sekil 2’ de verilmistir.

Olgularin %15,8’inde (n=28) Konjenital kalp yetmezligi, %17,5’inde (n=31) Atriyal
fibrilasyon, %10.2’sinde (n=18) Serebrovaskiler olay, %70,6’sinda (n=125) Hipertansiyon,
%35,6’sinda (n=63) Diyabetes mellitus, %7,3’tinde (n=13) Ek endokrin hastalik, %14,7’sinde
(n=26) Kronik obstriiktif akciger hastaligi, %5,1’inde (n=9) kalp kapak hastaligi, %18,1’inde

(n=32) ciddi intraoperatif kanama gortlmektedir.

Olgularin  %84,6’smin (n=148) preoperatif kalp hiz 100 atim/dk’nin altindayken,
%15,4’tiniin  (n=27) 100’tin {izerindedir. Hastalarin %42,9’unda (n=76) intraoperatif

vazopressor kullanimi mevcuttur. Olgularin %7,9’unda (n=14) akciger hastalig1 vardir.
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Ek Hastaliklar

Akciger hastalig
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Sekil 2: Ek Hastaliklarin Dagilimi

Tablo 14: Tanimlayici Ozelliklerin MINS + ve MINS — Hastalara gore Degerlendirilmesi

MINS
Yok (n=113) Var (n=64) 14
Cinsiyet Erkek 58 (51,3) 36 (56,3) 0,528
Kasin 55 (48,7) 28 (43,8)
Yas Ort1Ss 66,76+9,72 72,80+7,07 ‘0,001 **
Mortalite Yok Medyan b0,006**
(Min-Maks) 67 (40-88)
Var 0(0) 5(7,8)

%Pearson Chi-Square Test
bFisher’s Exact Test
‘Student T Test

*p<0,05

MINS pozitifligi cinsiyetler arasi farklilik gdstermemektedir (p>0,05). MINS olan
hastalarin yaslar1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,001;
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p<0,01). MINS olanlarda mortalite goriilme orani, olmayanlardan istatistiksel olarak daha

yuksektir (p=0,006; p<0,01).

Tablo 15: Tanimlayici Ozelliklerin MINS + ve MINS — Hastalara gore Karsilastinimasi

MINS
Yok (n=113) Var (n=64) P

Antiplatelet kullanimi Yok 64 (56,6) 27 (42,2) 90,065
Var 49 (43,4) 37(57,8)

Antikoagiilan kullanim Yok 96 (85,0) 35 (54,7) 90,001 %**
Var 17 (15,0) 29 (45,3)

Koroner Arter Yok 87 (77,0) 40 (62,5) 90,040*

Hastalig Var 26 (23,0) 24 (37,5)

KKY Yok 97 (85,8) 52 (81,3) 70,421
Var 16 (14,2) 12 (18,8)

AF Yok 102 (90,3) 44 (68,8) 70,001 **
Var 11(9,7) 20 (31,3)

SsvVo Yok 100 (88,5) 59 (92,2) °0,435
Var 13 (11,5) 5(7,8)

HT Yok 39 (34,5) 13 (20,3) °0,046*
Var 74 (65,5) 51(79,7)

DM Yok 77 (68,1) 37 (57,8) °0,168
Var 36(31,9) 27 (42,2)

Ek endokrin hastalik Yok 107 (94,7) 57 (89,1) 0,230
Var 6 (5,3) 7(10,9)

KOAH Yok 96 (85,0) 55 (85,9) 0,859
Var 17 (15,0) 9 (14,1)

Kalp Kapak hastaligi Yok 106 (93,8) 62 (96,9) 0,491
Var 7(6,2) 2(3,1)

intraoperatif Yok 100 (88,5) 45 (70,3) 90,003**

Ciddi Kanama Var 13 (11,5) 19 (29,7)

Preoperatif <100 95 (85,6) 53 (82,8) 0,625

Kalp Hizi >100 16 (14,4) 11 (17,2)

intraoperatif Yok 80 (70,8) 21(32,8) 90,001 %**

Vazopressor kullanomi Var 33(29,2) 43 (67,2)

Akciger hastalig Yok 106 (93,8) 57 (89,1) 9,261
Var 7(6,2) 7(10,9)

(KKY: Konjestif kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, SVO: Serebrovaskiler olay, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes mellitus, KOAH: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligt)

Pearson Chi-Square Test, °Fisher’s Exact Test, *p<0,05 **p<0,01

Tanimlayici 6zelliklerin MINS + ve MINS — hastalar arasinda karsilagtiritlmast Tablo 15

ve Sekil 3’te gosterilmistir.
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Antikoagtlan kullanan hastalarda MINS gelisme orani, kullanmayan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,001).

