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on Volume Change in Patients Who are Hospitalized in
Intensive Care, Who Have Spontaneous Breathing

OZET Amag: Yogun bakim {initemizde yatan entiibe, asiste basing destekli modlarda solunum yapan hastalarda,
midazolamin damar igi voliime etkilerinin ekokardiyografi ile degerlendirmeyi amagladik. Gereg ve Yontemler:
Yogun bakim iinitesinde yatan, hipoksi nedeni ile entiibe edilen 18 yas {istii, spontan solunumu bulunup asiste
invaziv mekanik ventilasyon uygulanan, Ramsey sedasyon skalasi intravenéz midazolam sonrasi 5. dk’da 5-6 olan
ve s1v1 ag181 olup olmadig1 bilinmeyen toplam 30 hasta caligmaya alindi. Hastalarin yas, viicut 1s1s1, boyu, kilosu,
beden kitle indeksleri, yogun bakim kalis siireleri, komorbidite durumlari, vazopresér ve inotrop kullanma du-
rumlan kaydedildi. Hastalara pasif bacak kaldirma testi (PBKT) uygulands, daha sonra 0,1 mg/kg midazolam damar
ici verilerek 5 dk beklendi ve ayni sartlarda 2. kez PBKT uygulandi. Hem midazolam 6ncesi hem sonrasi yapilan
pasif bacak kaldirma testleri éncesi ve sonrasi tiim 6l¢timler karsilagtirildi. Bulgular: Midazolam uygulanmasin-
dan 6nceki PBKT nin sistolik arter basinci (SAB) tizerindeki etkisini degerlendirdigimizde; PBKT den 6nceki SAB
126,53+20,58 mmHg, PBKT’den sonraki ise 134,67+18,58 mmHg idi. PBKT’den sonraki ortalama SAB’daki artig
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01). Midazolam uygulanmasindan sonraki PBKT nin SAB iizerindeki etkisini
degerlendirdigimizde; PBKT’den 6nceki SAB 118,80+24,74 mmHg, PBKT den sonraki ise 120,73+23,77 mmHg
idi. PBKT’den sonra ortalama SAB artis gostermesine ragmen, bu artis istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0,05).
Arastirmadaki bireylerde midazolamin ortalama CO artig %’si tizerindeki etkisini degerlendirdigimizde; midazo-
lam 6ncesi ortalama CO artis %’si %16,37, midazolam uygulandiktan sonra ise %9,12 olup; midazolam, CO artig
%’sini istatistiksel olarak anlamli derecede diisiirdii (p<0,05). Sonug: Midazolam vena kava kollapsibilite indeksi
ve Delta V peaki etkilemiyor, ancak CO artig %’sini istatistiksel olarak anlamh azaltiyordu. Yogun bakim hasta-
larinda midazolam sedasyonunun hemodinamik kompansasyonu rolatif hipovolemiyi artirarak ve kardiyak fonk-
siyonlar: deprese ederek bozdugunu ve bu nedenle PBKT nin midazolam sedasyonu sonrasinda bir anlam ifade
etmedigini diigiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Midazolam; pasif bacak kaldirma testi; ekokardiyografi

ABSTRACT Objective: In this study, we aimed to evaluate the effects of midazolam on intravenous volume in
echocardiography in intubated, assisted pressure breathing patients in our intensive care unit. Material and
Methods: A total of 30 patients hospitalized in the intensive care unit, over 18 years of age who were intubated
due to hypoxia, who had the Ramsey sedation scale was 5-6 after intravenous midazolam who had spontaneous
breathing and underwent assisted invasive mechanical ventilation were included in the study. Age, body
temperature, height, weight, body mass index, duration of intensive care unit stay, comorbidity, vasopressor and
inotropic use were recorded. Passive leg rising test was applied to the patients, then midazolam was administered
intravenously at 0.1 mg/kg for 5 minutes and passive leg rising test was performed for the second time under the
same conditions. All measurements before and after midazolam were compared. Results: When we evaluated the
effect of passive leg raising test (PLRT) on systolic arterial pressure (SAP) before midazolam administration; SAP
before PLRT was 126.53+20.58 mmHg and after PLRT was 134.67+18.58 mmHg. The increase in mean SAP after
PLRT was statistically significant (p<0.01). When we evaluate the effect of PLRT on SAP after midazolam
administration; SAP before PLRT was 118.80+24.74 mmHg and after PLRT was 120.73+23.77 mmHg. Although
the mean SAB increased after PLRT, this increase was not statistically significant (p>0.05). When we evaluated
the effect of midazolam on CO% increase in individuals in the study; the mean CO increase before midazolam
was 16.37%, after midazolam it was 9.12%, and midazolam and CO increased significantly (p<0.05). Conclusion:
All of these findings suggested that midazolam did not affect IVC-CI and Delta V peak, but increase CO% reduced
a significant. The increase in SAP, CO and VTI in PLRT were administered after midazolam was a lower than
before midazolam. We think that in intensive care unit patients with midazolam sedation disrupts hemodynamic
compensation to increase relative hypovolemia and depressive cardiac functions, and therefore PLRT does not
effect after midazolam sedation.

Keywords: Midazolam; passive leg raising test; echocardiography
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ogun bakim iinitesi (YBU)'nde yatan hasta-

