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OZET

Bu calismada reanimasyon klinigimizdeki mekanik ventilasyon uygulanan 10 hastada propofol sedasyonunun
hastalardaki oksijen sunumu, oksijen tiiketimi, metabolik hiz ve hemodinamik parametreler lzerine olan etkilerini
arastirdik. Metabolik hiz 24 saatte istirahat sartlarinda organizmanin tiikettigi enerji miktan ile yakindan iligkiiidir.
Hastalarin giinliik metabolik hizinin hesaplanmasinda ampirik formduller, oksijen tiiketiminin olcimi ve indirekt
kalorimetri kullanilabilmektedir.

Calisma grubumuz akut solunum yetmezligi nedeniyle kiirarize, mekanik ventilasyon uygulanan ve sedasyon
gereksinimi olan hastalardan olusturuldu. Tim hastalar radyal arter ve pulmoner arter kateteri yerlegtirilerek monitorize
edildi. Arteriyel ve mikst ven6z kan gazi analizleri yapildi, sonuclar kaydedildikten sonra, termodiliisyon yontemiyle
kardiyak debi Olclilerek sistemik vaskiiler rezistans (SVR), pulmoner vaskiiler rezistans (PVR), arteriyel oksijen icerigi
(Ca0?), mikst vendz oksijen icerigi (CvO2), oksijen sunumu (DO2), oksijen tiiketimi (VO2), arteriyovendz oksijen icerik
farki (a-v DO2) ve eneriji tiiketimi (EE) dederlen hesaplandi. Propofol infiizyonu dncesindeki bu dederler kontrol dederleri
olarak kaydedildi. 1 mg/kg bolus doz propofol verilmesinden sonra, 2 mg/kg/sa. inflizyona baglandi. Infiizyon sirasinda
30-60-120-180-300. dk’ larda belirtilen lgiimler bes kez tekrarlandi. Olgiim sonuglarinin ortalama=SEM deger/erindeki
degisim istatistiksel olarak varyans analizi ve Neuman Keuls yontemi ile degerlendirildi, p<0.05 olan degerler anlamii
olarak kabul edildi.

Calismada elde edilen sonuclara gére 98,78 mmHg olan bazal ortalama arter basinci (MAP) degeri 2. 6lciimde 81,44
mmHg, 3.6lciimde 85,44 mmHg, 4.6lciimde 88,56 mmHg, 5.6Iciimde 85,11 mmHg, B.blctiimde ise 89,33 mmHg olarak
saptand!. DO, dederleri bazal 6iciimdeki 1048+153 ml/dk’ dan, 5. dlgtimde 798+.100 mi/dk'ya, 6. digctimde 793,2+93,7
ml/dk’ ya azaldi. VO2 dederleri bazal 6iciimdeki 223,3+22,4 ml/dk’ dan, 5. 6lciimde 170+20,5 mi/dk’ya, 6. Olciimde
168,3+20,3 ml/dk’ ya azaldi. EE dederleri bazal 6lciimdeki 1563+157 kcal/giin'den, 5. 6lciimde 11901144 kcal/giin'e, 6.
olciimde 11781142 kcal/giin" e azaldi. Elde edilen tim bu farkliliklarin bazal dederlere gére istatistiksel anlamii oldugu
saptandi (p< 0,05). Yogun bakim hastalarinda, propofol sedasyonu ile DO2, VOZ2 ve EE'de azalma olustugu ve metabolik
hizin yavasgladigi sonucuna varildi.
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SUMMARY

In this study, we investigated the effects of propofol sedation on haemodynamic parameters, oxygen delivery, oxygen
consumption and metabolic rate during mechanica! ventilation in 10 critically ili patients in our Intensive Care Unit. The
metabolic rate is closely related to total energy expenditure of an organism at resting condition. Empiric formulas,
indirect calorimetry and measurernent of oxygen consumption can be used to calculate the patient's daily metabolic
rate.