Koroner arter hastaligi olanlarda MINS gelisme orani, olmayan hastalara gore istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,040).

Atriyal fibrilasyon hastaligi olan hastalarda MINS gelisme orani, olmayan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,001).

Hipertansiyon hastaligi olan hastalarda MINS goriilme orani, olmayan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmustir (p=0,046).

Operasyonda ciddi kanama goriilen hastalarda MINS gelisme orani, olmayan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,003).

Operasyonda vazopressor kullanimi olan hastalarda MINS goriillme orani, olmayan

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,001).

Antiplatelet kullanim1 olan, kalp yetmezligi (KKY) bulunan, gegirilmis serebrovaskiiler
olay (SVO), DM, ek endokrin hastalig1 bulunan, KOAH tanisi olan, kalp kapak hastaligi olan,
akciger hastaligi bulunan hastalarda ya da preoperatif kalp hizi ile ilgili herhangi bir degisken

ile MINS gelisme orani istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Koagulan Koroner AF HT Ciddi Vazopressor
total total kanama

B MINS (-) = MINS (+)

Sekil 3: Tanimlayici Ozelliklerin MINS + ve MINS — Hastalara gére Degerlendirilmesi
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LOJISTIK REGRESYON ANALIZI

MINS insidansi iizerine etki eden risk faktdrlerinden anlamli ve anlamlilik diizeyi 0,200
altinda olan degiskenler olan yas, antikoagiilan kullanimi, intraoperatif ciddi kanama olmasi,
intraoperatif vazopressor kullanimi, antiplatelet kullanimi, bilinen koroner arter hastaligi, AF,

HT ve DM’nin etkileri lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.
MINS insidansina etki eden faktdrlerin istatistiksel analizi Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 16: MINS insidansina etki eden risk faktérlerinin Lojistik regresyon analizi

ODDS %95 CI
p Lower Upper
Yas  0o001** 108 1033 1134

Antikoagiilan kesilmesi (+) 0,012* 2,812 1,257 6,290
Ciddi Kanama (+) 0,045* 2,489 1,020 6,076
Vazopressor kullanim (+) 0,002** 3,165 1,509 6,637
Antiplatelet kesilmesi (+) 0,868 0,927 0,378 2,269
Koroner arter hastaligi (+) 0,835 1,119 0,390 3,214
AF (+) 0,281 1,787 0,621 5,143
HT (+) 0,913 0,950 0,379 2,385
DM (+) 0,384 0,687 0,295 1,599

(AF: Atriyal Fibrilasyon, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus)

SAG KALIM ANALIZi

Toplam 177 olgudan; 172 olgu yasarken (%97.2); 5 olguda 6liim gozlenmistir. Ortalama
sag kalim siiresi 29.440+0.256 gundir. En son Olum 20.gunde goriilmiis olup; bu aydaki
kiimtilatif sag kalim oran1 %97.2, standart hatas1 %0.12"dir.

41



Tablo 17: MINS’e gore Sag kalim Analizi

. . 95% Confidence LogRank
Yasaya Sag kalim Ortalama sag

N Ex . Interval Test; p
n orani kalim siiresi
MINS  yok 113 0 113 100,0%  29,84+1,69 29,53 30,16
0,003**
Var 64 5 59 92,2% 28,45+5,57 27,06 29,85

MINS gorultip gorilmemesine gore sag kalim egrileri Log Rank test ile
degerlendirildiginde; Sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p:0.003; p<0.01); MINS gelisen olgularda sag kalim oranlar1 daha diisiiktiir.

Hastalarin MINS + ya da MINS — olma durumunun sagkalim iligkisi Sekil-4’te gosterilmistir.

