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YAZARLARA BILGI )

Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi Dergisi (GKD Anest Yog Bakim Dern Derg) (GKDA-YBD Derg), Gogiis-

Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi (GKDA-YBD)’nin yayin organidir.

Dergi; Gogiis-Kalp-Damar Anestezisi, Yogun Bakimi ve Tedavisini i¢eren alanlarda klinik ve deneysel ¢alismalari, olgu sunumu, edi-

tore mektup ile bilimsel toplantilara ait panel ve bildirileri yayinlar. Editor’iin istegi lizerine yazilanlar disinda derleme kabul edilmez.

Dergi, ii¢ ayda bir ¢ikar, dort sayida (yilda) bir cilt tamamlanir.

Calismanin degerlendirmeye alinabilmesi icin; ¢alismaya katilan tiim yazarlarmn, ¢alismanin GKDA-YBD Derg’de yayinlanmasin

istediklerini belirten “IMZALI OLUR?” belgesi (Bak: Olur Belgesi) ile “YEREL ETIK KURUL KARAR YAZISI” kopyasinin

yaz1 ile birlikte gonderilmesi gerekmektedir. Aksi halde bagvurular degerlendirmeye alinmaz.

Dergide yayinlanmak iizere gonderilen yazilarin bagka yerde yayinlanmamis veya yayinlanmak tizere gonderilmemis olmasi ve bu

durumun tiim yazarlarm imzalar ile “iIMZALI OLUR” belgesinde belirtilmesi gerekir. Daha 6nce kongrelerde teblig edilmis calis-

malar bu durum belirtilmek kosuluyla kabul edilir. Yaymlanmak iizere gonderdikleri yazilar1 gecikme veya basgka bir nedenle dergi-
den ¢ekmek isteyenlerin bir yazi ile bagvurmalart gerekir. Dergide yayinlanan yazilar icin telif hakki 6denmez. Yazilarin sorumlulu-

§u yazarlara aittir. Yazinin dergide yayinlanmasi kabul edilse de edilmese de yazi materyali yazarlara iade edilmez.

Tiim yazilar Tiirk¢e olmahdir. Ozel kosullarda Ingilizce yayinlama olanag: saglanabilir.

Bilimsel yazilarin dergide yayimlanabilmesi i¢in arastirma ve yayin etiine uyulmasi, Yaymn Kurulu'nun onayindan ge¢mesi ve kabul

edilmesi gerekir.

Yaym Kurulu, yayn kosullarina uymayan yazilari; diizeltmek, kisaltmak, bicimce diizenlemek veya diizeltmek iizere yazarina geri

vermek ya da yayilamamak yetkisine sahiptir.

Yazi Kosullar::

a) Yazi, standart A4 kagitlarina bilgisayar ile sayfanin bir yiiziine, iki satir aralikli olarak, 11 veya 12 punto, Times New Roman ile
yazilmalidir. Her sayfanin iki yaninda 3 cm bosluk birakilmalidir. Orijinal makaleler ve derlemeler 10, olgu sunumu 4, editdre
mektuplar 1 sayfayr gegmemeli (kaynaklar, tablo ve grafikler hari¢) ve bir adet orijinal, iki adet isimsiz kopya olmak iizere top-
lam {i¢ niisha yollanmalidir. Ayrica yayin metni, PC uyumlu hazirlanmig MS ofis word programinda yazilmis ve 3.5 inglik flopy
diskete veya CD’ye kaydedilmis olarak, 1 adet orjinal ve 2 adet de isimsiz gonderilmelidir. Disket veya CD icerigi yaziyla mut-
laka ayn1 olmalidir. Disket veya CD etiketine baslik, birinci yazar ismi ve yazilim karakterleri yazilmalidir.

b) Baslik ve Yazarlar, Tiirkce 6zet, Ingilizce 6zet, Giris, Gere¢ ve Yontem, Bulgular, Tartisma ve Kaynaklar boliimlerinin her biri
ayr1 sayfalarda sunulmalidir. Yazi boliimlerinin basliklar biiyiik harfle sayfanin sol baginda olmalidir. Ayrica ¢alisma ile ilgili te-
sekkiir edilmek isteniyorsa, ayr1 bir sayfada “Tesekkiir” baslig1 adi1 altinda kisa bir paragraf halinde yazilabilir.

¢) Ik baslik sayfasinda; baglik, bagligin altinda yazarlarin unvan kullanmaksizin isim (kiiciik harf) ve soyadlari (biiyiik) harflerle ya-
zilmalidir ve soldan saga bir ¢izgi ¢izilmelidir. Cizginin altina dip not seklinde yazarlarin isim-soyadlari, invanlar1 ve gorev yer-
leri, yaz1 ile ilgili bilgi (kongrede sunulmus olmasi veya herhangi bir kurumun destegi), yazarin yazisma adresi, ev ve is telefo-
nu, faks no’su, e-mail adresi yazilmalidir.

d) Sayfalar baglik sayfasindan baglamak tizere sag alt kosesinden numaralandiriimalidir. Yazilarda, konu boliimleri ve igerikleri asa-
&1da belirtildigi gibi olmalidir:

Ozet: Tiirkce ve Ingilizce 6zet 250 kelimeyi gecmemeli, Ingilizce baslik ve 6zet, Tiirkce baslik ve 6zetle esdeger olmalidir. Ozet,
caligma ve aragtirmanin amacini ve kullanilan yontemleri kisaca belirtmeli, ana bulgular varilan sonucu destekleyecek olciide ay-
rintilarla belirtilmelidir. Tlk ciimlesi arastirmanin amacini, son ciimlesi ¢alismanin sonucunu kapsayacak bicimde olmalidir. Ca-
lisma veya gozlemlerin yeni ve 6nemli olan yonleri vurgulanmalidir. Ozette kaynak kullanilmamalidir.

Anahtar kelimeler: Tiirkce ve Ingilizce 6zetin altinda “Index Medicus Medical Subject Headings (MeSH)”e uygun olarak en faz-
la bes adet olmalidir. Yeni girmis terimlere uygun “Index Medicus” tibbi konu bagliklarina ait terimler yoksa var olan terimler
kullanilabilir.

Giris: Amag 6zetlenmeli, calismanin verileri veya varilan sonuglar aciklanmamalidir.

Gerec ve Yontem: Etik kurul onay: belirtilmelidir. Yerlesmis yontemler i¢in kaynak gosterilmeli, yeni yontemler i¢in kisa agik-
lama verilmelidir. {lag isimlerinin bag harfleri kii¢iik harf olmali, ilaclarin farmakolojik isimleri kullanilmali ve ilk gectikleri yer-
de parantez icinde “Jenerik adi, Uretici firma adi” ile birlikte yazilmalidir. Orn: “midazolam (Dormicum, Roche)”. Kisaltmalar
ilk kullanildiklarinda acik olarak yazilmali ve parantez icinde kisaltilmis sekli gosterilmelidir. Sik kullanilan kisaltmalardan (iv,
im, po ve sc) seklinde kullanilmalidir.

Birimler Uluslararasi Sisteme (SI) gore kullanilmali, birimler yazilirken (.) veya (/) kullanilmamalidir.

Ornek: mg kg-!, ng kg-!, mL, mL kg-!, mL kg-! sa-!, mL kg-! dk-!, L dk-! m-2, mmHg vb.

Gere¢ ve Yontem boliimiiniin son paragrafinda, kullanilan istatistiki analizlerin neler oldugu ve aritmetik ortalama veya oran’dan
sonra () isareti ile verilen degerlerin ne oldugu belirtilmelidir.

Bulgular: Calismanin bulgularini icermelidir. Grafik, tablo, resim ve sekiller yazida gegis sirasina goére numaralandiriimalidir.
Grafikler ve Tablolar: Baslik, aciklama ve dip notlar1 “Grafikler” veya “Tablolar” baslig: altinda ayr1 bir sayfaya yazilmali ve
sayfalar1 numaralandirilmamalidir. Grafiklerin cevresinde cerceve, zemininde ¢izgiler olmamali, zemin beyaz olmalidir.
Resimler: 130x180 mm boyutlarinda siyah-beyaz olmali, arkasia yumusak kursun kalem ile makale basligi, sira numarasi ya-
zilmali ve iiste gelecek kisim ok ile belirtilmelidir. Resimler ayr1 bir zarf igerisine konulmalidir.



10. Yaz1 ilk olarak normal posta ile gonderilmelidir. Yaz1 yollanmadan evvel “Kontrol Listesi” esliginde son olarak kontrol
edilmelidir. Bu kontrol, yazinin degerlendirilme siirecine hiz kazandiracaktir (Bak: Kontrol Listesi) “Yazarlara Bilgi”ye
www.gkda.org.tr adresinden de ulagabilirsiniz.
Yazlar,

Prof. Dr. Hiiseyin OZ

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali 34303/Cerrahpasa /
Istanbul, adresine gonderilmelidir.

Tletisim yollari:Tel: (0212) 414 3308  Faks: (0212) 414 3589  E-mail: huseyinoz@superonline.com

11.

Sekiller: Resimler icin istenen kurallar gecerlidir. Gerekiyorsa bilgisayar programinda da hazirlanabilir. Baska yerde
yaymlanmis olan sekil ve resimler kullanildiginda, yazarin bu konuda izin almis olmasi ve bunu belgelemesi gerekir.