Our study group was selected from paralysed patients who needed sedation and mechanical ventilatory support for
acute respiratory failure. AH patients wera monitorized with both radial artery and pulmonary artery catheter. Artehal and
mixed venous gas analysis were performed, cardiac output was measured using thermodilution technique and systemic
vascular resistance (SVR), pulmonary vascular resistance (PVR), Artehal oxygen content (Ca02), mixed venous oxygen
content (O/02), arteriovenous oxygen content difference (a-vDOg), oxygen consumption (VOZ2), energy expenditure (EE)
were calculated. The measurements before propofol infusion were recorded as the control values. After Img/ kg bolus
dose of propofol, 2mg/ kg/h propofol infusion was started. The measurements were repeated at 30., 60., 120., 180., 300
th min of propofol infusion. The results were analyzed by variance analysis test and Neuman Keuls method, p<0.05 was
considered as statistically significant.

MAP values decresed from baseline value 98.78 mmHg to 81.44 mmHg at 2" measurement, 85.44 mmHg at 3"*
maasurement, 88.56 mmHg at 4" measurement, 85.11 mmHg at 5" measurement, 89.33 mmHg at 6" measurement.
DO2 values decreased from baseline value 1048+153mi/min., to 7981100 mi/min. at @' measurement, 793,2+93,7
mi/min at & measurement. VO2 values decreased from baseline value 223,3+22,4mi/min., to 170+20,5 mi/min. at 5"
measurement, 168,3120,3 mi/min at 6?" measurement. EE values decreased from baseline value 15631157 kcal/day, to
1190+144 kcal/day at 5" measurement, 1178+142 kcal/day at 6" measurement. Ali of these differences were
statistically significant when compared to the baseline measurement (p< 0.05).

We conclude that sedation with propofol, results in lower DO2, VO2, and EE, and slower metabolic rate in intensive care
unit patients.

GiRiS

Yogun bakimda mekanik ventilasyon uygulanmasi,
invaziv girisimler ve yogun bakim ortami gibi faktorler
hastalarda stres yanita neden olmaktadir. Olusan bu
stres yanit hemodinamik ve metabolik degisikliklere yol
acmakta, (2,11) ve kardiyovaskuler sisteme ek bir yik
getirmekte, bunlann sonucu olarak da tum vicut
oksijenasyonu etkilenmektedir(10).

Yeterli oksijenasyonun saglanmasinda, 02 desteginin
arttinlmasi, O, sunumunun lokal dagiiminin dizenlen-
mesinin yanisira uygun sedatif ajanlarla metabolik hizin
yavaglatilarak total vicut O2 gereksiniminin azaltima-
sinin da yararl olacagi bildirilmigtir (19).

Calismamizda mekanik ventilasyon uygulanan yogdun
bakim hastalarinda propofol inflizyonu ile sedasyon
uygulamasinin oksijen sunumu, oksijen tiketimi, meta-
bolik hiz ve hemodinamik parametreler Uzerine etkilerini
incelemeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calisma Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde Haziran 1996
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ile Haziran 1997 tarihleri arasinda E.U.Etk Kuru! onayi
alinarak gergeklestirildi.Calismaya 3" U kadin 7'si erkek
toplam 10 hasta, vyakinlarindan "Bilgilendiriimis Onay
Formu” ile izin alinarak dahil edildi.

Calisma grubu 18-70 yas arasi solunum yetmezIigi nede-
niyle mekanik ventiiasyon uygulanan, Schofield formi-
llyle hesaplanan enerji gereksinimine gore 1 kcal/mi
iceren urlin ile enteral beslenen, oksijenasyonu ve hemo-
dinami@i sfabil, biyokimyasal de@erleri normal sinirlar
icinde olan hastalardan olusturuldu.