Survival Functions

. , MIMS
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H B
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=
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Sekil 4: MINS durumuna gére Sagkalim Grafigi
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VL. TARTISMA

Elektif olarak kranyal beyin cerrahisi ameliyati gegirmis 65 yas lizeri 177 hastayl
inceledigimiz retrospektif ¢alismamizda, MINS insidansini, hastalara ait risk faktorleriyle bu
insidansin iligkisini, bu risk faktorlerinin postoperatif mortalite, sag kalim ve major kardiyak
olaylar iizerindeki etkilerini inceledik. Elde ettigimiz veriler sonucunda ¢alismamizda MINS
insidansimt %36,1 olarak saptadik. Literatire baktigimizda MINS insidans1 %8 ila %18
arasinda degiskenlik gostermektedir. [4]

Literatiirdeki bu farklihlk muhtemelen segilen hasta popiilasyonu, hastalarin yandas
hastaliklarindaki ve MINS referans tanimlamalarindaki farkliliktan kaynaklanmaktadir.
Puelacher ve ark.’1in yaptig1 ¢alismada MINS, preoperatif ve postoperatif hs-cTnT duizeylerinde
>14 ng/ml artis olmasi olarak tanimlanmis ve bu kritere gore MINS insidansi %16 olarak
bulunmustur.[76] Perioperatif myokardiyal hasar konusunda oncii ¢alismalardan olan VISION
caligmasinda ise postoperatif serum hs-cTnT konsantrasyonun 20 ng/ml ve iizerinde olmasi
MINS olarak kabul edilmis ve MINS insidansi %17,9 olarak saptanmustir. [1]

Perioperatif myokardiyal hasar1 degerlendiren diger c¢alismalarla kiyaslandiginda bizim
calismamizda daha yliksek MINS insidansi saptanmasinin birka¢ 6nemli sebebi oldugu
kanaatindeyiz. Bu sebeplerden ilki g¢alismaya dahil edilen hastalarin yaslari arasindaki
farkliliklardir. Referans ¢alismalarda dahil edilen hastalar 45 yas tizeri (VISION) ya da 65 yas
Uzeri veya komorbid hastaliklar1 olan hastalar iken, ¢alismamiza dahil ettigimiz populasyon
yalnizca 65 yag ve lizerindeki hastalardan olugsmaktadir. Caligmamiz sonucunda saptadigimiz
onemli risk faktorlerinden biri olan yas faktoriiniin etkisi yadsinamaz diizeydedir. K.Ruetzler
ve ark’nin yaptig1 calismada da ileri yasin MINS insidansi tizerinde bagimsiz bir risk faktori

olabilecegi gosterilmistir.[92]

Bir diger onemli faktor ise calismamiza dahil edilen bu ileri yashi ve beyin cerrahisi
operasyonu geciren hastalarin ¢ok sayida ek hastaliginin bulunmasidir. Postoperatif
myokardiyal hasar olusmasi igin risk faktorlerinden olan hipertansiyon, diyabetes mellitus,
koroner arter hastaligi dykisi, atriyal fibrilasyon gibi kronik hastaliklar ¢alismamizin hasta
populasyonunda yiiksek oranda mevcuttu. Hasta popiilasyonumuzun %70’inde hipertansiyon,
%35,6’sinda diyabetes mellitus, %17,5’inde atriyal fibrilasyon, %15,8’inde konjenital kalp

yetmezIligi bulunmaktadir.

Norosirurji pratigi katastrofik sonuglar dogurabilecek intrakranyal kanama riski nedeniyle,

antikoagiilan ve antiplatelet ilaglarin perioperatif yonetimi agisindan diger cerrahi pratiklerden
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farklilik arz etmektedir. Norosirurji ameliyati yapilacak olan hastalarda antikoagiilan tedavi
olarak kullanilan oral warfarin ve faktor Xa inhibitorleri operasyondan 5 giin 6nce, antiplatelet
tedavi olarak kullanilan asetil salisilik asit ve klopidogrel ise 7 giin énceden kesilmelidir.[93,
94] Preoperatif asetil salisilik asit kesilmeksizin yapilabilen bir¢ok cerrahiden farkli olarak
elektif norosirurjik girisimlerin antiagregan tedavi devam ederken yapilmasi kontrendikedir.
[95] Calismaya dahil edilen hastalarin da antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar1 operasyon
oncesinde ajana spesifik olarak kilavuzlarin 6nerisi olan siire kadar 6nce kesilmistir. Preoperatif
donemde kesilmis olan bu ajanlarin postoperatif donemde de ayni kanama riski nedeniyle
olasilikla bircok cerrahiye kiyasla daha ge¢ baslanmasiyla birlikte bu hasta grubunun
antiplatelet ve antikoagiilan tedaviden daha uzun siire mahrum kalmis olmas1 MINS insidansini

arttirmis 6nemli nedenlerden biri olabilir.