Aksi halde sorumluluk yazara aittir.

Tartisma: Ayni alanda yapilmis baska caligmalarla karsilagtirma ve yorum yapilmalidir. Calismanin sonucu tartigma-

nin son paragrafinda belirtilmelidir.
Kaynaklar:

a) Kaynaklar, metin igerisinde yazidaki gegis sirasina gore parantez i¢inde numaralandirilmalidir. Kaynak numa-

ralar1 yazar ismi varsa isimden hemen sonra, aksi halde ciimle sonuna konmalidir.

b) Dergilerin kisaltilmis isimleri “Index Medicus”a ve “Science Citation Index”e uygun olmalidir. Alt1 veya daha

¢ok yazar varsa, ilk ii¢ isim yazildiktan sonra “et al veya ark” yazilmalidir.

¢) Kaynak Sayisi: En fazla; derlemelerde 80, orijinal makalelerde 40, olgu sunumlarinda 15, editére mektup'ta 5

olmalidur.
d) Kaynaklar yazinin alindig: dilde ve asagidaki gibi diizenlenmelidir.
Ornekler:

Makale: Fujii Y, Saitoh Y, Tanaka H, Toyooka H. Prophylactic antiemetic therapy with granisetron in women

undergoing thyroidectomy. Br J Anaesth 1998; 81:526-528.

Ek sayn:

1. Solca M. Acute pain management: unmet needs and new advances in pain management. Eur J Anaesthesiol
2002; 19 (Suppl 25) : 3-10.

2. Kahveci F§, Kaya FN, Kelebek N ve ark. Perkutan trakeostomi sirasinda farkli havayolu tekniklerinin
kullanimi. Tiirk Anest Rean Cem Mecmuasi 2002; Kongre ek sayisi: 80.

Kitap:

Mulroy MF. Regional Anesthesia, An Illustrated Procedural Guide. 2nd edition. Boston: Little Brown and Com-

pany; 1996, 97-122.
Kitap boliimii:

Jane JA, Persing JA. Neurosurgical treatment of craniosynostosis. In: Cohen MM, Kim D (eds). Craniosynosto-

sis: Diagnosis and management. 2 nd edition. New York: Raven Press; 1986, 249-295.
Tez:

Gurbet A. Off-pump koroner arter cerrahisi sonrasi morfin, fentanil ve remifentanil’in hasta kontrollii analjezi

(HKA) yontemi ile karsilagtirilmast. (Uzmanlik Tezi). Bursa, Uludag Universitesi, 2002.
Elektronik Ortam Kaynagi

United Kingdom Department of Health. (2001) Comprehensive Critical Care Review of adult critical care services.
The web site: http://www.doh.gov.uk/compcritcare/index.html
Yazar olarak bir kurulus:

The Intensive Care Society of Australia and New Zealand. Mechanical ventilation strategy in ARDS: guidelines.

Int Care J Aust 1996;164:282-4.

KONTROL LISTESI

Imzal1 olur belgesi

Etik kurul yazis1

PC uyumlu bilgisayarda yazilim

2 satir aralikli yazilim, yanlarda 3 cm bosluk

11-12 punto, “Times New Roman”

Ozet en fazla 250 kelime

Ingilizce ve Tiirkce Anahtar kelimeler (En fazla 5 tane)
Ingilizce 6zette Ingilizce baslik

Grafik, tablo, resim ve sekillerin kurallara uygun sunumu
Kurallara uygun kaynak yazilimi

1 orijinal, 2 isimsiz, toplam 3 niisha

Disket igeriginin yaz1 ile uyumu

Disket etiketi yazili

Ik yazigsma normal posta ile



( EDITOR’den )

Degerli Meslektaglarim,

Gogilis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi’nin yayin organi olan “Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve
Yogun Bakim Dernegi Dergisi”, 1995 yilinda yayin hayatina baslamistir. Yilda 4 say1 olarak (bir cilt) basilan der-
gimiz, gerektiginde ek say1 da yaymnlamaktadir.

Sizlerle birlikte, zorluklar1 asarak bu giinlere getirdigimiz dergimiz, her gecen giin daha da iyiye kogsmaktadir.
Buna ragmen eksikliklerimiz de yok degil. Ozellikle yazismalarin ve postalama islemlerinin gecikmelere yol ag-
masi1 kaginilmaz olmaktadir. Bu da yazilarin gec¢ basilmasina ve giincelligini yitirmesine yol agmaktadir. Daha
kolay, daha hizli ve daha giincel olabilmek icin, “GKDA-YBD Yonetim Kurulu”nun biiyiik destegi ile, tiim ya-
zigmalari internet ortaminda yapmaya karar verdik. Bu amagla Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim
Dernegi’nin web sitesi olan “gkda.org.tr”de dergiye ait bir alan olugturuldu. Bu siteden yazilar gonderilebilecek,
yazilarin tiim asamalar1 takip edilebilecek ve eksikler giderilebilecektir. Kisa bir siire posta yolu ile yazi kabulii
de devam edecektir.

Sizlerle paylagmak istedigim onemli noktalardan biri de dergimizin YAZIM KURALLARI'nin degismesidir.
Bundan sonra ¢ikacak dergilerde ve web sayfasindan yazim kurallarini kontrol ederek yeni gondereceginiz yazi-
lar1 bu kurallara gore gondermenizi istiyoruz. Bu gecis doneminde bazi karigikliklar olabilecektir. Bu karigiklik-
larin en aza inmesi icin gereken dnlemleri aliyoruz.

Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi’nin web sitesinde olusturulan alanda, dergimizde ¢ikan
yazilara “tam metin” olarak ulagmak ta en kisa siirede miimkiin olacaktir. Ilk asamada 2000 yilindan sonraki ma-

kaleler web sayfasina yerlestirilecektir.

Dergimize katkilarindan dolay: degerli yayin kurulu iiyelerine, yazilarint gonderen degerli yazarlara ve destegini
esirgemeyen degerli meslektaglarima tegekkiir ediyor ve desteklerinin artarak devamim diliyorum.

Saygilarimla,

Editor:
Hiiseyin OZ
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YazZinIn DASIIZIz ....ooooiiiiii ettt b e et b e st et h e s bt e bt e bt e atesat e e baeeabeeabes

Yukarida bashg bildirilen yazimiz, yayinlanmasi yada degerlendirilmesi icin baska bir yere gonderilme-
mis, daha once kismen yada tiimiiyle yayimmlanmamistir. Asagida ismi, soyadi ve imzalari olan yazarlar
yazinin son halini okumuslar ve yaymn hakkim Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi
Dergisi’ne devrettiklerine onay vermislerdir.

Yazar Adlar Tarih Imza

Tletisim kurulacak yazar: Telefon:
Ady, Soyadi: Faks:

Adres: e-posta:
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Derleme

Kalbin Korunmasinda Anestezinin Rolii

Zuhal AYKAC *

OZET

Iskemik kalp hastast olan ve cerrahi miidahale gerek-
tiren hasta sayist giinden giine arttigindan, anestezist-
lerin miyokardiyal iskemiyi erken tanuma ve kétii so-
nu¢larindan korunmayu hedefleyen yontemleri iyi bil-
meleri gerekmektedir. Miyokardiyal hasarin onlenme-
sinde anesteziklerin rolii giderek daha iyi anlasildik¢a,
anestezistler daha farkli anestezi stratejileri gelistir-
mektedir.

Iskemiyi énlemek icin geleneksel yaklasim; oksijen te-
minini artturmak, tiiketimini azaltmak igin gesitli yon-
temlerin kullanidmasidir. Ancak, yeni bakis agisinda
sevofluran, izofluran vb. gibi inhalasyon anestezik
ajanlari da kullanarak dengeli anestezi ile aktif kar-
diyoproteksiyon onem kazanmaktadur.

Bu derleme de onkosullama mekanizmasina kisaca de-
ginilerek, anestezikler ile kalbin korunmast kisaca
ozetlenecektir.

Anahtar kelimeler: miyokardiyal iskemi,
onkosullama,
inhalasyon anestezikleri

SUMMARY
The Role of Anesthetics in Cardioprotection

Anesthesiologists frequently treat patients with ische-
mic heart disease, as the number of such patients pre-
senting for surgery increasing. Because myocardial isc-
hemia can lead to severe complications, measures to
minimize myocardial damage have been an important
target.A better understanding of the role of anesthetics
in the prevention of myocardial injury may provide
anesthesiologists with strategies to improve outcome.

Traditional approach in cardioprotection during car-
diac surgery is to use the methods for increasing O,
supply and decreaseing Oy demand. New perspective is
active cardioprotection with using balanced anesthesi-
a with inhalational anesthetics such as sevoflurane,
isoflurane etc.

In this rewiew the mechanism of preconditioning is bri-
efly adressed and summarizes our current understan-
ding of cardioprotection with anesthetics.

Key words: myocardial ischemia,
preconditioning,
inhalational anesthetics

GIRIS

Iskemik kalp hastasi olan ve cerrahi miidahale gerek-
tiren hasta sayis1 giinden giine arttigindan, anestezist-
lerin miyokardiyal iskemiyi erken tanima ve kotii so-
nug¢larindan korunmay1 hedefleyen yontemleri iyi
bilmeleri gerekmektedir.