Schofield formiliinde hastalarin 15-18, 18-30, 30- 60,
>60 yas olmasina gore standart formiiller
kullanilmaktadir. En sik kullanilan 30- 60 yas grubunda:
erkekler icin kg olarak vucut agirhg 11,4 katsayisi ile
carpilip 870 sabit sayisi eklenirken; ayni yas grubunda
kadinlarda kg olarak vicut agirhg 8,1 katsayisi iie
carpihp 842 sabit sayisi eklenmektedir. Elde edilen
rakamlara enerji gereksinimi arttiran faktorler olarak
postoperatif donem icin ortaya cikan rakamin %10" u,
multipl travma igin % 25-30" u, kafa travmasi igin % 20-40°
I, 1 derece isi artigi icin % 10" u, major sepsis icin % 20-
50" si, agir yanklar icin % 50- 100" U, nutriyentlerin
termojenik etkisi icin % 10 kadar ilave yapiimaktadir.
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Enerji gereksinimini azaltan faktorler olarak da ilavelerle
olari hastadan % 10, doku kaybi olan hastadan % 20,
ilerlemis kasekside % 40, her 1 derece hipotermide %
10, beyin sapi 6liminde % 30- 50 cikariimaktadir. Elde
edilen rakam hastanin o gunkil enerji gereksinimini
belirlememizi saglamakta ya da bir bagka deyisle gunlik
enerji tiketimi ve metabolik hiz hakkinda kabaca bir fikir
vermektedir. Fakat Schofield formilu, calisma dizaynini
etkileyen bir faktor degil yoGun, bakimda nitrisyon
uygulamasinda enerji gereksiniminin hesaplanmasinda
rutin uygulamada kullanmakta oldugumuz formuldir.

Ayrica total parentera! nitrisyon (TPN) uygulanan,
metabolik hizi etkileyebilecek hipertermi, hipotermi gibi
bulgulari olan, herhangi bir nedenle inotropik ajan
kullanlan  ve analjezik gereksinimi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Calisma siresince hastalarin
pozisyonlarinin degistiriimemesine dikkat ediidi. Hastalara
ait demografik veriler Tablo 1" de gérulmektedir.

Tabfo 1. Hastalara ait demografik veriler ve ort= SEM degerleri.

Yas 41,78+6,37 yIl
Viicut yiizey alani 1,82+0,13rn’
APACHE 1I 14,88+6,99
Cinsiyei K:3 E7
Tani Politravma
Pnémoni

Toraks travmasi
_ Organik fosfor intoksikasyonu 1

Tam hastalar kirarize, volim kontroi modunda, inspire
edilen oksijen fraksiyonu (FiO2): 0.3-0.5, tidal volim (VT):
7-9 ml/kg, solunum frekansi (f) 14-18/dk, inspirium/paisse:
33/5 parametreleri kullanilarak Servo 900 C (Siemens-
Sweden) cihazi ile mekanik ventiiasyon destegi almak-
taydi. Calisma boyunca arteriyei, mikstven6z kan gazlan
Stat Profil 9 (Nova Biomedicai) cihazi ile analiz edildi.
Solunum parametreleri sabit tutuldu. Tirn hastalarin EKG
ve transkutantz oksijen satlirasyonian monitorize edildi.
Sag veya soi radyal artere 20 G teflon kanil (Viggo-
Spectramed, Swindon, UK); sa§ veya sol subklavyen ven
yoluyla pulmoner arter kateteri (Baxter Edwards, Swan
Ganz, Termodilisyon 7F, Percutaneous  Sheath
introducer Kit 8, 5F, Baxter Healthcare Corp, USA)
yerlestirildi. Hastalarin invaziv ve noninvaziv
monitdrizasyonlar igin Criticare System INC 1100 clhazs
kullanildi.