Myokardiyal hasara neden olabilecek etkenlerden biri de gegirilmis serebrovaskiiler
olaylardir. Yapilan ¢aligmalarda santral yapilarda meydana gelen olumsuz degisikliklerin
dogrudan otonom sinir sistemini etkileyerek sempatik yanit olusturabilecegi, bunun sonucunda
da myositlerdeki mitokondiyal disfonksiyon neticesinde myosit hasarina sebep olabilecegi
gosterilmistir. Akut hemorajik ya da iskemik inme gegiren hastalarda siklikla tetiklenen
inflamatuar yanit da myokardiyal hasar arttiracak bir sitokin desarjina sebebiyet verebilir.
Mihalovic ve ark’nin yaptig1 ¢alismada inme sonrasinda myokardiyal iskemi sikliginin arttig
gosterilmistir.[96] Calismamiza dahil edilmis olan hasta popiilasyonunda %10,2 oraninda
serebrovaskiiler hastalik Oykiisii olmas1 tarafimizca MINS insidansim1  arttirdigini

diistindiigiimtiz nedenlerden biridir.

Cerrahi geciren hastalarda goriilen postoperatif major kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
baginda myokard enfarktlsu gelmektedir. Myokard enfarktiisi Kklinik pratikte kardiyak
biyobelirteclerin yukselmesi ve ek olarak bu durumu destekleyici elektrokardiyografik veya
klinik bulgularin gelismesi ile birlikte goriilmektedir. Calismamizda irdeledigimiz MINS ise,
cerrahi sirasinda veya sonrasindaki 30 giin icerisinde, iskeminin elektrokardiyografik veya
klinik bulgularindan bagimsiz olarak, sadece kardiyak belirte¢ yiikselmesi ile tan1 koyularak,
myokardiyal hasari tanimlayan yeni bir klinik kavramdir. R. George ve ark’nin yaptigi bir
calismada MINS ve seri EKG degisiklikleri arasinda anlamli bir iliski bulunmus olsa da MINS
gelisen hastalarin sadece %33’iinde ST segment degisiklikleri ve %19’unda T dalga
degisiklikleri goriiliip, geri kalan hastalarda EKG bulgusu olmadan myokard iskemisi gelistigi
gbzlemlenmistir[97]. Yine yapilan baska bir ¢alismada Botto ve ark’t MINS tespit edilen
hastalarin %84’nde iskemik herhangi bir semptomun olmadigini belirtmislerdir.[4] MINS
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gelismis hastalarin sadece %34’linde elektrokardiyografik bulgular (%23’nde T dalgasi
inversiyonu, %11°nde ST depresyonu) saptamislardir. Bu hastalarin yalnizca %41,4’linde
myokard enfarktiisiiniin tanimina uyacak sekilde iskemik bir 6zellik varken %58,2’sinde

iskemik herhangi bir 6zellik goriilmemistir.

Daha once de belirtildigi gibi mevcut bazi hasta O6zellikleri ve komorbiditeler MINS
insidansini arttirmaktadir. Uzun ameliyat siiresi, hipertansiyon, ileri yas, koroner arter hastalig1
dykusu, perioperatif slirecte antikoagilan ve antiagregan tedavinin uzun slre kesilmesi,
diyabetes mellitus, intraoperatif ciddi kanama goriilmesi, ek endokrin ya da akciger hastaliginin
(KOAH) bulunmasi gibi bazi faktorlerin MINS ile istatistiksel olarak iliskili oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir.[76, 97] Bizim ¢alismamizda bu faktorlerden yas, antiplatelet ve
antikoagiilan tedavinin uzun siire kesilmesi, koroner arter hastalik oykiisii, atriyal fibrilasyon ,
hipertansiyon, intraoperatif ciddi kanama goriilmesi ve operasyonda vazopressor kullanimini
MINS insidansi ile anlamli olarak iliskili bulduk. Bu bulgularimizin arasindan da yas,
operasyonda vazopressor kullanilmasi, antikoagiilan tedavinin uzun siireli kesilmesi ve ciddi
kanama gortlmesinin hem MINS insidansim1 diger faktorlere kiyasla daha yiiksek oranda
arttirdigim1 hem de 30 giinliilk sag kalim oranimi istatistiksel olarak daha fazla etkiledigini

saptadik.