Kalbin korunmasi i¢in onerilen uzun siireli ve uzun
siirede etkili olan 6nlem ve tedaviler (1,2);

* Kolesterolden fakir diyet,

e Spor,

e Sigaray1 birakmak,

+ Ostrojen replasman,

* Antioksidanlar,

* Siyami Ersek Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Servis Sefi. Prof. Dr.

» Hipertansiyon kontrolu,
* ACE inhibitorleri,

» Diisiik doz aspirin,
 Statinlerdir.

Preoperatif donemde akut olarak onerilen ve etkili
oldugu diisiiniilen 6nlemler ve tedaviler ise (1;
» Sigaray1 birakmak: Kanin akigkanligini arttir-
maya yonelik onlemler arasinda.
» Beta bloker ilaclar
» Alfa 2 adrenerjik agonistler
 Statinlerdir.

Beta Adrenerjik Blokerler

Iskemi riski olan hastalarda proflaktik olarak beta blo-
ker kullanimi 1. derecede 6nemle onerilmektedir 3.
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Perioperatif beta bloker kullanim1 nonkardiyak cera-
hide miyokardiyal iskemi ve 6liim riskini azaltir. Pek
¢ok hastanede bu amagcla beta bloker protokolleri ge-
listirilmistir. Ornegin, Mangano ve ark. (), ameliyat
sabahi, Poldermans ve ark. ® ise, 30 giin 6nce bas-
lamaktadir. Iskemi Aragtirma ve Egitim Vakfi’nin
(Ischemia Research and Education Foundation -
IREF) destegi ile Perioperatif iskemi Calismasi Gru-
bunun (Multicenter Study of Perioperative Ischemia-
MCcSPI) © yonettigi EPI-2 ¢alismasima, 17 iilkeden
70 merkez katild1. Bu ¢ok merkezli, prospektif, ran-
domize, klinik ¢alisma sonucunda, kardiyopulmoner
baypas (KPB) ile yapilan koroner arter baypas gereft
(KABG) operasyonlarinda 4.302 hastada, medikal
tedaviye devam etmenin énemi ve beta bloker, kalsi-
yum kanal blokeri, ACE Inhibitorii (ACEI) ve nitrat
tedavilerinin kesilmemesi gerektigi ortaya ¢ikti. Ke-
silmeleri ise kalp, bobrek, beyin ve sinir sistemi ile
ilgili morbidite ve mortaliteyi arttirryordu. Bu calig-
mayla KABG operasyonu gecirecek hastalara prof-
laktik olarak beta bloker, kalsiyum kanal blokeri,
ACEI ve nitratlarin verilmesinin morbidite ve morta-
lite oranlarini azalttigir saptandi. Hastanede kaldigi

stirece diizenli olarak beta bloker kullanan % 30 has-
tada konjestif kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon,
ventrikiiler tagikardi veya fibrilasyon, miyokard in-
farktiisii ve 6liim daha az goriiliirken beta bloker te-
davisine ara veren % 42 hastada postoperatuar miyo-
kard infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi, mental
durum degisikligi ve bobrek yetersizligi insidansi da-
ha yiiksek saptandi.

Alfa 2 adrenerjik agonistler

Wallace ve ark. (7, preoperatif donemde baglayarak
postoperatif 7 giin kullandiklar1 Klonidin’in periope-
ratif ve ameliyat sonras1 kardiyak komplikasyonlar1
azalttigin1 gosterdi.

Perioperatif donemde kalbi koruyabilmek icin:
Perioperatif donemde kardiyak agidan en biiyiik teh-
dit miyokardta iskemik hasardir. Miyokardiyal iske-
mi; iskemi siiresine bagh olarak siddeti giderek artan
bir seri hiicresel olay1 baglatir. Iskemi sirasinda olu-
san hasara “iskemik hasar” denir. Iskemi sonras1 ye-
niden kanlanma donemi (reperfiizyon), iskeminin

Perioperatif Kalbin Korunmasi

Geleneksel Yaklagim

O, Temini
< O, Tiiketimi

® Hipotermi
¢ Kardiyopleji
¢ Sempatektomi

® Homeostaz <

Yeni Bakis Acist

Anestezik

Ajanlar ?

AKktif kardiyak
proteksiyon

Sekil 1. iskemiyi onlemek icin geleneksel yaklasim; oksijen teminini arttirmak, tiiketimini azaltmak icin cesitli yontemlerin kullanil-
masidir. Ancak yeni bakis acisinda anestezik ajanlarla aktif kardiyoproteksiyon 6nem kazanmaktadir.



sonlanmas1 anlamina gelirse de bu donemde de para-
doksal olarak hiicrelerde hasar olugur. Buna da “Re-
perfiizyon hasar1” denir. Iskemi ve reperfiizyon hasa-
rin1 kesin sinirlarla ayirmak olast olmadigindan ve
biri olmadan digeri olamadigindan genellikle “Iske-
mi - Reperfiizyon hasar1” olarak birlikte adlandirilir.
Miyokardiyal iskemi ve iskemi sonrasinda da reper-
flizyon hasarinin zararli etkileri dolayisiyla son za-
manlarda calismalarin pek cogu miyokardiyal hasari
azaltmay1 hedefleyen yontemlerin arastirilmasina
yogunlagmuistir.

Iskemiyi 6nlemek igin geleneksel yaklagim, oksijen
sunumunu arttirmak, tiiketimini azaltmak i¢in ¢esitli
yontemlerin kullanilmasidir. Ancak, yeni bakis aci-
sinda anestezik ajanlarla aktif kardiyoproteksiyon
6nem kazanmaktadir (Sekil 1) ®.

Perioperatif olarak kalbi koruyabilmek icin:
I. iskemi oncesi,
II. iskemi sirast,
I11. Iskemi sonrasi olmak iizere ii¢ pencere bulun-
maktadir.

Miyokardin fonksiyonlarinin korunmasinda iskemi
oncesi onkogsullama, iskemi sirasinda antiiskemik et-
kili, iskemi sonrasinda da antireperfiizyon etkili yon-
temler kullanilmalidir.

Iskemik Onkosullama

Miyokardiyal fonksiyonlarin korunmasinda etkili
yontemler arasinda iskemik onkosullama (Ischemic
preconditioning) fenomeni bulunmaktadir. Iskemik
onkosullamanin potent endojen koruyucu islevi ilk
kez 1986 yilinda Murry ve ark. () tarafindan kalp ka-
sinda gosterilmistir. Kisa siireli iskemi donemi ve re-
perfiizyon, hizli endojen bir uyum yanitina yol aca-
rak daha sonra olusan uzun siireli iskemi sirasinda
hiicre 6liimiinii yavaslatir. Bu olay kalpte infarkt bii-
yiikliigiinii azaltir ve kalbin fonksiyonlarini diizeltir.

Iskemik 6nkosullama fenomeni, intrinsik adaptasyon
mekanizmalarini tetikleyerek hiicre icinde art arda
birbirini tetikleyen ve sonucu kesisen islemler zinci-
ri baglatir (10) (Sekil 2). Basta endojen adenozin ol-
mak tizere, bradikinin, prostasiklin, norepinefrin, en-
dojen opioidler, NO ve reaktif O, drnekleri gibi hiic-
resel stres faktorlerinin serbestlesmesi ile Adenozin
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Iskemik Onkosullanma
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Sekil 2. Iskemik onkosullamanin hiicresel mekanizmasi (1),

A3 Adenozin 1/3, By: Bradikinin 2, 6;: Opioid reseptir,

a;: Adrenerjik reseptor, PLC: Fosfolipaz C, PKC: Protein Kinaz C,
SR: Sarkoplazmik Retikulum, PIP2: Fosfatid Inositol,

IP;: Inositol trifosfat, DAG: Diasilgliserol,

MAPK: Mitojen-Aktive Protein Kinaz

A ve Az, Bradikinin 2, Opioid 8 ; ve 3 adrenerjik re-
septorlerin aktivasyonu G proteini araciligiyla fosfo-
lipaz C’yi (PLC) uyarir. Aktive olan PLC bir yoldan
sitosolik Protein Kinaz C (PKC) olusumuna diger
yandan hiicre i¢i Ca iyon artigina yol acar. Aktive
olan reseptorlerin sinyallerinin birlesmesi ve artan
Ca iyon konsantrasyonu belli bir esik seviyesine
ulagtiginda PKC’nin translokasyonuna neden olur.
PKC sarkolamma ve mitokondrideki K 5 pp kanallari-
n1 aktive eder ve hiicre membrani hiperpolarize ola-
rak aksiyon potansiyelinin 2. fazi kisalir. Hiicre i¢ine
Ca iyon akimi azalir. Sonugta ATP depolanmasi,
hiicre i¢i asir1 Ca iyon birikiminin 6nlenmesi sagla-
narak kardiyoprotektif etki saglanir. Iskemik 6nko-
sullamayla o; ve B adrenoseptorler ve opioid resep-

torleri gibi pek cok membran reseptorii de etkilenir
(11-14).