Hastalarin kalp atim hizi (KAH), ortalama arte» basinci
(MAP, Mean Arterial Pressure), santral vendz basing
(CVP, Central Venous Pressure), ortalama pulmoner artel
basinci (MPAP, Mean Pulmonary ArteriaS Pressure),
pulmoner arter kdse basinci (PCWP, Pulmonary Capillary
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elde edilen bu rakamdan: ventilatorde
Wedge Pressure) kriter alinarak sivi dengeleri saglandi,
idame sivisi  vicut agirhklarina  gore hesaplanarak
calisma boyunca sabit hizda verildi. Hemodinamik ve
respiratuar yonden stabiiizasyon saglandiktan sonra
KAH, MAP, CVP, MPAP, PCWP kaydedildi. Arteriyei ve
mikst vendz kan gazlan analiz edildi. Pulmoner arterden
kan 0Ornegi alinirken yanhs yuksek sonuca neden
olmamak icin kan yavasca aspire edildi. Kardiyak debi (Q)
Olcimi icin Oximetrix 3 S02/ CO Computer (Abbott-
IRELAND) cihazi kullanildi. 10 mi 11-14 °C % 5 Dekstroz
solusyonu kullanilarak termodilisyon yontemiyle Ucg
Olcum yapildi. Termodilusyon egrisinin morfolojisi monito-
rize edildi. Ardarda vyapillan u¢ Olcimde degerler
arasindaki fark %10 'dan kigukse u¢ 6lgimin ortalamasi
alindi. Fark %10 dan biylkse iki 6iciim daha yapilarak en
kiiclk ve en buyik degerler atilarak kalan u¢ 6lcimin
ortalamasi alindi. Olgiimlerin ayni solunum sikluslartnda
olmasina dikkat edildi.

Sistemik vaskiter rezistans (SVR), pulmoner vaskiler
rezistans (PVR), arteriei oksijen icerigi (CaO,), mikst
vendz oksijen icerigi (CvG,?), arteriovendz oksijen icerigi
farki (a-v DO2), Oksijen sunumu (DO2), Oksijen tiiketimi
(VO2) Oximetrix cihazi icindeki programda bulunan
standart formiillerle hesaplandi.

Kullanilan standart formiller ise:

Ca0, = 1,39.Hb.Sa0, + (0,0031 .Pa0,)

DO, = Ca0,.Q.10

VO2 = a-v DO2.G.10 olarak belirlenmigtir.

Hastalardaki ginlik eneriji tiketimi de VO2" den. Oximetrix
cihazinda otomatik olarak kullanilan standart formudillerle
hesaplanmigtir.

EE(kcal/gin) = VO,
kcal/gun

(ml/dk).(4,86(cal)10").1440(dk)

Standart formiillerle beslenen hastalarda 1 i oksijen
tuketimiyle 4,86 kalori aciga ciktigi ve bir ginde 1440 dk
oldugu g6zoénune alinarak kullaniimaktadir.

Propofoi inflzyonu 6ncesi yapilan dlcimler kontrol degeri
oiarak kabul edildi. 1 mg/kg IV bolus doz propofoi
verilmesinden sonra 2 mg/kg/sa. IV infiizyon baslandi. 30
dk sonra 2. 6lciim, 60 dk sonra 3. 6lcim, 120 dk sonra 4.
Oictim, 180 dk sonra 5. 6iciim, 300- dk sonunda, 6. 6lcim
yapilarak cahsma sonlandirildi.

Olciimler arasindaki farklar varyans analizi (tesadiif
bloklari modeli) ile karsilagtirildi. Anlamli olan sonuglarda
Neuman-Keuls yontemi iie ortalamalar arasindaki farklar
degerlendirildi, p<0,05 olan degerler anlamli kabul ediidi.
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BULGULAR

Hastalardan elde edilen Oolcim zamanlarindaki hemo-
dinamik ve metabolik veriler Tablo 2 ve 3 'te; DO2, VO2 ve
EE degisimleri Grafik 1, 2, 3 'te g0dsterilmistir. DO2 deger-