-! larda intravaskiiler voliimiin korunmas: ve
hemodinamik optimizasyonun saglanmasi
morbidite ve mortalite tizerinde 6nemli rol oynar.!
Buradaki temel amag, yeterli hiicre metabolizma-
sin1 siirdiirmek icin perfiizyon basincini dengede
tutmak ve oksijen sunumunu optimize etmektir.””
Yogun bakimda yatan hastalarda sedasyon nedeni
ile anestezik ilaclar sik kullanilmaktadir.® Bu ilac-
larin ¢ogu kompansatuar mekanizmalar1 bozdu-
gundan, rolatif hipovolemiye neden olurlar.>””
Ozellikle sepsis, hipotermi varligi veya yaglilarda
anestezik ila¢larin kullanimi rélatif hipovolemiyi
daha da derinlestirebilir. Bundan dolay1 hedefe y6-
nelik tedavi, kan akimini normallestirmek igin
sabit hedeflere dayali tedavi protokollerini kulla-
nir. Bireysellestirilmis hemodinamik tedavi, he-
modinamik izlem sonuglarina gore, siviya yaniti
degerlendirilerek birey i¢in gecerli olan hemodi-
namik hedefleri saglayarak organ perfiizyonunu
optimize etmeyi amaglar. Bu yaklagim, hastanin ki-
sisel hemodinamik profilini temel alan kardiyovas-
kiiler dinamikleri optimize eder.'® Siv1 tedavisinin
yonetiminde yeterli ve giivenli doku oksijenasyo-
nunu saglayacak kan akiminin garanti edilmesi ve
kalp debisinin metabolik gereksinimlerin kargilan-
masinda yeterli olup olmadiginin belirlenmesi ge-
rekmektedir. Bununla birlikte, klinik ¢aligmalar,
hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastala-
rin yalnizca yaklagik %50’sinin siv1 yanith oldu-
gunu gostermistir.!! Bu nedenle, stabil olmayan
kritik hastalarin resiisitasyonu, hastalarin damar i¢i
voliim durumunun dogru bir sekilde degerlendiril-
mesini ve bir s1v1 yiiklemesini takiben gelisecek he-

modinamik yanitin 6ngoriilebilmesini gerektirir.'>!?

Ekokardiyografi (EKO), 6zellikle kritik hasta-
lardaki restisitasyonu takip etmek i¢in 6nemli bir
aractir.'* Resiisitasyon, organ islev bozuklugunu
engellemek icin siklikla intravenéz sivi infiizyo-
nunu gerektirir. Eger uygun miktarda siv1 veril-
mezse organ islev bozuklugu daha da derinlegir.'*!°
Hastanin siv1 ile diizelip diizelmedigi, ek vazopre-
sor ya da inotrop gerekli olup olmadig: sorusunu
cevaplamak zor olabilir. EKO, kanita dayali bir
yaklagim oldugundan, bu sorunlar1 gidermek i¢in
ideal bir yontemdir.'* Kardiyak 6n yiik tahmini i¢in
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EKO ile end-ventrikiiler voliimler, vena kava infe-
rior-kollapsibilite indeksi (VCI-CI), vena kava in-
ferior-distantibilite indeksi (VCI-DI), santral ven6z
basing [central venous pressure (CVP)] ve pasif
bacak kaldirma testi (PBKT) gibi parametreler kul-
lanilmaktadir.’® PBKT, hipovolemiyi EKO para-
metreleriyle de tanimlayabilir."?! PBKT yapmadan
da VCI-CI, delta velocite peak (Delta Vpeak) ve
kardiyak out-put (CO) artis yiizdesi ile de hipovo-
lemi tanis: konabilir.!3?22

Sedatifilaglar, yogun bakim tinitelerinde yatan
hastalarda sik kullanilan ilaglardir. Fakat sedatif
ilaclar venoz kapasitans: artirarak rolatif hipovole-
miye zemin hazirlar ve bunun sonucu olarak azal-
mis kan volimii, CO, dokularda oksijen ihtiyacini
karsilayamama durumu ve potansiyel olarak hi-
poksi ortami olusturabilir. Midazolam da YBU’de
stk kullanilan sedatif bir ilactir. Midazolamin
damar diiz kas hiicreleri ve kalp tizerindeki etkileri
ile vazodilatasyona neden olabilecegi gosterilmis-

tir 24-27

Bu calismada, YBU’de yatan entiibe, asiste ba-
sin¢ destekli modlarda solunum yapan hastalarda,
midazolamin damar ici voliime etkilerini EKO ile
degerlendirmeyi amagladik.

I GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma, Ocak 2019 ile Subat 2019 tarihleri ara-
sinda, T.C. SBU. Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi-
nin YBU’de yapildi. Yerel etik komitesinden izin
alindi (14/12/18,179) ve galismaya déhil edilen has-
talarin yakinlarindan yazili aydinlatilmig hasta
onami alindi. Caligma 2008 Helsinki Deklarasyo-
nu’na uygun yapildi. Airapetian ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢aligmada, s1v1 cevabi olan grupta bazal
velosite time integral (VTI) 16+4 cm, s1v1 cevabi ol-
mayan grupta bazal VTI 19+4 cm idi." Tki grup
arasi ortalama VTT'lardaki 3 cm’lik fakin anlamli
olabilmesi i¢in birinci tip hata diizeyi o=0,05, ikinci
tip hata diizeyi f=0,20 ve testin giicii %80 olarak
alindiginda ¢alismaya dahil edilmesi gereken mini-
mum 6rneklem sayis1 n=30 olarak hesaplandi. Has-
talar siv1 replasmani yapilmadan 6nce damar igi
uygulanan 1 mg/kg propofol ve 1 pg/kg remifenta-
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nil ile entiibe edildi ve spontan solunumu dénen

hastalar asiste basing kontrolli modlarda
[CPAP+PS modunda pozitif ekspirasyon sonu ba-
sinci “positive end-expiratory pressure (PEEP)” 5
cm H,O] mekanik ventilatére baglandi, tiim 61-

¢limler bu iglemden sonra yapildi.
Dahil etme kriterleri:

1. YBU’de yatan ve hipoksi nedeni ile entiibe
edilip heniiz sedasyon baslanmamisg, 18 yas tstil
hastalar,

2. Spontan solunumu bulunup asiste invaziv
mekanik ventilasyon uygulanan hastalar,

3. Ramsey sedasyon skalasi (RSS) intravendz
midazolam sonrasi 5. dk’da 5-6 olan hastalar,

4. S1v1 ag1g1 olup olmadig bilinmeyen hastalar.
Dahil etmeme kriterleri:

1. Ciddi kardiyak hastalig1 olanlar (kardiyak
patoloji, pulmoner hipertansiyon),

2. Intra-abdominal basinci >12 mmHg olan
hastalar,

3. Obez hastalar (Beden kitle indeksi >30
olanlar),

4. V(I goriintiilenemeyen hastalar,

5. Hipotansif seyreden hastalar (1 pg/kg/dk)
iizerinde noradrenalin infiizyonuna ragmen sistolik
arter basinci (SAB) mmHg <90 olanlar,