PKC’nin hiicre membranina transferine kadar gecen
stire 6onemlidir. Bu siire onkosullamanin erken faz
koruyucu etkileri olarak degerlendirilir ve koruma
zamani penceresi olarak isimlendirilir.

Iskemik 6nkosullamanin bir de gecikmis faz veya
ikinci penceresi olarak degerlendirilen gen transkrip-
siyonu ve genetik ¢eviri ile endojen proteinler ve an-
tioksidanlarin sentezine yol acan daha ge¢ ortaya ci-
kan etkileri vardir (15),
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Onkosullamanin tetiklenmesi

Iskemik 6nkosullama klinik uygulama giicliigii oldu-
gundan ¢ok pratige girememistir. Ancak, onkogulla-
ma ¢esitli fizyolojik uyarilar ve farmakolojik ajanlar-
la iskemi olmaksizin tetiklenir. Erken faz onkosulla-
ma fizyojik olarak miyokardiyal gerilme reseptorle-
rini tetikleyen mekanizmalar yoluyla oldugu kadar
tasikardi, kanama, restisitasyon, KPB gibi stres fak-
torlerine yanit olarak da gelisir.

Farmakolojik 6nkosullama iskemik 6nkosullamadan
biraz farklidir. Iskemik 6nkosullamada salinan med-
yatorler art arda birbirini tetikleyerek daha kuvvetli
sinyal siddetine ve daha fazla PKC aktivasyonuna
yol acarlar. Tek bir farmakolojik ajanla bu siddette
sinyalizasyon ve sonugta Onkosullama saglamak
miimkiin olmamaktadir. Ancak, farkli farmakolojik
ajanlar birlikte daha etkin bir 6nkosullama saglayabi-
lir. Ornegin, B adrenerjik agonist ve eksojen CaCl,
birlikte hiicre i¢i Ca iyon konsantrasyonunu yeterin-
ce arttirarak dogrudan PKC aktivasyonuna ve onko-
sullama etkisine neden olabilirler.

Kalp tizerinde bu alanda en fazla adenozin, adenozin
Ay, PKC agonistleri, KATP kanal agicilar, NO do-
norlerinin etkileri aragtirtlmigtir.

Ka1p kanal agicilar (Bimakalim, Nicorandil), PKC
aktivasyonu icin gereken tetik degerini diisiirerek 6n-
kosullamay1 kolaylastirip siiresini uzatirlar. Ancak
pek cok KATP kanal acici klinikte toksik yan etkile-
ri nedeniyle kullanilmamaktadir (16),

Bunlar gibi pek ¢ok ajan da klinikte yan etkileri ne-
deniyle onkosullama amaciyla yaygin olarak kullani-
lamamaktadir. Omegin, Adenozin ve bradikinin hi-
potansiyon ve bradikardi; norepinefrin, angiotensin
ve endotelin hipertansif etkileri nedeniyle kullanila-
miyorlar.

Buna karsin baz: ilaclarm klinik etkilerinin birbirine kar-
st olmalarindan yararlanarak kombine edilmelerini 6ne-
ren ¢alismalarda var. Ornegin, adenozin, epinefrin (17),

Anestezi pratiginde kullanilan bazi ajanlarin koroner
kan akimi veya kalbin yiikiindeki azalmadan bagim-
s1z olarak onkosullama mekanizmasi tetikleyerek

kalbi koruyan ozellige sahip olduklar1 saptanmistir
(18,19).

Anestezik ilaclarin kalbin korunmasindaki etki
mekanizmalari
I. iskemik 6nkosullama benzeri etki,
II. Hiicre igine asir1 Ca2* birikmesinin engellen-
mesi,
III. Antioksidan benzeri etki,
IV. Nétrofil/Trombosit-endotel ilgkisine etki sek-
lindedir (Tablo 1).

Tablo 1. Anesteziklerin kardiyoprotektif etki mekanizmalari:
Farkh ajanlar farkl mekanizmalara sahip olabilmektedir.

Onkosullama Ca2+ Antioksidan  Nétrofil

 Sevofluran ++ ++ + +
* Morfin ++ +/- + +/-
 Propofol ++ ++ ++
« Ketamin - + +
« Barbitiirat +/- +
« Benzodia. +/- +

Cesitli calismalar sonucu isofluran, sevofluran ve
morfin en fazla 6nkosullayic etkiye sahip ilaglar ola-
rak belirlenmigtir (10),

Morfin

Kalp iizerinde opioid reseptor aktivasyonu da 6nko-
sullama etkisine sahiptir. Schultz ve ark. 20-22) iske-
mi-reperfiizyon hasarini azaltmaya yonelik en giiclii
yontem olan iskemik onkogullamanin opioid resep-
torler araciligryla gerceklestigini buldu. Bundan son-
ra disaridan verilen morfinin de kalbi iskemiden ko-
rudugu gosterildi. Morfin, dzellikle belirgin &; opio-
id reseptor aktivitesi ile onkosullama etkisine sahip-
tir. §; opioid reseptorleri K rp reseptorlerini aktive
ederek koruyucu etki gosterirler. Fentanil ve diger
sentetik opioid ilaglar yeterli §; reseptor aktivitesine
yol agmadiklarindan, énkosullama agisindan morfin
daha iistiindiir.

Propofol

Yapis1 geregi antioksidan benzeri etkiye sahiptir.
Postiskemik mekanik disfonksiyonu azaltir. Notrofil
aktivitesini baskilar, ancak onkosullama etkisine sa-
hip degildir. Murphy ve ark. (23) tarafindan propo-
foliin serbest kok temizleyici etkisi gosterilmistir.
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Ketamin

Hiicre ici Ca2+ birikmesini onler, notrofil aktivitesini
azaltir, ancak onkosullamayi inositol trifosfat yapi-
muni azaltarak ve sarkolemmal K,rp kanallarmi
inaktive ederek bloke etmektedir (24),

Benzodiazepinler ve Barbitiiratlar

Miyokard: koruyucu etkileri ile ilgili yaymlar celis-
kilidir (10),

Inhalasyon Anestezikleri

1985°de Freedman’in (18), enfluranin postiskemik
fonksiyon bozukluklarini diizelttigini belirtmesinden
sonra, halojenli anestezik ajanlarin miyokardiyal is-
kemi-reperfiizyon hasari iizerine koruyucu etkileri
pek ¢ok deneysel ¢alisma ile arastirildi (25:26),

Doksanli yillarda, kardiyak anestezide de yiiksek doz
opioid analjezik kullanimina dayali eski teknikler ye-
rine erken ekstiibasyon (Fast Track) protokolleri ge-
regi kisa etkili intravenoz ajanlar (propofol, remifen-
tanil, sufentanil) kullanilmaya baslandi.

Doksanli yillarin sonlarinda, deneysel calismalarla
inhalasyon anesteziklerinin Onkogullama yoluyla
kalp iizerine koruyucu etkilerinin oldugu (7:28) re-
perfiizyon hasar1 iizerine yararli etkilerinin oldugu
(29.30) gpsterildikten sonra kardiyak anestezide inha-
lasyon anesteziklerinin kullanim1 giincellesti.

Isofluran, sevofluran, desfluran gibi volatil aneste-
zikler K o rp kanallarmi aktive ederek kardiyoprotek-
tif etkiye sahiptir GD,

Isofluran’in &nkosullama etkisine sahip oldugu pek
cok veri ile gosterilmistir. Adenozin A reseptorleri-
ni ve mitokondriyal K,p kanallarim aktive ederek
kalp kasmnin aksiyon potansiyel siiresini azaltir. Boy-
lece mitokondriye giren Ca iyon miktarini sinirlar,
bu da yiiksek enerjili fosfat tiiketiminin daha az ol-
masini saglar (32),

Kopeklerde 1 MAC Isofluran ile saglanan 6nkosulla-

ma etkisi 5 dk. koroner okliizyonuyla saglanan iske-
mik 6nkosullamaya esittir 33).
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Inhalasyon ajanlarinin kardiyoprotektif etkileri pos-
toperatuar erken dénemde kalp fonksiyonlarinin er-
ken diizelmesi ile kendini gosterdi (34-30),

Yetmis yas iizeri, EF< % 50 ve 3 damar hastasi 45 ol-
guda, IV ve inhalasyon anesteziklerinin kullanimla-
riyla kardiyoprotektif etkileri aragtirilmistir. Sevoflu-
ran kullanilan grupta belirgin olarak postoperatif tro-
ponin seviyeleri daha diisiik bulunmusgtur. Kalp debi-

si de sevofluran grubunda daha yiiksek seyretmistir
@37,

Cok merkezli, ¢ift kor, plasebo kontrollu bir diger ¢a-
lismada da sevofluranin 6nkosullamayla kalp kas1 ve
bobrek disfonksiyonunun belirteglerini azalttig1 gos-
terilmistir (36),

Volatil anesteziklerin acik kalp cerrahisinde iskemi
oncesi ve sonra yeniden kanlanma doneminde kulla-
nilmalar1 miyokardiyal hasar1 azaltir ve kalbin per-
formansini olumlu etkiler.

De Hert ve ark.’nm 38 calismasinda, Sevofluranin
iskemi Oncesi, sonrasi ve tiim donemlerde kullanimi
ile ilgili karsilagtirma yapilmistir. Troponin degerle-
rinin tiim donemlerde Sevofluran kullanilan grupta
ileri derecede anlaml diisiik oldugu saptanmuistir (Se-
kil 3).