MINS gelisiminin ileri yasla iliskisi ve mortalite iizerine etkisi bircok c¢alisma ile ortaya
konmustur. R. George ve ark’nin 2018 yilinda 1107 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada 188
hastada MINS gelismis ve bu hastalarin 45-59 yas araligindaki grubunda MINS insidans1 %13,
60-79 yas araliginda %19 ve 80 yas iistli grubunda ise %23 olarak bulunup, yasla korele olarak
artan bir insidans ile seyrettigi goriilmiistiir. Aym calismada 45-59 yas grubundaki MINS
gelisen hastalarda mortalite oran1 %1,7 iken, 60-79 yas araligindaki hastalarda bu oran %13’e
kadar yiikselmis olarak bulunmustur.[97] . Bizim ¢alismamizda MINS goriilmeyen hastalarin
yas ortalamasi 66,7 iken MINS goriilenlerinki 72,8 olarak bulunmus olup, ileri yasla MINS
insidansinin arttig1 bulgusu bu ¢alismadakiler ile paralellik gostermektedir. Buna ek olarak 75
yas ve tizerinde olmak ile MINS insidansi arasinda anlamli bir iliski oldugu yine ¢ok merkezli

bir ¢alisma olan VISION c¢aligsmasinin sonuglari ile de ortiismektedir.[1]

Calismamiza dahil ettigimiz 65 yas ve lizeri hastalar ileri yas sebebiyle yiiksek oranda koroner
arter hastalig1 olan ya da baska nedenlerden dolay1 antikoagiilan veya antiplatelet ila¢ kullanan
hastalardir. Beyin cerrahisi operasyonu gegciren hastalarda diger cerrahilere gore bu ilaglarin

preoperatif olarak kesilmesi ve sonrasinda tekrar baglama stiresi farklilik gostermektedir.
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Mevcut c¢alismamizda hastalarin  %26’s1 antikoagiilan, %48’1 de antiplatelet ajan
kullanmaktaydi ve bu ilaglar ameliyattan 6nce kesilmisti. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz
verilerde antikoagiilanin kesilmesinin ve postoperatif kanama riski gibi nedenlerden dolay:
tekrar baglama siiresinin uzamasinin MINS insidansimt 2,8 kat arttirdigi sonucuna ulastik
(ODDS: 2,812). George ve ark’nin yaptig1 ¢alismada MINS gelisen ancak postoperatif cerrahi
nedenlerle antikoagiilan tedavi alamayan hastalarda, bu durumun mortalite agisindan bagimsiz
bir risk faktorii olarak bulunmustu. [97] Buna benzer olarak yapilan POISE ¢alismasinda da
non kardiyak cerrahide antiplatet ilaglarin kullaniminin, kanama riskine ragmen, devam
edilmesinin perioperatif myokard hasarin1 ve postoperatif 30 giinliik mortaliteyi azaltabilecegi
gosterilmistir.[98] Bu kosullar géz oniinde bulunduruldugunda, beyin cerrahisi gegirecek
hastalar antiplatelet ve antikoagiilan tedavi altinda operasyona alinamasa da, preoperatif
donemde gereginden uzun kesilmemesi ve postoperatif baslama siirelerinin uzamamasina 6zen

gosterilmesinin morbidite ve mortalite tizerine olumlu etkisi olabilecegi kanisindayiz.