6. Siniis ritminde olmayan hastalar,
7. Viicut sicaklig1 >37,5°C olan hastalar,

8. Spontan solunumu olmayan hastalar,

9. APACHE II skorlar1 25’in altinda olan has-
talar,

10. Bilgisayarli beyin tomografisi ile kafa i¢i
basing artig1 kanitlanmig hastalar.

Hastalara ¢aligma prosediirti uygulanmadan
once yast, viicut 1s1s1, boyu, kilosu, yogun bakimda
kalig siireleri, komorbidite durumlari, vazopresor
ve inotrop kullanma durumlan kaydedildi. Tim
monitdrizasyon islemleri ve EKO 6l¢timleri aym
anestezi asistani ve kardiyoloji uzmani tarafindan
yapildi.

HEMODINAMIK MONITORIZASYON

YBU’de yatan tiim hastalara rutin olarak uygulan-
d1g1 sekilde supin pozisyonda hasta bagi monitér
(Philips medizin systeme MX550) ile CVP, elek-
trokardiyografi (EKG), periferik oksijen satiiras-
yonu (Sp0O,), intraarteriyel kaniilasyon ardindan
devaml invaziv arteriyel basing 6l¢iimii, ciltten
periferik viicut sicaklig1 takibi monitérizasyonu
yapildi. CVP Olgiimii esnasinda hasta supin notr
pozisyona alindi. CVP 6l¢iimii i¢in santral kate-
terden yapilan tiim sivi infiizyonu kesildi. Daha
sonra hasta gecici olarak ventilatdrden ayirildi ve
monitordeki basing degeri mmHg olarak kayde-
dildi.

vcl-cl 6LcUMU

Hastalar supin olarak nétr pozisyona alindi.
Meknik ventilatér PEEP degeri 5 mmHg olarak
ayarlandi. EKO probuyla longitudinal bir bo-
limde subksifoid pencereden 6nce B-Mod EKO
ile out-plane olarak VCI, aorta ve vertebra go-
riinttilendi (Sekil 1). EKO probu bulundugu
nokta degistirilmeden saat yonii tersine gevrile-
rek VCI in-plane pozisyonda goriintiilendi (Sekil
2, Sekil 3).

VCI'nin kalpten ¢ikisi ve hepatik ven goriin-
tiilenerek hepatik veni yaklagik 1 cm gectikten son-
raki kisma EKO kiirsorii yerlestirildi ve M-mod
EKO agildi. Birkag soluk periyodu boyunca VCI
capt izlendi ve ekran dondurularak VCI ¢apinin en
dar oldugu ve en genis oldugu yerlerden cap 6l-
ciimii yapildi (Sekil 2, Sekil 3).

SEKIL 1: Out-plane olarak VCI, aorta ve vertebranin B-Mod EKO goriintiisi.



Canan TIRYAKI ve ark.

Turkiye Klinikleri ] Anest Reanim. 2019;17(3):77-88

SEKIL 2: M-modu EKO gériintiistinde midazolam 6ncesi supin pozisyonda
VCl un en biiyik ve en kiiglik capin gériintisi.

$EKiL 3: EKO’'da M-modunda midazolam sonrasi supin pozisyonda VCl'un
en biyik ve en kigik capin gérintis.

PASIF BACAK KALDIRMA TESTi

Hasta supin nétr pozisyonda yatarken once bas bel-
den itibaren 45° yukar kaldirildi ve 2 dk bu pozis-
yonda tutularak monitérdeki SAB mmHg olarak
kaydedildi; daha sonra, hasta tam tersine bacaklar
belden itibaren 45° yukar: pozisyona alinarak 1 dk
sonra ayni sekilde monitérdeki SAB mmHg olarak
kaydedildi. Olgiilen SAB’da >%121ik bir artis hi-
povolemi lehine degerlendirildi ve test pozitif

kabul edildi.

AORT GAPI, VELOSITE (V) MAKSIMUM, VMINIMUM,
DELTA VPEAK VTI GLCOMU

Hasta supin pozisyona getirilerek EKO probu ile
parasternal uzun eksenin iki boyutlu goriintiile
mesiyle aortik cap; aortik anulus hizasindan aort
kapaginin yapisma noktalar1 arasindan ol¢iildi
(Sekil 4).

Apikal pencerede aort kapaginin 1 cm altin-
dan PW (pulsed wave) Doppler ile sol ventrikiil
¢ikis yolu sistolik akim hizinin tek bir soluk don-
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giisti boyunca VTI, velositenin minimal ve maksi-
mal (Sekil 5, Sekil 6, Sekil 7, Sekil 8, Sekil 9, Sekil
10) degerleri kaydedildi.

CALISMA PROSEDURU

1. Monitorize edilen hastalarda 6nce kalp atim
hiz1 (KAH), SAB ve diyastolik arter basinci (DAB)
olciilerek kaydedildi. Hastalarin arteriyel kantli
ve CVP kateterinden CVP 6l¢iildiikten sonra kan
gaz1 6rnegi alindi. Supin pozisyonda EKO ile VTI,
velositenin maksimum ve minimum degerleri, aort
cap1 ve VCI'nin maksimum ve minumum ¢ap 6l-
¢limleri yapilarak kaydedildi.

2. Hastalara higbir ila¢ yapilmadan PBKT son-
ras1t KAH, SAB ve DAB 6l¢iimleri tekrarlandi. Tek-
rar EKO ile VTI él¢timleri yapilarak kaydedildi.

3. Hastalara 0,1 mg/kg’dan midazolam IV ya-
pildi. Bes dk bu sekilde beklendi. Midazolam ya-
pildiktan sonraki 5. dk’da hastalardan tekrar KAH,
SAB ve DAB supin pozisyonda tekrar EKO ile VTI,
velositenin maksimum ve minimum degerleri ve
VCI'nin maksimum ve minimum ¢ap 6l¢timleri ya-
pilarak kaydedildi.