Bunun yaninda, Sevofluranin kardiyopleji soliisyonu
icinde iskemi doneminde de kullanilmasiyla reper-
flizyon hasarmin azaldigi gosterilmistir. Nader ve
ark.’min 39 yapti§1 randomize, kontrollu, klinik ca-
lismada sevofluran, kardiyopleji soliisyonuna ilave
edilerek reperfiizyon sonrasi inflamasyon yaniti ve
miyokard fonksiyonlari degerlendirilmistir. Reper-
fiizyon hasarina yanit olarak gelisen inflamasyonun
gostergesi olan indikatorler (notrofil beta integrin,
TNF alfa, IL-6) kontrol grubuna gore daha az artmis.
KPB sonrasi hesaplanan sol ventrikiil is indeksi
(LVWI) ve TOE ile bakilan sag ventrikiil duvar ha-
reket anomalisi degerlendirildiginde miyokard fonk-
siyonlar1 kontrol grubuna gore daha iyi bulunmustur.

Ozetle, inhalasyon anesteziklerinin agik kalp cerrahi-
sinde iskemi oncesinde kullanilmalar1 miyokardiyal
hasar1 azaltir. Iskemi sonrasi yeniden kanlanma do-
neminde kullanilmalar1 kalbin performansin olumlu
etkiler. Iskemi déneminde de kullamlmalariyla re-
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Sekil 3. Sevofluranin iskemi dncesi, sonrasi ve tiim donemlerde kullanimu ile ilgili karsilastirma. Troponin degerlerinin tiim donem-
lerde Sevofluran kullanilan grupta ileri derecede anlamh diisiik oldugu saptanmgtir G8),

perfiizyon hasarmin azaldig1 gosterilmistir.

Sonug olarak, kalbi korumak i¢in perioperatif olarak
sadece hemodinamik faktorlerin stabilizasyonunu
saglayarak miyokardin O, tiiketimini azaltmak ve
koroner perfiizyonu iyilestirmeye calismak yeterli
degildir. Miyosit nekrozunu azaltan endojen
yanitlara yol acan 6nkosullamanin erken ve geg etki-
lerinden yaralanabilmek igin gesitli tetikleyici uyar1
ve ajanlar ile perioperatif iskemik hasar azaltilmaya
calistimalidir. Inhalasyon anestezikleri aktif kardi-
yoprotektif etki ile bu konuda popiilarite kazanmak-
tadr.
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Derleme

Kardiyopulmoner Baypas Uygulamasinda

Degisen Stratejiler

Fevzi TORAMAN *

OZET

Yarum yiizyddir kullanilmakta olan kardiyopulmoner
baypas (KPB) uygulamasinda, siire¢ icinde bazi degi-
siklikler olmustur. Baslangi¢ swuist olarak kullamilan
kan yerine kristalloid veya kolloid swilarin kullanil-
mast onemli bir degisiklik olmustur. KPB sirasinda ge-
lisen sistemik inflamatuvar yantin azaltilmasina yone-
lik ¢cok ciddi ¢alismalar ve degisik uwygulamalar yapilir-
ken, bugiin sonuclarumiz etkiledigini diisiindiigiimiiz
bazi ayrintdar ¢ok giindemde tutulmamistir. Dokuda
olusup rezervuara taginan karbondioksitin eliminasyo-
nunu ve kamn oksijenasyonunu belirleyen taze gazin
akum hizuun belirlenmesi, hipoksinin ve hiperoksinin
neden olabilecegi olumsuzluklart minimuma indirebil-
mek icin KPB sirasindaki oksijen fraksiyonunun ayar-
lanmast énemli degisikliklerdendir. Kan ve kan iirtin-
lerinin kullanumina bagh ozellikle ge¢ donem olumsuz-
luklarin ortaya konmasindan sonra, kan ve kan iiriinii
transfiizyonunun azaltimast, perioperatif st dengesi-
nin yakwn izlenimi onemli olmustur. Kan hiicreleri ve
proteinlerin non-endoteliyal yiizeylere temast sonucu
pthtdasma sistemi, fibrinoliz, kompleman kaskadi, ve
kalikrein/kinin kaskadi aktivasyonunun azaltilmast
amact ile yiizey kapl devrelerin kullanilmast bu siire¢
icinde olan belli baslh 6nemli degisikliklerden bazilarin
olusturmaktadur.

KPB uygulamasindaki bu degisiklikler, postoperatif
entiibe kalma, yogun bakunda kalma, hastanede kal-
ma siirelerinin kisalmasina, kan ve kan iiriinii kulla-
mum oranlarinda, morbidite ve mortalitede azalmay:
saglayarak giiniimiizdeki basarinin saglanmasina kat-
kida bulunan faktérler arasinda yer almislardur.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas,
kristalloid, kolloid,
yiizey kapl devreler

SUMMARY
Changing Strategies in Cardiopulmonary Bypass

Cardiopulmonary bypass (CPB) which is being used
Jor more than half a century has undergone many
changes during this time span. Many clinical studies
have been conducted to determine the best priming so-
lution and to decrease the systemic inflammatory res-
ponse syndrome. However, some parameters which
might effect the outcome has not been studied in detail
such as sweep gas flow which controls the elimination
of carbondioxide and, adjustment of the oxygen fracti-
on to avoid hypo and hyperoxemia. Determinance of
the early and late complications of transfusion led to
the close monitoring of perioperative fluid management
and popularized strategies leading to decrease transfu-
sion.

Another major advance is the use of surface coated cir-
cuits which decreases the activation of complement and
callicrein/kinin cascade, reduces fibrinolysis and im-
proves coagulation pathway.

These advances have played a major role in decreasing
morbidity and mortality by reducing time to extubati-
on, length of intensive care unit and hospital stay, and
lowering transfusion rates.

Key words: cardiyopulmonary bypass, cristalloid,
colloid, surface coated circuits

TARIHCE

Le Gallois tarafindan ilk defa 1813’te diisiince olarak
ileri siiriilen kardiyopulmoner baypas (KPB), 1937
tarihinde Gibbon tarafindan bir canlida (kedi) kulla-

* Acibadem Kadikdy Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi, Dog. Dr.

milmustir. Insan tizerindeki ilk uygulama 1951 yilinda
Dennis tarafindan art arda iki hastaya uygulanmus,
ancak hastalarin ikisi de kaybedilmistir. Dr. Gibbon,
1953 yilinda atrial septal defekti olan 18 yagmdaki
kadimn hastasim “Gibbon IBM” kalp akciger makine-
sini kullanarak basarilt bir sekilde ameliyat etmistir.
ik “bubble” oksijenator, Dr. De Wall tarafindan
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1955 yilinda yapilmis ve Lillehei tarafindan kalp ak-
ciger makinesi ile birlikte, kalp operasyonlarinda
kullanilmaya baslanmistir. Bodell, 1963 yilinda ka-
piller membran oksijenatorti gelistirmistir. Bramson
1965 yilinda, ilk ticari membran oksijenatorleri kul-
lanima sunmugstur. KPB'nin bu tarihsel gelisimi sira-
sinda baslangigta daha fizyolojik olacag: diisiincesi
ile baslangi¢ (priming) soliisyonu olarak kan kulla-
nilmis, ancak sonuglarin kotii olmasi nedeni ile bas-
langic soliisyonu olarak kristalloid kullanimina ge-
¢ilmis, giintimiizde ise baslangi¢ soliisyonu sec¢imin-
de (kristalloid/kolloid) tartismalar devam etmektedir.
KPB'nin tarihsel gelisimi sirasinda baslangic soliis-
yonunda oldugu gibi bir¢ok parametrede 6nemli de-
Sisiklikler yapilmigtir.