Olciimlerde azalis go6zlendi. 5. ve 6. dlcim degerlerinin
kontrol deQerine gobre anlamh olarak azaldi§i saptand
(p<0,05) (Grafik 1). VO2 degerlerinde, propofol infiizyonu
basladiktan sonra yapilan Olgimlerde azalis gbzlendi. 5.
ve 6.6lcim azaldigi saptandi(p<0,05) (grafik-2). Degerle-

lerinde,

propofol

infizyonu basladiktan sonra vyapilan

rinin kontrol degerine gore anlamli olarak

Tablo 2. Propofol inflizyonu 6ncesi ve sirasinda hemodinamik parametrelere ait ort+SEM degerleri.

1.0lgim 2.0lgiim 3.0lgiim 4.0lgiim 5.0lgiim 6.0lgiim
Sao, 97,156+0,81 97,122+0,91 97,700+0,82 97,700+0,59 97,167+0,78 97,622+0,49
SvO, 76,93+2,5 76,34+2,43 77,93+2,08 76,30£2,11 77,36+1,54 77,572,111
KAH 109,11+6,51 106+6,57 106,89+7,36 104,67+7,53 101,89+7,75 105+7,92
MAP 98,78+5,78 81,444 ,91* 85,44+5,21* 88,56+5,64* 85,11+5,02* 89,3346,5*
CvpP 9,11 £1,32 9+1,53 7,78+1.63 8,22+1,59 8,89£1,73 8,89+1.81
PCWP 13,78+1,52 12,89+1,59 13+1,59 13,22+1,57 13,22+1,49 13,44%1,67
Q 7,00+0,76 6,11+0,698 6,26+0,685 6,10+0,719 5,730,491 5,63+0,402
SVR 1054+126 1031+102 1047,6+99,8 1073+112 11044132 1139+122
PVR 189+43,4 197,7+£50,2 194,9+48,3 191,7£43,3 207,3+53,7 187,8+41,1
* p<0.05
Tablo 3. Propofol inflizyonu 6ncesi ve sirasinda metabolik parametrelere ait ortSEM degerleri.
1.0lgim 2.0lgiim 3.0lgiim 4.0lgiim 5.0Igiim S.0lgiim
a-v DO, 3,350,353 3,13+0,289 3,00+0,224 2,98+0,255 3,010,266 3,10+0,261
DO, 1048+153 896+154 929+152 898+162 798+100* 793,2+93,7*
Vo, 223,3+22,4 187,723 188,6+26,4 190,2+31,1 170£20,5* 168,3+20,3*
EE 1563+157 1313+161 1320+£185 1331+218 1190+144* 1178+142*
p<0.05
Grafik 1. DO, degerlerindeki propoFol inflizyonu baglatildiktan sonra oiusan Grafik 2. VO, degerlerinde, propofol infiizyonu basladiktan sonra olusan
degisim. degisim.
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Grafik 3. EE degerlerindeki propofol inrlizyonu baslatildiktan sonra olugan

degisim.
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* p< 0,05

EE degerlerinde, propofol inflzyonu basiadiktars sonra
yapillan Olgimlerde azalig goziendi. 5. ve 6. Olcuim
degerlerinin kontrol degerine gore anlamli olarak azaldigi
saptandi (p<0,05) (Grafik3).

TARTISMA

Organizmada metabolizmanin ve yasamsal fonksiyonlarin
surdirdlebilmesi icin  oksijen sunumunun devamhhg
gereklidir. Oksijen sunumunu kardiyak debi ve arteriyei
oksijen icerigindeki degisiklikler etkilemektedir (21,22).

Sa02, Sv02, MAP, Q, DO2 ve VO2 degerleri, uygun doku
perfizyonunun ve  oksijenasyonunun  gdostergeleri
arasinda yer almaktadir. Yogun bakim hastalarinda
yeterli oksijenasyonu saglamak icin mekanik ventilasyon
destegi siklhkla uygulanmaktadir (6,24). Mekanik
ventilasyon tedavisinden optimum yararn saglayabilmek,
hastanin ventilatérle uyumsuzlugunu énlemek icin sedatif
ajanlar ve noéromuskuler blokerlerden yararlaniimaktadir
(15).