4. Daha sonra PBKT yapildi ve hastalarin
KAH, SAB ve DAB o6lciimleri kaydedildi. Tekrar
EKO ile VTI 6l¢timleri yapilarak kaydedildi.

Daha sonra kaydedilen verilerden asagidaki
formiillerle hesaplamalar yapildi:

1. Midazolam 6ncesi ve sonrasi supin pozis-
yonda yapilan dl¢iimlerle (birer kez hesaplanan ve-
riler):

1. VCI-CI=(V pax Vinin)/ Vinax X 100

2. Delta V Peak:(Vpeakmax_vpeakmin)/ [(Vpeakf
max+Vpeakmin)/ Z]XIOO

SEKIL 4: EKO'da aort gapinin élgtimil.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Aragtirma verilerinin degerlendirilmesinde Statis-
tical Package for Social Sciences (SPSS) Mac ver-
sion 21 (SPSS Inc. Chicago, IL, ABD) yazilim
programi kullanildi. Verilerin homojen olup olma-
dig1 Levene testine gore yapildi ve p>0,05 ise veri-
ler homojen olarak degerlendirildi. Verilerin

: normallik dagilimina uyup uymadig: Shapiro-Wilk
SEKIL 5: EKO’'da midazolam &ncesi supin pozisyonda Velosite él¢iimii

. e normalik testi ile degerlendirildi, p>0,05 ise nor-
(Vmaksimum, Vminimum).

mal dagilima uydugu, p<0,05 ise normal dagilima

L —————

SEKIL 6: EKO'da midazolam oncesi supin pozisyonda VTI dlgtimi.

$EKiL 8: EKO’'da midazolam &ncesi supin pozisyonda Velosite élgiimii
(Vmaksimum, Vminimum).

e —————

SEKIL 7: EKO'da midazolam 6ncesi PBKT'i sonrast VTI 6lgiimil.

$EKiL 9: EKO’da midazolam sonrasi supin pozisyonda VTI 8lgimi.

3. Aortik alan (AA) su sekilde hesaplandi:
AA=(1t x AoD2)/4.

2. Hem midazolam 6ncesi, PBKT 6ncesi ve
sonras: hem de midazolam sonras1 PBKT 6ncesi ve
sonrasi yapilan l¢timlerle dort kez hesaplanan ve-
riler:

1. SV:VTI x (nr2)

2. CO:SVxHR

3. CIL: CO/vuciit yiizel alan1 (m?)

4. CO artig %’si: CO artig ylizdesi= CO %: : :
(CO1-C0O2/CO1)x100. SEKIL 10: EKO'da midazolam sonrasi PBKT'inden sonra VTI lgiimdl.
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uymadig1 kabul edildi. Normal dagilima uyan veri- TABLO 2: Hastalarin yogun bakim tnitesine
ler Paired Samples t-testi ile karsilagtirildi ve so- yatis tanilari ve komorbiditeleri.
nuglar mean=+SS olarak verildi, normal dagilima } .
. . Yogun bakim iinitesine
uymayan verilerin kargilastirilmasinda Wilcoxon Hastalar  yatis tanisi Komirbilditeles]
testi kullanild1 ve sonuglar mediyan+min-maks ola- 7 Yikseklen disme Yok
rak verildi. Tim veriler i¢in p<0,05 olmasi istatis- 2 Pnémoni KOAH
tiksel olarak anlamli kabul edildi. 3 Genel durum bozuklugu Hipertansiyon,
I Diabetes mellitus
BULGULAR 4 Femur frakturd Astim
Hastalarin demografik verileri ve EKO ile 6l¢iime ° SVO Yok
. . . . 6 SVO Yok
baslanmadan 6nce supin pozisyondayken bir kez . . .
yapilan 6lciimler Tablo 1’de verildi. 8 Vo Yok
Hastalarin yogun bakim {initesine yatis tani- 9 Pnémoni Yok
lar1 ve komorbiditeleri Tablo 2’de verildi. 10 SvVO Hipertansiyon
Hastalarin komorbidite, vazopresor ve inotrop f SV? i Yok 5
, . 12 Pnémoni Akut bdbrek
kullanim durumlar1 Tablo 3’de verildi. yetmezli
Aragtirmadaki bireylerde midazolam uygulan- 13 Politravma Yok
masindan 6nceki PBKT’nin SAB tizerindeki etki- 14 Pnémoni kOAH
sini degerlendirdigimizde; PBKT’den 6nceki SAB 15 Akciger ddemi Hipertansiyon
126,53+20,58 mmHg, PBKT’den sonraki ise 16 SVO Yok
134,67+18,58 mmHg idi. PBKT’den sonraki orta- 7 _YUksekte” diigme Yok
lama SAB’daki artis istatistiksel olarak anlamliyd: 18 Idrar yolu enfeksiyonu Dfabetes .meIIitus,
(Tablo 4)‘ Hipertansiyon
19 SVO Diabstes mellitus,
Aragtirmadaki bireylerde midazolam uygulan- Hipertansiyon
masindan sonraki PBKT nin SAB tizerindeki etki- 20 SVO Yok
sini degerlendirdigimizde; PBKT’den 6nceki SAB 21 SVO Hipertansiyon
118,80+24,74 mmHg, PBKT’den sonraki ise 22 SVO Yok
120,73+23,77 mmHg’idi. PBKT’den sonra ortalama 23 SVO Yok
24 SVO Yok
25 Pnémoni MuskUler distrofi
26 Pndémoni KOAH
TABLO 1: Hastalarin demografik verileri; isi, 27 Akciger kanseri Diabetes mellitus
YBU'de yatis siresi. o8 Vo Yok
Parametreler Mean+SS (Min-Maks) 29 Solunum yetmezligi Diabetes mellitus
Yas (yil) 70,33 19,37 (24-95) 30 SVO Yok
Kilo(kilogram) 67,66+16,01 (40-90) SVO: Serebrovaskiiler olay; KOAH: Kronik obstriktif akciger hastalig.
Boy (cm) 166,339,82 (150-185)
Ist (°C) 36,62+0,24 (36-37,2) ) o
YBU yatis sire (gin) 53,36124,87 (1-659) SAB artig gostermesine ragmen bu artis istatistik-
Sp02 % 97,73:1,94 (94-100) sel olarak anlam arz edecek kadar farkli degildi
Dalta GO2 (mmHg) 6,61+ 3,67 (2-16.5) (Tablo 4).
Arteriyel laktat (mmol/) 1,39:0,85 (0,41-4,63) Aragtirmadaki bireylerde PBKT’den sonra ve
CUlp i) G ) midazolam uygulanmas: ©ncesi ortalama SAB
g\onpg;m (mm) 24,743,02(20-32) 134,67 mmHg iken, midazolam uygulanmas: son-
o m . .
Delta CSZ S f)/CVP Arteriyel laktat, aort capi ve ;O’7F’20 8(;:§e(rIE::i (Shjlantss- rast ve PBKT sonrasi ortalama SAB ise 120’73
MinMa), 2o ' o mmHg idi. PBKT’den sonra midazolamin ortalama
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TABLO 3: Hastalarin komorbidite, vazopresér ve
inotrop kullanim durumlari (n %).