KPB’da s1v1 secimi

Acik kalp ameliyatlarinin ilk yillarinda daha fizyolo-
jik olacag diisiincesi ile baglangic sivisi olarak kan
kullanilmis, ancak erken greft tikanikligi, mikro sir-
kiilasyondaki bozulma nedeni ile istenilen diizeyde
basar1 saglanamamistir. Bu nedenlerden dolay1 KPB
sirasinda sivi kullanimini, yani hemodiliisyon olustu-
rulmas1 giindeme gelmistir (1.2), Ayrica, transfiizyo-
na baglh viral ve immiinolojik hastaliklarin olusma
riski de kan ve kan iiriinlerinin kullanimini daha siki
denetim altina alma zorunlulugunu ortaya koymus-
tur. Hemodiliisyon amagli sivi kullanimi, kullanimda
olan sivilarin 6zelliklerinin daha iyi bilinmesini ge-
rektirmektedir. KPB'de kullanilacak sivinin secimi
sirasinda (kristalloid/kolloid) sivilarin yalnizca he-
modinamik etkileri dikkate alinmamali, aynt zaman-
da mikro sirkiilasyon, pulmoner fonksiyonlar, eritro-
sit reolojisi ve kanama pihtilasma yonii ile de deger-
lendirilmelidir. Infiizyon olarak verilen sivilar ya in-
travaskiiler alanda ya da esit miktarlarda olmak iize-
re interstisyel ve intraseliiler alanlarda kalabilmekte-
dir. Viicudun bu bolgelerindeki sivilarin komposiz-
yonu ve miktart karmasik mekanizmalar tarafindan
kontrol edilmektedir. Bu mekanizmalar Antidiiiretik
hormon (ADH), Renin-anjiotensin-aldosteron (RA-
A) ve sempatik sinir sistemidir ®). Bu mekanizmalar
sayesinde sodyum ve siv1 tutularak intravaskiiler sivi
eksikligi onlenip, hidrostatik basing artigt saglanir.
ADH plazma ozmolaritesi ile RAA sistemi intravas-
kiiler voliim eksilmesi ile aktif hale gelmektedir. Ma-
jor cerrahide ve travmada artmis ADH, RAA ve ka-
tekolamin aktivasyonu vardir. Acliga ve cerrahi mii-
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dahaleye kars1, metabolik aktiviteyi yoluna koyan bu
yanit, onceden var olan intravaskiiler voliim eksikli-
ginde daha da artmaktadir. Operasyon sirasinda kisit-
1t miktarda kristalloid verilmesi ancak ameliyat 6nce-
si mevcut olan sivi eksikligini kargilar, dolayisiyla
olusan hormonal uyar1y1 bloke etmek i¢in daha fazla
miktarda sivi verilmesi gerekmektedir. Ancak
yalnizca kristalloid verilmesi normal hormonal ce-
vap olan ADH, RAA ve katekolamin salinigini inhi-
be etmez, bu nedenle kristalloid ve kolloid birlikte
verilmelidir ). Koroner baypas ameliyatina giden
hastalarin preoperatif 6l¢iilen kan voliimlerinde % 42
azalma oldugu tespit edilmigtir 9. Altta yatan hasta-
lik, preoperatif kullanilan ilaglar, sistemik hipotermi,
anestezik ajanlar ve potent vazoaktif ajanlarin kulla-
nimina baglh olarak hastalarin dolagan kan voliimii
degisebilmektedir. Kanamaya baghh mutlak, vazodi-
latator ajanlar (nitrogliserin, protamin) ve yeniden
1sinmaya bagli rolatif voliim eksikligi olusabilmekte-
dir. Intravaskiiler ile ekstravaskiiler kompartimanlar
arasindaki net s1v1 degisiminde plazma kolloid onko-
tik basinci major rol oynamakla birlikte, KPB uygu-
lanan durumlarda artmis olan permeabilite nedeni ile
kullanilacak albiimin gibi makro molekiillerin de
ekstravaskiiler alana gecebilecegi ve ters yonde bir
osmotik basing olusturacagi unutulmamalidir ©.
Makro molekiiller, olusturduklar1 osmotik basinglar,
sagladiklar1 voliim destegi ve intravaskiiler kompar-
timanda kalma siireleri (Tablo 1, 2), farmakokinetigi
ve farmakodinamigi bilinerek kullanilmalidir (6.7,

Tablo 1. Makro molekiilerin olusturduklari onkotik basinc-
lar, sagladiklar1 voliim destegi ve intravaskiiler komparti-
manda kalma siireleri (6. kaynaktan alinmistir).

Kolloid MA PKOB Voliim etkisi 1VKS
% 6 Dextran 70.000 58 iyi uzun
Gelatin 35.000 Damar digina kotii sl
sizmakta

% 6 HES 200.000 34 iyi uzun
% 6 HES 450.000 29-32 iyi uzun
Pentastarch ~ 260.000 40 iyi uzun
Kan serumu 27 orta orta

MA: molekiil agirligi Dalton, PKOB: plazma kolloid onkotik ba-
sinct, IVKS: intravaskiiler kalma siiresi

Sivi tedavisinde izlenecek parametreler

Voliim a¢1g1 bilinen bu hastalarda sivi tedavisi sira-
sinda izlenecek bir kilavuz yoktur. Pulmoner arter
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Tablo 2. Kristaloid-kolloid karsilastirilmasi (7 nolu kaynaktan alinmistir).

Kolloid Kristaloid p degeri
KPB sirasindaki ilave Voliim gereksinimi (mL) 300-400 mL 1000-1300 mL p<0.05
Idrar ¢cikis hizi benzer benzer AD
Intraoperatif siv1 dengesi (L) 5.7x1.4 6.9£1.3 p<0.05
KPB hemen sonrast KI (L m2 dk-!) 3.2+0.9 2.7+0.6 p<0.05
DA-a PO, benzer benzer AD
Sant fraksiyonu benzer benzer AD
Komplians benzer benzer AD
Hemodiliisyonda artma ve buna bagli Hb, F VII, F IX ve trombosit'de azalma fazla daha az p<0.05
aPTT uzamast var daha az p<0.05
Mediastinal drenaj benzer benzer AD
Kan tiriinleri gereksinimi benzer benzer AD
Baslangi¢ degerine gore COP'deki azalma (%) 20 54
KPB sonras1 COP'nin baglangi¢ degerine geri donme siiresi (saat) 2 4
Erken postop dsnem EVLW (mL-! kg) 5.7£1.5-5.2%+1.9 5.4+1.4 - 6.5%1.7
Ameliyat sonu siv1 dengesi (mL) 1405435 28311637 p<0.05
Genel denge (mL) 8131619 2143+538 p<0.05
Postoperatif 2. giin kilo degisikligi (kg) -0.3t1.5 1.5¢1.2 p<0.05
Postoperatif kanama (mL) 914+425 717+£389 AD

KPB: Kardiyopulmoner baypas, KI: Kardiyak indeks, COP: Kolloid onkotik basing¢, EVLW : Ekstravaskiiler akciger suyu, AD: Anlamli degil.

kateteri (PAK) olan hastalarda 6l¢iilebilen pulmoner
kapiller uc basinct (PKUB) ve santral venoz basing
(SVB) yanlis bilgi verebilmekte, bu hatali bilgi kalp
performansi, damar direnci ve toraks basincinin kalp
dolus basin¢larimi etkilemesinden kaynaklanmakta-
dir. Ozellikle ventrikiil kompliyansinin degistigi has-
talarda SVB ve sag ventrikiil basinci, yeterli dolug
basimci hakkinda her zaman dogru bilgi vermez ®),
Bu hastalarda izlenecek en iyi parametreler ekokardi-
ografide elde edilen sag vetrikiil end-diyastolik ve
end-sistolik voliim parametreleridir, ancak pratikte
kullanimlart sinirlidir. Bu nedenle bu hastalarda sivi
replasmanina alinan hemodinamik, biyokimyasal
(laktat, ozmolarite, iire, kreatinin, plazma ve idrar
Na+) ve idrar cikis yanitinin izlenmesi, pratikte kul-
lanilabilecek en gecerli yontemlerden biridir.

Replasman amaci ile kullanilabilecek sivilar ve
ozellikleri

Kristalloid sivilar

Bu grupta hipotonik (% 5 dekstroz,vb), izotonik (lak-
tath ringer, vb) ve hipertonik (% 7.5 NaCl, mannitol)
stvilar mevcut olup, elektrolit dengesizligi olmayan
hastalarda kullanilabilir. Kristalloidler, vaskiiler
membrandan kolaylikla intertisyel alana ge¢cmekte-
dir. 1000 mL kristalloid sadece 180-200 mL plazma
voliimiinii genisletebilmekte, yani yalmzca % 20-25
oraninda intravaskiiler alanda kalabilmektedir. Kris-
talloidin bu 6zelligi nedeni ile yeterli hemodinamigin

saglanmasi i¢in replasman miktarinin artirilmasi ge-
rekmekte ve bu da teorik olarak hiperkloremik asido-
za ve plazma kolloid osmotik basincin diismesine ne-
den olabilmektedir. Ozellikle yash hastalarda biiyiik
miktarlarda kristalloid replasman tedavisi yapildigin-
da hastalarin % 70'inde akciger 6demi gelistigi, bu
oranin kolloid replasmani yapilanlarda % 25 oldugu
bulunmugtur %:10), Ayrica, hayvanlarda yapilan he-
morajik sok calismalarinda, lazer dopler flowmetre
yontemi ile mikro sirkiilasyonun izlendiginde Lak-
tatli Ringer soliisyonlarinin yeterli mikro sirkiilasyo-
nunu saglamadig1 bulunmustur (1D,

Sentetik kolloidler
Dekstran

Yiizde 6 dekstran 70 ve % 10 dekstran 40 olmak {ize-
re iki formu bulunmakta, 1000 mL dekstran 70 infiiz-
yonu 600-800 mL plazma voliimiinii artirmaktadir.
Dekstran 40'in birim alandaki eritrosit ve trombosit
sayisint, kanin vizkositesini azaltarak mikro sirkiilas-
yonu daha iyi sagladig1 bulunmugtur (12), Dekstran
soliisyonlarmin anaflaktoid reaksiyonlara, kaogiilas-
yon anormalliklerine ve capraz karsilastirma bozuk-
luklarina yol actig1 bilinmektedir (12),

Jelatin

Zincirsiz ve s1v1 jelatin olmak iizere iki farkl sekilde
bulunabilmektedir. iki form arasindaki en onemli
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farklilik elektrolit konsantrasyon farkliligidir. Jelatin
soliisyonlarinin plazma genisletme etkisi % 70-90,
plazmada yarilanma siireleri 2-3 saat olup yeterli he-
modinamik stabilite icin tekrar infiizyonlar gerek-
mektedir. Ayrica, ciddi anaflaktoid reaksiyon olus-
turma potansiyeline sahiptirler (3,

HES (Hidrosietil nisasta)

Farkli fizikokimyasal 6zelliklere sahip HES soliis-
yonlart vardir. Amilopeptin derivesi olan HES mole-
kiilii, alfa amilaz enzimi tarafindan hidrolize edil-
mekte ve bobrekler tarafindan atilmaktadir. HES'in
eliminasyon kinetigine ve birikime bagli risklere
baktigimizda molekiil agirli§1 6nem kazanmaktadir.
Plazma genisletme etkisi degisik HES molekiilleri-
nin fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine bagli oldugu gi-
bi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi, eritrosit re-
olojisi, koagiilasyon, osmotik basing ve intravaskiiler
yarilanma siiresi iizerine olan etkileri de fiziksel ve
kimyasal ozelliklerine baglidir. Hidroksil grubunun
hangi glikoz molekiiliine bagh oldugu (C,,C5,Cg)
farmakokinetik 6zelligini belirleyen en 6nemli fak-
tordiir 4.