1970" lerde klinik kullamima giren propofolin yo! actigi
hemodinamik dedgisiklikler pekcok calismaci tarafindan
arastinimistir (8, 9, 12, 13, 18).

Harris ve ark. (9) YB hastalarinda yaptiklari ¢calismada 1-
3 mg/kg/sa. propofol ile MAP' in azalmasina karsin KAH'
in. degismedigini saptamiglardir. Nokaigawa ve ark. (17)
kdpekle vyaptiklari calismada 6 mg/kg/sa. propofol
infuzyonuyla MAP' in azaldigini, KAH' in degismedigini,
15 mg/kg/sa.’ in Uzerindeki inflizyon hizlarinda ise KAH'
m azalmaya basladigini saptamiglardir. Nimmo ve ark.
(18) ise inotropik destek tedavisine bagimli kritik YB
hastalarinda 2- 4 mg/kg/sa. Inflizyonla uygulanan pro-
pofol sedasyonu sonucu KAH' da anlamli azalma tespit
etmigler; bunun artmis vagal tonusa bagh olarak geli-
sebilecegini belirtmiglerdir. Nimmo ve ark.” nin elde ettigi
farkl sonugta, hastalarin kardiyak rezevierinin sinirh,
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inotropik destek tedavisine bagimli olmasinin etkili oldugu
disunulebilir.

Calismamiz sirasinda propofol infuzyonu ile KAH' da
degisiklik olusmaz iken MAP degderlerinde anlamli azalma
saptadik. MAP' daki bu azalmada periferik vazodilatas
(1), preloadda azalma (14), sempatik aktivite inhibisyonu

(7), inyokardiyal kontraktilite azalmasinin (5) suclanma-
sina ragmen etki mekanizmasi halen tartismalidir. Pro-
pofol uygulamasiyla SVR' nin azaldigini (4), degisme-
digini (25), arttigini (17) ileri stiren arastirmacilar vardir.

Nokaigawa ve ark (17) kodpeklerde yaptilar calismada,
klinik uygulamada ulasilan plazm 1 propofol konsantras-
yonlarinda SVR' nin arttigini, ancak 3- 4 kat daha yiiksek
plazma konsantrasyonlarina ulastiginda ise SVR' in
dismeye bagladigini tesbit etmiglerdir ve MAP ki
dustisun Q deki azalmayla iligkili oldugunu belirtmislerdir.
Von Akenve ark. (26) da bu goriisu desteklemektedir.
Nimmo ve ark. (18) ise kritik yogun bakim hastalarinda 2
4 mg/kg/sa.’lik infizyonla uyguladiklari pi  ofol sedas-
yonuyla MAP' da azalma tesbit etmigler; fakat bunun
istatistiksel anlamli diizeyde olmadigini bildirmislerdir.

Propofol inflizyonu basladiktan sonra yaptigimiz
Olgiimlerde MAP deg@eri anlamh olarak azalmigtir. En
dusuk deger, 30.dk dlgumindeki 81,4 mmHg olan orta-
lama MAP degeridir. Elde ettigimiz sonu¢ yogun bakimda
sedasyon amaciyla propofol uygulayan diger calismacilar
tarafindan da tesbit edilen MAP azalmasi sonucuyla
uyumlu olmustur. Calismamizda MAP' taki azalisin
hastalarimizdaki kardiyak debi azalmasina paralellik
gOstermesi ve SVR' de disme olmamasi nedeniyle,
Nokaigavva ve diger arastirmacilarin belirttigi gibi propofol
infizyonuna bagl olarak MAP' 1 azalmasinda

debinin daha belirleyici oldugunu disunmekteyiz.