Parametreler + ylizde (%) - yiizde (%)
Komorbidite %53,3 (16) 9%46,7 (14)
Vazopresor %10 (3) %90 (27)
inotrop %93,3 (28) %8,7 (2)

SAB’da azalmaya neden oldugu ve bu farkin ista-
tistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 4).

Arastirmadaki bireylerde, PBKT’den 6nce ve
midazolam uygulanmasi Oncesi ortalama DAB
75,20 mmHg iken, midazolam uygulanmasi sonrasi
ve PBKT oncesi ise ortalama DAB 68,07 mmHg idi.
PBKT’den 6nce midazolamin ortalama DAB’da
azalmaya neden oldugu ve bu farkin istatistiksel
olarak anlaml oldugu goriildii (Tablo 4).

Arastirmadaki bireylerde, PBKT den sonra ve
midazolam uygulanmasi Oncesi ortalama DAB
75,37 mmHg iken, midazolam uygulanmasi sonrasi
PBKT sonrasi ise 67,13 mmHg idi. PBKT’den sonra
midazolamin ortalama DAB’da azalmaya neden ol-
dugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlaml ol-
dugu gorildi (Tablo 4).

Arastirmadaki bireylerde, midazolamin orta-
lama CO artig %’si tizerindeki etkisini degerlendir-
digimizde; midazolam 6ncesi ortalama CO artis
%’si %16,37, midazolam uygulandiktan sonrasi ise
909,12 olup; midazolam, CO artig %’sini istatistik-
sel olarak anlamli derecede diisiirdii (Tablo 5).

Arastirmadaki bireylerde, midazolam uygu-
lanmasi 6ncesi PBKT’nin CI tizerindeki etkisini de-
gerlendirdigimizde; PBKT'den o6nceki CI 4,53
L/dk/m?, PBKT’den sonraki ise 4,97 L/dk/m? idi.
PBKT’den sonraki ortalama CI artigi istatistiksel
olarak anlamliyd: (Tablo 6).

Aragtirmadaki bireylerde, PBKT den sonra mi-
dazolam uygulanmas1 6ncesi ortalama CI 4,97
L/dk/m? iken, midazolam uygulanmasi sonrasi ve
PBKT sonrasi ise 4,47 L/dk/m? idi. PBKT’inden
sonra midazolamin ortalama CI’da azalmaya neden
oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
odugu gorildii (Tablo 6).

Arastirmadaki bireylerde, midazolam uygu-
lanmasindan 6nceki PBKT nin CO tizerindeki et-
kisini degerlendirdigimizde; PBKT den 6nceki CO
7,90+3,56 L/dk, PBKT’den sonraki ise 8,71+3,37
L/dk idi. PBKT’den sonraki ortalama CO artis1 ista-
tistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 6).

Aragtirmadaki bireylerde midazolam uygulan-
masindan sonraki PBKT nin CO tizerindeki etkisini
degerlendirdigimizde; PBKT’den 6nceki ortalama
CO 7,64+3,63 L/dk, PBKT’den sonraki ise 7,83+3,78
L/dk idi. PBKT’nin ortalama CO ftizerine istatistik-
sel olarak anlaml bir etkisinin olmadig: izlendi
(p>0,05) (Tablo 6).

Arastirmadaki bireylerde PBKT’den sonra ve
midazolam uygulanmasi 6ncesi ortalama CO 8,71
L/dk iken, midazolam uygulanmasi sonrasi ve
PBKT sonrasi ise 7,83 L/dk idi. PBKT den sonra mi-

TABLO 4: Hem midazolam uygulamasi 6ncesi ve sonrasi hem de PBKT &ncesi ve sonrasi;
KAH, SAB ve DAB degerlerinin karsilagtirimasi (Mean+SS).

p 0,001*

Parametreler PBKT 6ncesi mean+SS
KAH midazolam 6ncesi atim/dk 87,87+21,59

KAH midazolam sonrasi atim/dk 85,4+25,53

p 0,519

SAB midazolam dncesi (mmHg) 126,53+20,58

SAB midazolam sonrasi {mmHg) 118,80+24,74

p 0,049

DAB midazolam éncesi (mmHg) 75,20£12,17

DAB midazolam sonrasi (mmHg) 68,07+13,83

PBKT sonrasi mean+SS p
89,9+21,90 0,319
85,77+20,55 0,911

0,051
134,67+18,58 0,001*
120,73+23,77 0,509
0,001*
75,37+14,52 0,930
67,13+13,47 0,549
0,002

Paired simples t-testi. SS: Standart sapma. *p<0,05.