Soliisyonlarin pihtilasma sistemi iizerine olan et-
kileri

Kristalloid soliisyonlarinin pihtilagsma sistemi iizerine
direkt etkileri yoktur. Ancak, olusturduklari hemodi-
liisyon sisteme olumsuz yonde katkida bulunabilir.

Baz1 kolloid soliisyonlarin pihtilagma sistemlerini et-
kiledikleri bilinmektedir (13),

Dekstran

Dekstran, von Willebrand's faktor diizeyini diisiir-
mekte veya trombosit fonksiyonlarini bozmaktadir
(1), Dekstran faktor VIII-related antigen (VIIIR:Ag)
ve faktor “VIIl-related ristocetin cofactor (VII-
IR:RCo)” seviyelerini diisiirerek trombosit adhezyo-
nunun azalmasina neden olmaktadirlar (14),

HES soliisyonlari
Birinci kusak HES soliisyonlarinin (high-molecular

weight; HMW-HES; 450.000 D) hemostaz: etkileye-
rek (VIIIR: Ag ve VIIIR: RCo seviyelerini diisiire-
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rek), Protrombin zaman1 (PT), aktive parsiyel trom-
boplastin zamani (aPTT) ve kanamaya egilimi artir-
diklar1 bir¢cok calismada gosterilmistir. Ayrica,
HMW-HES soliisyonu fazla miktarda kullanildigin-
da, trombositlerde sisme ve adhezyonlarinda bozul-
ma goriilebilmektedir (15.10), Diisiik molekiil agirlik-
I1 (low molecular weight; LMW-HES; MW, 70.000-
260.000 D) soliisyonlarinin hemodiliisyon disinda
trombositler tizerinde negatif bir etkiye sahip olma-
diklarindan, pihtilagma sistemi tizerine ¢ok daha az
negatif etkileri olmakta, bu nedenle de kullanimi
onerilmektedir (13:16-13),

Jelatin (polygeline ve succinylated gelatin)

“Haemaccel” ve “Gelofusin” bu grubun ornekleri
olup her ikisi de temel yapilarinda jelatin bulundu-
rurken, “Haemaccel” yiiksek oranda kalsiyum iyonu
(Ca*2) igermekte, “Gelofusin” ise Ca*2 icermemek-
tedir. Her iki molekiilde trombosit agregasyonunu
“ristocetin” aracilif1 ile engellemektedir. “Haemac-
cel”in trombosit agregasyonu iizerine olan etkisi da-
ha giiclii olup, bu etkisi yapisinda bulunan yiiksek
orandaki Ca*2?'a baghdir (19,

Baglangi¢ soliisyonu se¢imi sirasinda iizerinde durul-
mas1 gereken bir bagka konu, KPB baglangicinda ge-
lisen FENOMEN A'dir. Fenomen A; pulsatil akimin
kaybolmasina, hipotermiye ve katekolaminlerin di-
liisyonu gibi bir¢cok nedene bagli olarak gelisen, ge-
cici hipotansiyon ile karakterize bir durumdur. Geli-
sen bu hipotansiyonun derinliginin ve siiresinin art-
masi perioperatif miyokard enfarktiisiinden, degisik
diizeyde norolojik hasarin gelismesi ile sonuglanan
sorunlara neden olabilir. Bu nedenle, bu periyodun
sessiz gec¢ilmesi son derece onemlidir. Yaptigimiz
bir calismada, baslangic sivisi olarak kolloid kullani-
lan hastalarda bu periyodun daha sessiz gecildigini
saptadik (20),

Kristalloid kullanimi interstisyel siv1 voliimiiniin art-
mast ile yaygin doku 6ddemine neden olarak postope-
ratif kilo artisina neden olurken, kolloid kullanimin-
da postoperatif siv1 birikimi daha az olmaktadir. Bas-
langic sivist olarak kristalloid kullanilan hastalarda
KPB sirasindaki plazma kolloid osmotik basing dii-
stikliigli postoperatif 4. saatte normal diizeylere gel-
mekte, dolayisiyla postoperatif mekanik ventilatore
bagl kalma siiresi etkilenmemektedir (7). Jansen ve
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ark. 1), perioperatif kristalloid kullaniminim sik1 bir
s1vi dengesi takibi ile azaltilmasinin plazma kolloid
onkotik basinci diisiisiinii azalttigini ve bunun sonu-
cu olarak perioperatif ve postoperatif kardiyak ve
pulmoner fonksiyonlarin diizeldigini gostermislerdir.
Buna ek olarak kristalloidlerin kanama pihtilasma
sistemi tizerine olumsuz etkilerinin olmamasi ve diii-
rez ile kolaylikla viicuttan atilabilmeleri, KPB sonra-
s1 sik goriilen intravaskiiler s1v1 artmasi periyodunda
onemli bir avantaj saglamaktadir. Kolloid kullanimi-
nin ise, KPB siiresince ve postoperatif donemde ila-
ve voliim ihtiyacini azaltarak sivi dengesinin daha iyi
korunmasini saglayarak, perioperatif ve erken posto-
peratif donemde kardiyak indeksin artmasma neden
olan 6nemli bir avantaji varken, soliit yiikii olugturma-
lar1 ve maliyetleri 6nemli dezavantajlaridir (Tablo 2).

Genel olarak baslangic soliisyonu olarak kristaloid
kullanim1 onerilebilir. Ancak, miyokard performan-
sinda azalma olan hastalarin biiyiik miktarlardaki
kristaloidleri tolere etmesi zor olabilir. Bu nedenle
ozel hasta gruplarinda kolloid onerilebilir.

Klinik parametreler ve hastaneden ¢ikis parametrele-
ri acisindan kargilastirildiginda baslangi¢ soliisyonu
olarak kolloid veya kristalloid kullaniminin anlaml
bir fark olusturmadig1 tespit edilmistir 34).

Ideal baslangic soliisyonu su 6zelliklere sahip olma-
Iidur:

1) Bulagici hastaliklar tasimamali,

2) Intertisyel alana az gegmeli,

3) Pihtilagma sistemi iizerine negatif etkisi olmamali,
4) Ucuz olmal.

KPB baglangi¢ soliisyonunun cinsinin se¢iminin ¢ok
tartismali olmasi nedeni ile bir kilavuz olusturulama-
masina ragmen, KPB sirasinda sivi kisitlamasi yapil-
masinin sonu¢ parametreler iizerine olumlu etki yap-
ug1 gosterilmigtir (22), Kristalloid kullanarak yapmis
oldugumuz bir ¢aligmada, hastalar ameliyat sonrasi
sivi dengesine gore iki gruba ayrilmistir 22). Ameli-
yat sonrasi sivi dengesi 500 mL'den kiiciik olan has-
talarin hastanede kalma siiresi 5.3£1.8 giin, siv1 den-
gesi 500 mL'den biiyiik olan hastalarda 6.3+4 giin
bulunurken (p=0.0001), s1v1 dengesinin >500 mL ol-
masinin hastanede kalig siiresini artiran bagimsiz bir
risk faktorii oldugu (p<0.01, OR: 2,17, % 95 CI:
1,47-3,17) tespit edilmistir. Bu ¢alismada kristalloid-

lerin yukarida ifade edilen olumsuz yonlerinin ciddi
bir s1v1 idaresi ile 6nlenebilecegi sonucuna varimustir.