Kardiyak debiyi kalp hiziyla birlikte belirleyen diger faktor
ise kalbin her seferinde perifere = derdigi kan miktan
olan atim volimia (SV) dar. SV U belirleyenler: preload,
ventrikuler kompliyans, ventriklier kontraktilite ve
ventrikiler afterioaddur. PCWP preload, MPAP ise
afterload hakkinda bilgi veren parametrelerdir. Sol
ventrikil afterloadu SVR, sag ventrikil afterloadu ise PVR
ile degerlendirilebilir (20).

Kox ve ark (12) YB hastalarinda propofolu 3- 4 mg/kg/sa.
dozuyla sedasyon amach kullanmiglar Q, SVR, PVR ve
MAP degerlerinde anlamli azalma tesbit etmiglerdir.
Nimmo ve ark (18) ise kritik yogun bakim hastalarinda 2-
4 mg/kg/sa. propofol infizyonu ile KAH, SVR' de anlaml,
Q, CVP ve PCWP' de ise anlamh olmayan azalma tesbit
etmiglerdir.



Calismamizda 2 mg/kg/sa. propofol inflizyonu sonrasi
alinan tim Q 6lgiim sonugclar kontrol degerinden daha az
olarak tespit edildi, istatistiksel acidan ‘anlamlilik saptan-
madi. PVR, SVR, PCWP ve MPAP degerlerinde anlamli
bir degisiklik olusmadi. Stroke volum' U direkt degerlen-
dirmememize ragmen belirleyici olan PVR, SVR, PCWP
ve MPAP degerlerinde anlamli bir degisiklik olusmadi.

Normalde DO2 azaldiginda dokular metabolik gereksinim-
lerini karsilayabilmek icin kandan daha fazla oksijen
cekmek durumunda kalr. VenO0z kana daha yuksek
oranda desatiire kan déniigii olur, SvO, diiser ve a-vDU2
artar; ancak propofol doku metabolizma hizini yavas-
lattigi, oksijen gereksinimini azalttigr icin bu degisikliklerin
olusmadig bildirilmistir (18).

Mekanik ventilasyon sirasinda sedasyon amaciyla
propofol uyguladigimiz calismamizda olcim zamanlarin-
daki Sa02, sv02, a-vDU2 degerlerinde kon-trol dlgii-miine
goOre anlaml bir degisiklik olusmadi. Doku oksijenasyonu
takibi icin kullanilan parametrelerden biri olan SvO,
degerinin azalmasi hastada oksijen agigi oldugunu ifade
eder; ancak normal de@erler tim dokularin yeterli oksijen
aldigint gostermez. Propofoi uygulamasinda kardiyak
debideki dususe bagh olarak dokulara oksijen sunumu
azalrr (18).

Yogun bakimda sedatif bir ajan olarak kullanilan propofol,
yol agctigr kardiyovaskiler depresan etkiyle dokulara
oksijen sunumunu azaltmaktadir (8,18). DO2' yi belirleyen
faktorler kardiyak debi ve arteriel oksijen icerigidir. Kox ve
ark. (12) yogun bakimda 3- 4 mg/kg/sa. inflizyonia uygu-
ladiklan propofo! sedasyonu ile Q ve DO2' de birbirine
paralel anlamli azalma saptamiglardir. Diger bir calismaci
grubu ise 2 mg/kg/sa. propofol infuzyonunun baslama-
sindan ¢ saat sonra ilimh hemcdinamik degisikliklere
paraiei olarak DO2 ve Q' da azalma tesbit etmigler, fakat
istatistiksel olarak anlamlilik beurlememis-lerdir (18).