PBKT: Pasif bacak kaldirma testi, KAH: Kalp atim hizi, SAB: Sistolik arter basinci, DAB: Diyastolik arter basinci.
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TABLO 5: Midazolam &ncesi ve sonrasi; vena kava inferior biyik ve kigik cap,
VCI-Cl, delta V peak, VTI ve CO artis %'si karsilastirnimasi (Mean+SD).
Midazolam
Parametreler Oncesi mean=SS Sonras| meanSS p
VCI-Cl % 34,7+14,70 35,3+12,82 0,782
Delta V peak % 1,30+0,22 1,31+0,22 0,697
CO artis %'si 16,37+20,37 9,12+9,31 0,025*

Paired simples t-testi. SS: Standart sapma. *p<0,05 ve istatistiksel olarak anlaml.

VCI-CI: Vena kava inferior-kollapsibilite indeksi, VTI: Velocite time integral, CO: Kardiyak output.

TABLO 6: Hem midazolam éncesi PBKT dncesi ve sonrasi hem de midazolam sonrasi
PBKT 6ncesi ve sonrasi; Cl, CO, velosite ve VTl de@erlerinin karsilastirimasi (Mean+SS)

p 0,258
VTI midazolam éncesi {cm) 19,39+4,56
VTl midazolam sonrasi (cm) 18,31+4,35
o 0,745

PBKT
Parametreler Oncesi meanzSS
Cl midazolam éncesi L/dk/m? 4,53+2,36
Cl midazolam sonrasi L/dk/m? 4,38+2,38
p 0,272
CO midazolam 6ncesi L/dk 7,90+3,56
€O midazolam sonrasi L/dk 7,64+3,63

Sonrasi mean+SS ]

4,97+214 0,005*
4,47+2,43 0,361
0,007*

8,71+3,37 0,004*

7,83+3,78 0,207
0,008*

21,13+4,94 0,003*

19,40+5,02 0,031*
0,552

Paired simples t-testi. SS: Standart sapma. *P<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

PBKT: Pasif bacak kaldirma testi, CO: Kardiyak output, VTI: Velosite time integral, Cl: Kollapsibilite indeksi.

dazolam uygulanmasi ortalama CO’nun azalmasina
neden oldu ve bu fark istatistiksel olarak anlamlryd:
(p<0,05) (Tablo 6).

Arastirmadaki bireylerde, midazolam uygu-
lanmasindan 6nceki PBKT’nin VTI iizerindeki et-
kisini degerlendirdigimizde; PBKT den 6nceki VTI
19,39+4,56 cm, PBKT’den sonra ise 21,13+4,94 cm
idi. PBKT’den sonraki ortalama VTI artig: istatis-
tiksel olarak anlamliyd: (p<0,01) (Tablo 6).

Arastirmadaki bireylerde, midazolam uygu-
lanmasindan sonraki PBKT’nin VTT {izerindeki et-
kisini degerlendirdigimizde; PBKT den 6nceki VTI
18,31+4,35 cm, PBKT’den sonraki ise 19,40+5,02
cm idi. PBKT’den sonraki ortalama VTI artig: ista-
tistiksel olarak anlamliydi (p<0,05) (Tablo 6).

I TARTISMA

Sedatif ilaglar, YB(Ude yatan hastalarda sik kulla-
nilan ilaglardir. Sedatif ilaglar, periferik vazodila-
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tasyonla rolatif hipovolemiye neden olarak, ard
yiikte azalma ve doku oksijenlenmesinde bozulma
ile aerobik solunumun bozulmasina neden olabi-
lirler.?® Bu nedenle, sedatif ilaclar1 kullanirken te-
rapotik indeksi genis ve kardiyovaskiiler yan
etkileri en az olan ve antagonisti bilinen ilaglar kul-
lanilmalidir. Midazolam; dzellikle uzun sureli en-
tiibe kalacak hastalarda diizeyi kolay ayarlanabilen,
kardiyak fonksiyonlar {izerine etkileri bilinen, to-
lere edilebilir, terap6tik indeksi genis olan ve an-
tagonisti bilinen bir benzodiazepindir.”**' Biz,
literatiirde, midazolamin hastalarin damar ici
volim durumu veya PBKT etkilerini inceleyen
herhangi bir ¢alismaya rastlamadik.

Biz bu calismada, midazolamin YBU’de yatan
hastalarin damar i¢i voliimlerine etkisini belirle-
mek i¢in VCI-CI ve Delta-Vpeak’i degerlendirdik.
VCI-CI (%42 ise hipovolemi i¢in anlamli) ve
Delta-Vpeak (>%12 ise hipovolemi i¢in anlamli)
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supin pozisyondaki hastada hipovolemi olup olma-
digin1 belirlemek icin oOlgiilen parametreler-
dir.'®?22% Bu parametrelerle hipovolemi olup
olmadigini anlamak i¢cin PBKT’deki gibi hastala-
rin farkli pozisyonlarinda 6l¢iim yapmaya gerek
yoktur. Bu parametreleri midazolam uygulanma-
dan 6nce ve midazolam uygulanmasindan sonra
supin pozisyonda birer kez olctik. VCI-CI
(34,7+£14,70-35,3+12,82) p>0,05 ve Delta-Vpeak
(1,30+0,22-1,31+0,22) p>0,05 i¢in midazolam uygu-
lanmasi 6ncesi ve sonrasi arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh bir farklilik yoktu. Bu bize, midazolamin
supin pozisyonda istatistiksel olarak anlaml bir r6-
latif hipovolemi olusturmadigini diistindiirdi.

Calismamizda, midazolam sedasyonunun
PBKT’ye etkilerini de inceledik. PBKT esnasinda
olgiilen parametrelerin midazolamdan etkilenip et-
kilenmedigini degerlendirdik. Midazolam kullan-
madan yapilan PBKT i¢in gecerli olan hipovolemi
gostergelerinin midazolam kullamildiginda gegerli
olup olmadigini degerlendirdik.