Kanamaya bagli myokard hasarlanmasinin mekanizmasi ile alakali az sayida calisma
olmasina ragmen MINS insidansinda artisin nedenlerinden birinin myokarda oksijen sunumu
ve oksijen tliiketimi arasindaki uyumsuzluk oldugu diisiiniilmektedir. Ruetzler ve ark’in yaptigi
calismada intraoperatif kanamaya bagl tasikardi, hipotansiyon ve aritmi gelismesinin, ek
olarak katekolamin ve kortizol desarjlarimin myokard hasar1 igin risk faktdrii oldugu
gosterilmistir.[92] Calismamizda elde ettigimiz veriler sonucunda intraoperatif ciddi
kanamanin MINS insidansim1 2 kattan daha fazla arttirdigini saptadik (ODDS:2,48).
Bulgularimiz1 destekler nitelikte olan Zhao ve ark’nin yaptigir 314 hastalik ¢ok merkezli bir
caligmada travmatik hemorajik sok sonrasinda myokardiyal hasarlanma incelenmis ve ciddi
kanama sonrasinda myokarda oksijen sunumunun azalmasina bagl olarak tip 2 myokard

enfarktiisii insidansinin arttigi goriilmiistiir.[99]

Intraoperatif vazopressér kullamimi beyin cerrahisi operasyonu gegiren hastalarda yaygin
goriilen bir durumdur. Cerrahi igin gerekli olan anestezi saglanirken, anestezik ajanlarin birgok
farkli mekanizma sonucu goriilebilen potansiyel hipotansiyon yapict etkilerine karsin
hemodinamik stabiliteyi korumak icin vazopressor ve inotropik ajanlar siklikla

kullanilmaktadir.

Calismamiz bulgularina gore intraoperatif vazopressor kullanimi MINS insidansimi 3 kat
arttirmaktir (ODDS:3.16). Bu artisa, calismamiza dahil ettigimiz hastalarin %15’inde konjestif
kalp yetmezligi bulunmasinin sebep olmus olabilecegini diisiinmekteyiz. Literatiirde bu konuda

yapilmus ¢calismalar kisithdir. Felker ve ark’nin yaptig1 ¢alismada konjestif kalp yetmezligi olan
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hastalarda inotrop kullaniminin mortaliteyi arttirdigi gosterilmistir.[100] Ayrica vazopressor
ilaglarin neden olabildigi tasikardi de myokardiyal oksijen tiiketimini arttirmis ve bunun

sonucunda da myokardiyal hasarlanma artmis olabilir.

Nonkardiyak cerrahi sonrasindaki pik troponin seviyeleri ile 30 giinliik sag kalim arasindaki
kuvvetli iligki yapilan ¢alismalarda elde edilen kanitlarla gosterilmistir. 15.000 hasta ile yapilan
VISION c¢alismasimin sonuglarinda iskemik 6zelligi olup MINS gelisen hastalarda 30 giinliik
mortalite oranin %13,5 iken, MINS gelismeyen hastalarda %7,7 olarak daha diisiik oranda
tespit edilmisti.[1] George ve ark’nin yaptigi ¢alismada ise MINS prevelanst %17,5 olarak
bulunmus, MINS gelisen hastalarin %11,7’sinde gelismeyenlerin ise %2,5 nda postoperatif 30
gin icerisinde mortal seyretmistir.[97] Calismamizda toplam 177 olgudan; 172 olgu yasarken
(%97.2); 5 oliim gozlenmistir. Goriilen Sliimlerin tamam1 MINS gelisen 64 hasta arasindan
olmusken MINS gelismeyen hastalarda 6liim goriilmemistir. MINS gelismeyen grupta sag
kalim oran1 %100 bulunmusken, MINS gelisen grupta %92 olarak saptanmistir. Buradan
cikarilacak sonu¢ da MINS gelisen olgularda sag kalim oranlar1 daha diistiktiir ve MINS 30

giinliik sag kalimin bagimsiz bir risk faktoriidiir.

VII.SONUC

Kranyal operasyonlar sonrast MINS dnemsenmesi gereken bir siklikta goriilmektedir. Ileri
yas, kullanilan antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglarin operasyon oncesi kullaniminin
birakilmasi, intraoperatif hipotansiyon ve vazopressor kullanimi en 6nemli risk faktorleridir.
Myokard hasar1 gelisen hastalarda 30 giinliik mortalite gelismeyen hastalara nazaran anlaml
Olciide artma gostermistir bu nedenle MINS olan hastalarin postoperatif ddonemde taninmasi ve
yakin izlenmesi gerekmektedir. Ayrica Onlenebilir risk faktorlerinin (antikoagiilan ve
antiplatelet ilcalarin gereksiz uzun kullanimin birakilmasit ve intraoperatif hipotansiyon)

engellenmesi MINS insidansini ve buna bagli mortalite artisini azaltacaktir.
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