Calismamizda Sa02 ve SvU2 ve a-v DO2 degerlerinde
anlaml bir degisiklik olusmadi, DO2 olgiimlerinde ise Q'
daki azalmaya paralel olarak 180.dk. dan itibaren anlamli
bir azaima tesbit ettik. Hastalarimizda DO2 'nu etkieye-
bilecek faktor olarak Q degisimi gdze carpmaktadir.
Yapilan calismalarda yogun bakimda sedasyon amaciyla
kullanilan  propofolin VO2' ni azalthdr gdsterilmistir
(8,12,13,18). Moritz ve ark. (16) aortik cerrahi sonrasi 2-3
mg/kg/sa. inflizyonia uyguladiklari propofol sedasyonu ile
VO2' nin %25 oraninda aniamh bir sekilde azaldigim
saptamiglardir. Propofo! infuzyonu kesildikten 30 dk.
scnra ise VO2 baza! de@erlere ulasmistir.

Calismamizda propofol infuzyonu basladiktan sonra VO2'
deki azalig 180. dk. dan itibaren anlaml diizeye ulasti.
Bazai ortalama VO2 degeri 223 mil/dk dan 300.dk. da
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168,3 ml/dk’ ya dek azaldi. Enerji tuketimi deg@eri bazal
de@ger olan 1563 kcal/gin’ den, 6. O&lcimde 1178
kcal/guin'e dek anlamli Olctide azalmigtir.

Yogun bakim hastalarinda metabolik aktivitenin sonucu
olan VO2 artisina yolagan pek cok faktdér mevcuttur (3).
Tek basma mekanik ventilasyon uygulamasi bile stres
yanita neden olarak sempatik aktivitede artiga yolacabilir
(11). Ventilatorle uyumsuzluk halinde bu etki daha da
belirgin bir sekilde ortaya cikar (26,27). Kardiyopulmoner
rezervi sinirh yogun bakim hastalarinda bu durum cesitli
problemlere yol acabilir. Ayrica yogun bakim hastalarinda
ortaya cikabilen organ hasarinin, metabolik gereksinimi
karsilayamayan yetersiz DO2 sonucu gelisen doku
hipoksisi nedeniyle olustugu ileri siiriimektedir (23).

Bu nedenle yogun bakim hastalarinda yeterli sedasyon
ve analjezi saglanarak VO2 ve metabolik hizin azaltil-
masinin hastalar agisindan olumlu sonuclar olusturacadi,
tedavilerini olumlu ybnde etkileyecegi belirtiimektedir
(18,19).

Calismamizin sonuclan dogrultusunda mekanik ventilas-
yon destegindeki YB hastalarinda sedatif ajan olarak
propofol kullaniimasinin yararl olacag: kanisina varil-
mistir.

&
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Organizmada oksijen tiketimi DO2 den bagimsiz,
metabolik gereksinim tarafindan belirlenir. Sedatif bir ajan
olan propofol, VO2, DO2 ve metabolik hizi etkileme
potansiyeline sahiptir.

Mekanik ventilasyon destegindeki YB hastalarinda,
sedasyon amaci ile propofoi infiizyonu uyguladigimiz bu
calismada, MAP, DO,, VO2 ve EE degerlerinde anlaml
azalma saptanmigtir. MAP degerleri bazai olcime gore
diger olcimler sirasinda anlaml olarak azalmigtir. DO2,
VO2 ve EE degerlerindeki azalma ise 5. élgimden itibaren
aniamh diizeyde olmustur.

Yogun bakim hastalarinda, uygun inflizyon hizinda
kullanilan propofol ile bazi hemodinamik ve metabolik
degisiklikler olugsmaktadir. Bu g¢alisma sirasinda olugsan
hemodinamik degisimlerin toiere edilebilir simriarda
oldugu goérulmustar.

Bunun yanisira vicut oksijen gereksiniminin azalmasina
yolagan VO2 azalig! belirgin oiarak ortaya cikmistir.
Propofol sedasyonu sonucu olan EE ve VO2' deki bu
azalmanin yogun bakim hastalarinin oksijen gereksinimini
azaltarak iyilestiriimelerinde yararli etkileri olabilecegi
kanisina varilmgtir.
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