Bir grup yazar, PBKT oncesi ve sonrasinda
strok voliim (SV) ve SAB’yi 6lcerek hipovolemi
varligin1 belirlemek istemis ve PBKT sonras:
SV’deki %15’1ik artig1 hipovolemi gostergesi olarak
kabul etmislerdir. Ancak bu yazarlar, SAB ile siv1
yanit1 arasinda bir iligki bulamamuglardir.'” Bir ¢a-
lisma da ise CI ve SV'nin s1v1 yanithlig ile yiiksek
derecede korelasyonu oldugu gosterilmigtir.?!??

Bagka bir grup yazarin yaptigi ¢caligmada ise
500 mL (130/0,4)-%6 hidroksietil nisasta inflizyonu
oncesi ve 15 dk sonrasi transtorasik EKO (TTE) ile
VCI-CI 6l¢miigler, daha sonra VTI 6l¢miisler ve
VTT'nin s1v1 verilmesi sonrasi %1571k artis1 sivi ya-
nit1 var olarak kabul edilmistir. Ayni ¢alismada,
VCI-CIl'nin ise >%40 oldugu zaman hastanin hipo-
volemik oldugu disiinilmistiir."”

Bagka bir ¢aligmada ise 500 mL (130/0,4)-%06
hidroksietil nisasta infiizyonu Oncesi ve sonrasi
TTE ile CO o6l¢tilmiis ve PBKT degerlendirilmistir.
CO’daki %10’1luk artis siv1 yanit1 var olarak deger-
lendirilmistir ve PBKT ile aralarinda istatistiksel
olarak anlaml ytiiksek pozitif korelasyon bulun-
mustur. Hipovolemi ayrimi i¢in VCI-CI degeri
>%42 olarak kabul edilmistir.'® Bagka bir calismada
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ise 500 mL (130/0,4)-%6 hidroksietil nigasta infiiz-
yonu Oncesi ve sonrasi TTE ile CO 6l¢iilmiis ve
CO’daki %15’1ik artig s1v1 yaniti var olarak deger-
lendirilmigtir.?

CO artig %’si (16,37+20,37-9,12+9,31) p=0,025
midazolam uygulanmasi sonrasinda istatistiksel
olarak anlaml diigmiistii. Biz, literatiirde, CO artis
ylizdesiyle ilgili bir veriye rastlamadik. Bu veriyi
midazolam uygulamasinin PBKT tizerine etkisini
gosteren yeni bir parametre olarak kullandik. Mi-
dazolamin PBKT’de siviya cevabi gosterme etkisi-
nin azaldigini gordiik. Bu durumu midazolamin
neden oldugu periferik vazodilatasyona ve kardi-
yak depresan etkisine bagladik. Midazolam sedas-
hastalarin

yonunun rolatif  hipovolemisini

artirdifini diigtindiik.'¢2*%

Biz, calismamizda, iki kez PBKT i uyguladik,
birincisi midazolam uygulanmas: yapilmadan 6n-
ceydi; supin pozisyon ve PBKT sonrasi iki kez SAB,
CI, CO, VTI élgtimii yaptik. Midazolam uygulan-
masi 6ncesinde PBKT sonrasi 6l¢iilen SAB, CO, CI
ve VTI degerlerinde, PBKT oncesi ol¢iilen deger-
lere gore istatistiksel olarak anlamli bir artig vardu.
Midazolam uygulanmasi 6ncesi supin pozisyonda
olctilen SAB 126,53+20,58 mmHg ve PBKT sonrasi
olctilen SAB 134,67+18,58 mmHg idi. PBKT son-
rast SAB’nin istatistiksel olarak anlamli derecede
arttigini gordiik. Midazolam uygulanmasindan 6n-
ceki PBKT’nin VTI tizerindeki etkisini degerlen-
dirdigimizde; PBKT’den 6nceki VTI 19,39+4,56
cm, PBKT’den sonraki VTI ise 21,13+4,94 cm idi.
PBKT’den sonraki ortalama VTT artig: istatistiksel
olarak anlamliydi. Midazolam uygulanmasi 6ncesi
supin pozisyonda CO’yu 7,90+3,56 L/dk ve PBKT
sonrasinda da 8,71+3,37 L/dk 6l¢iip kargilagtirdik,
PBKT’nin CO’da istatistiksel olarak anlamli dere-
cede artigsa neden oldugunu gérdiik. Midazolam uy-
gulanmasi 6ncesi supin pozisyonda CI'y14,53+2,36
L/dk/m? ve PBKT sonrasinda da 4,97+2,14 L/dk/m?
olarak olctiik ve kargilagtirdik. PBKT CI'da istatis-
tiksel olarak anlamli derecede artiga neden oldu.

Bizim ¢aligmamizin sonuglarina gore, midazo-
lam uygulanmas: 6ncesinde PBKT 6ncesi 6lgiilen
SAB’da 15,1836 (bazal degere gore %12 artis)
mmHg'lik bir artig hastalarin hipovolemik oldu-
guna yonelik bir gostergedir, ancak ¢alismamizda
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8,14 mmHglik bir artig oldu. PBKT sonrast VTT'nin
2,9085 (bazal degere gore %15 artig) cm artmas ge-
rekirdi, ancak calismamizda ise 1,74 cm’lik bir artig
olmusgtur. PBKT sonrasi CO’nun 1,185 (bazal degere
gore %15 artig) 1/dk artis1 bizim i¢in bir hipovolemi
gostergesiydi, ancak ¢alisgmamizda midazolam ya-
pilmadan 6nceki PBKT’de CO artis1 0,81 L/dk’dur.
PBKT o6ncesi CI’daki 0,453 (bazal degere gore %10
artig) I/dk/m? artig bizim i¢in bir hipovolemi goster-
gesiydi, ancak ¢alismamizda midazolam yapilma-
dan 6nceki PBKT’de CI artig1 0,435 L/dk/m?dir.
Tiim bu 6l¢iim sonuglari, hastalarimizin hipovole-
mik olmadiginin bir gostergesidir.

Midazolam uygulanmas1 sonras1 yaptigimiz
PBKT’de ise SAB, CO, CI'da istatistiksel olarak an-
lamli bir artis yoktu. Midazolam uygulanmasi son-
ras1 supin pozisyonda SAB’y1 118,80+24,74 mmHg
olarak 6l¢titk ve PBKT sonrasi SAB’y1 120,73+23,77
mmHg olarak 6l¢tiik ve SAB’larimi karsilastirdik,
istatistiksel olarak anlaml bir farklihik bulamadik.
Midazolam uygulanmasi sonras1 CO supin pozis-
yonda 7,64+3,36 L/dk ve PBKT sonras1 7,83+3,78
L/dk idi. Midazolam uygulandiktan sonraki PBKT
oncesi ve sonrast CO’da istatistiksel olarak anlamh
bir farklilik bulamadik. Midazolam uygulamasi son-
ras1 supin pozisyonda CI 4,38+2,38 L/dk/m? ve PBKT
sonrasi 4,47+2,43 L/dk/m? idi. CI'lar1 kargilagtirdigi-
mizda istatistiksel olarak anlamh farklilik olmadigini
bulduk. PBKT’i sonras1 CI'deki artig midazolam uy-
gulandiktan sonra azalmis, hatta bazi hastalarda diis-
miigdi. Tim bu sonuglar1 biz, midazolamin neden
oldugu periferik vaskiiler vazodilatasyona ve kardi-
yak depresan etkisine bagladik. Midazolam uygula-
masindan sonra PBKT nin anlaml olmayabilecegini,
¢iinki s1v1 yamithhiginin azaldigim diistindiik.

Midazolam uygulanmasi sonrasinda PBKT 6n-
cesi SAB’da 14,256 (%12) mmHg’lik bir artig hasta-
larin  hipovolemik olduguna yonelik bir
gostergedir. Calismamizda ise 1,93 mmHg’lik bir
artis olmustur. PBKT’de CO artis1 1,146 (%15) L/dk
olsaydi hipovolemi agisindan anlamli olacakti,
ancak ¢alismamizda midazolam yapildiktan sonra
CO artis1 0,19 L/dk’dir. PBKT 6ncesi CI'daki 0,438
(bazal degere gore %10 artig) 1/dk/m? artig bizim
icin bir hipovolemi gostergesiydi, ancak ¢aligma-
mizda midazolam uygulandiktan sonraki PBKT de
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ClI artig1 0,09 L/dk/ m*dir. Tiim bu sonuglar, hasta-
larimizda midazolam uygulanmas: sonrasinda da
hipovolemi gelismediginin bir géstergesidir, ancak
midazolam uygulanmasi dncesi yapilan PBKT 6n-
cesi degerler PBKT sonrasi olusan artig1 istatistiksel
olarak anlamli azalmistir.

Midazolam uygulanmasindan sonraki PBKT'nin
VTI {izerindeki etkisini degerlendirdigimizde;
PBKT’den 6nceki VTI 18,31+4,35 cm, PBKT’den
sonraki ise 19,40+5,02 cm idi. PBKT’den sonraki
ortalama VTI artis1 istatistiksel olarak anlamliyd:
(p<0,05). Hastalara hipovolemi tanis: koyabilmek
i¢in midazolam uygulandiktan sonra PBKT sonras:
VTI'nin 2,7465 (%15) cm artmasi gerekirdi, ancak
calismamizda ise 1,09 cm’lik bir artig olmustur. Bu
durum hastalarimizin hipovolemik olmadiginin bir
gostergesidir, ancak midazolam uygulanmasi son-
ras1t PBKT’nin olusturdugu VTI'daki artis midazo-
lam 6ncesi PBKT sonrasinda olusan VTT’daki artiga
gore istatistiksel olarak anlamli azalmistir.

I SONUC

Caligmamizin sonuglari bize, midazolamin VCI-CI
ve Delta V peak’i etkilemedigini gosterdi. Bu
durum, midazolamin supin pozisyondaki hasta-
larda istatistiksel olarak anlamli bir rélatif hipovo-
lemiye neden olmadigimi diislindiirddi. Ancak,
midazolamin CO artis %’sini istatistiksel olarak an-
lamli azaltmasi ve midazolam uygulandiktan sonra
yapilan PBKT’de SAB, CI, CO ve VTT'daki artigin
midazolam yapilmadan 6nceki artiga gore istatis-
tiksel olarak anlamli azalmasi nedeni ile yogun
bakim hastalarinda midazolam sedasyonunun he-
modinamik kompansasyonu rélatif hipovolemiyi
artirarak ve kardiyak fonksiyonlar: deprese ederek
bozdugunu ve bu nedenle PBKT’nin midazolam se-
dasyonu sonrasinda bir anlam ifade etmedigini dii-
sinmekteyiz.

I LIMITASYON

Biz bu ¢alismada, midazolam sedasyonunun hasta-
larin hemodinamik parametreleri iizerine etki edip
etmedigini inceledik. Hastalarimiz hipovolemik
degildi. Bu nedenle midazolamin hipovolemisi olan
ve olmayan hastalarda etkisinin nasil olacag ileride
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yapilacak prospektif caligmalarla daha ayrintili in-
celenmelidir. PBKT’nin midazolam almadan 6n-
ceki ve aldiktan sonraki etkinligini, SAB ve EKO
ile 6l¢iilen dinamik parametrelerdeki artis etkisine
bakarak degerlendirdik. PBKT esnasindaki dinamik
parametrelere midazolamin etkisini termodiliisyon
yontemiyle objektif ve uygulayicidan bagimsiz ola-
rak ol¢tip, EKO parametreleriyle korelasyonunu
degerlendirmedik. ileride termodiliisyon yonte-
miyle ol¢tilen parametrelerle EKO ile bakilan di-
namik parametrelerin korelasyonuna bakilan
prospektif, randomize ve ¢ift kor ¢aligmalarin ya-
pilmasini 6neriyoruz.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan aragtirma konusu ile ilgili dog-
rudan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, t1bbi

alet, gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya

herhangi bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme sii-
recinde, ¢alisma ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileye-
bilecek maddi ve/veya manevi herhangi bir destek

alinmamigtir.

Gikar Gatismasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar1 yoktur.
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