KPB sirasinda taze gaz akim hizinin ayarlanmasi

Taze gazin akim hizi, 6zellikle dokuda olusup rezer-
vuara taginan karbondioksitin eliminasyonunu ve ka-
nin oksijenasyonunu belirler. Bugiine kadar yapilan
taze gaz akim miktarina yonelik calismalar degisik
1s1 ve kan akim hizlarinda, taze gaz/kan akim orani-
na yoneliktir. Vaskiiler direncin azalmasina bagh
olarak, ortalama arter basincinin diistiigii durumlar-
da, doku perfiizyonunun yeterliligini saglamak icin
kan akiminin artirilmasi, parsiyel karbondioksit ba-
sincinin (PCO,) ¢ok diismesine, dolayistyla respira-
tuvar alkalozun gelismesine neden olabilir. Vaskiiler
direncin artig1 veya rezervuar seviyesinin azaldigi
durumlarda ise kan akimi ile birlikte taze gaz akimi-
nin azaltilmas1 PCO,’nin artmasina neden olabilir.
Hipokapninin ve hiperkapninin bilinen olumsuz etki-
leri nedeni ile KPB sirasinda dikkatli olmak gerek-
mektedir. Ozellikle KPB zamanmin uzadigi, kardi-
yak indeksin artirildig1 ve taze gaz akim hizinin yiik-
sek tutuldugu durumlarda, bu istenmeyen etkilerin
ortaya cikma olasiliklarinin arttigr unutulmamalidir.
Istenmeyen bu yan etkileri en aza indirgemek ama-
ciyla taze gaz akim hizinin viicut yiizey alanina gore,
kan akimindan bagimsiz olarak ayarlanmasi daha uy-
gundur. Yaptigimiz ¢aligmada 1,35-1,50 L. dk-1. m? ta-
ze gaz akim hiz1 aralifinda yeterli CO, uzaklastiril-
masinin ve oksijenasyonun saglandigim gordiik (23),

KPB sirasinda oksijen fraksiyonu

KPB sirasindaki oksijen fraksiyonunun ayarlanma-
sindaki pratik uygulama KPB baslangicinda % 80-
100, hipotermi sirasinda % 60-70 ve yeniden 1sinma
baslangicindan itibaren yeniden % 100 diizeyine ¢i-
kilmasi seklindedir. Yiiksek oksijen fraksiyonu kul-
lanimi sirasinda ortaya ¢ikan yiiksek oksijen parsiyel
basincinin (Hiperoksemi>185 mmHg) eritrosit yapi-
sinda (reolojisinde) deformasyon ve periferik doku
perfiizyonunda bozulmaya neden olarak bircok or-
gan da hasar olusturdugu yapilan caligmalarda goste-
rilmistir (24-26), Doku perfiizyonundaki azalmanin
nedenlerinden biri kapiller seratonin seviyesindeki
artma ve “endotel derivate releasing faktor (EDRF)”
inaktivasyonuyken (4, diger bir neden de eritrosit
reolojisindeki degisikliklerdir. Normal eritrosit ¢ap1
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ve yapist mikrosirkiilasyon i¢in son derece onemli-
dir. Normal eritrosit ¢cap1 7 mikron, kapiller ¢ap 7.9
mikrondur. Eritrosit capr ile kapiller cap géz Oniine
alindiginda, eritrosit yapisinin degigsmesinin mikro-
sirkiilasyonu etkileyecegi asikardir. KPB sirasinda
eritrositlerin yaklasik % 31'i deforme olmakta (bu
KPB siiresinden bagimsiz olan bir deger olup, KPB
siiresi uzadik¢a bu oran artmaktadir), postoperatif 1.
giinde % 17, postoperatif 2. ve 3. giinlerde ise % 23'likk
artiglarla yaklasik % 70 oraninda eritrositler deforme
olmaktadirlar. Eritrositlerde meydana gelen bu de-
formasyon, eritrosit filtrasyon hizi (RFR) ile 6lgiil-
mekte olup, normal degeri 39+1 pL sn'! dir. Hipe-
rokseminin RFR iizerine olan olumsuz etkisi yapilan
caligmalarda gosterilmistir (25). KPB sonrast RFR'de-
ki azalma % 25'den az olan hastalarin % 31'inde,
% 25'den fazla azalma olan hastalarin % 53'tinde ve
RFR'deki azalma % 75'den fazla olan hastalarin
% 81'inde postoperatif aritmi tespit edilmistir (26),
KPB sonrast RFR'deki azalmanin postoperatif entii-
be kalma siiresinide uzatti1 gosterilmistir (26). Hipe-
rokseminin tiim bu olumsuzluklar1 g6z oniine alindi-
ginda KPB sirasinda olusan hiperokseminin 6nlen-
mesi kacinilmazdir. Bugiine kadar yapilan ¢alisma-
larda KPB sirasindaki oksijen fraksiyonu icin degisik
viicut 1sisindaki kan akimi oranina gore yukarda
soylendigi gibi % 70-100 araligindaki oranlar kulla-
nilmistir. Ancak, bu uygulamada parsiyel oksijen ba-
sinci1 izlemine gore yeni ayarlamalar yoktur, ¢iinkii
bu uygulamada PaO,: 300-600 mmHg araliginda tu-
tulmakta oysaki hiperoksemi i¢in kabul edilen PaO,
degeri 185 mmHg dan biiyiik olan degerlerdir. Bizim
yaptifimiz ¢alismada oksijen fraksiyonun (FiO,)
KPB baglangicindan hipotermik periyodun sonuna
kadar FiO,:0,35, yeniden 1sinmanin baglamasi ile Fi-
0,:0,45 degerine c¢ikilmasinin hiperoksemi ve hipok-
si olusturma potansiyelinin ¢ok az oldugu goriilmiis-
tiir. Bu nedenle taze gaz akiminin 1,35 L dk-! m2, ok-
sijen fraksiyonunu ise, % 35-45 araliginda tutulmasi
onerilmistir (27,

KPB sirasinda kan ve kan iiriinii kullanim

Acik kalp cerrahisinin ilk yillarinda, daha fizyolojik
olacagi diisiincesi ile baslangi¢ soliisyonu olarak tam
kan kullanilmis, ancak viskozitedeki artmanin neden
oldugu erken donem olumsuzluklarin (greft okliiz-
yonlari, eritrosit reolojisinde ve mikrosirkiilasyonda

20

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 13(1):15-23, 2007

bozulma vb) goriilmesi sonucu kristalloid veya kol-
loid kullanilarak hemodiliisyon olusturulmaya bag-
lanmistir (1.2), Hemodiliisyon sirasindaki kabul edilir
hematokrit (Hct) alt diizeyi konusunda bir diistince
birligi olusturulamamig oldugundan acik kalp cerra-
hisi sirasinda kan ve iiriinleri kullanim oran1 % 3 ile
83 arasinda degismektedir (28.29), Kan kullanim mik-
tarlarinin bu kadar biiyiik oranda farklilik gosterme-
sinin diger nedenleri arasinda, hekimin bu konuda al-
dig1 egitim, kliniklerin kendi transfiizyon kriterleri,
eslik eden difer hastaliklarin varlig1 sayilabilir (30-32),
KPB uygulamas1 digindaki durumlarda, olusturulan
hemodiliisyona kars1 viicudun verdigi yanit, kalp de-
bisinin ve oksijen ekstraksiyonunun (OER) artirilma-
s1 seklindedir (3334, Ancak, KPB uygulamasi sira-
sinda kalbin pompalama gorevinin mekanik aletlere
birakilmasi, degisen kosullara adaptasyonun saglan-
masini bloke etmektedir. Bu nedenle KPB sirasinda-
ki kabul edilebilir minimum Hct diizeyinin belirlen-
mesi sirasinda, pompa akim hizi (debi), viicut 1s1s1,
perfiizyon basinci gibi parametreler dikkate alinmak-
tadir 35-38), Cain 39)'in kopeklerde yaptig1 caligma-
sinda, KPB dis1 durumlarda kritik oksijen sunum
(DO2) degeri olarak 9,8 mL 100 g-! dk-! bulmus, Li-
am 35) ise kopeklerde KPB'nin yeniden 1sinma peri-
yodu igin kritik oksijen sunum degeri olarak 10 mL
100 g'! dk-! degerini bulmustur. Bu iki ¢alisma KPB
strasindaki kritik oksijen sunum degerinin KPB dis1
durumla ayni oldugunu gostermektedir. KPB uygula-
masinin yapilmadigi durumlarda kalp kritik oksijen
sunum degerini, debisini artirarak ¢ok daha diisiik
Hct degerlerinde saglarken, KPB'nin uygulandig: du-
rumlarda mekanik aletlerin debiyi artirma kapasitele-
ri sinirlt (2,6-2,8 L d-! m2) oldugu icin, daha yiiksek
Hct degerlerinin gerekli oldugu sdylenmigtir (33:39),
Fank ve ark. (40, kritik Het degeri igin hasta popiilas-
yonunun 6nemli oldugunu, yiiksek riskli hastalarda
(bobrek yetersizligi, konjestif kalp yetersizligi gibi)
anemiye karsi toleransin az oldugunu bildirdigi calig-
malarinda, diisiik risk grubundaki hastalari i¢in kritik
Hct degeri olarak % 14, yiiksek risk grubundaki has-
talart i¢in % 17 degerini bulmustur. KPB sirasindaki
kritik Het degerinin tespiti i¢in yapilan diger calis-
malarda onerilen Het degeri % 13-20 arasinda degis-
mektedir (41-45),

KPB sirasindaki dilusyona bagli Het degisikliginden
ilk etkilenecek olan organ beyindir. Bu nedenle nor-
motermik (37,5°C) KPB sirasindaki serebral oksijen
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gereksinimini karsilayacak minimum Hct degerinin
belirlenmesi, ayn1 zamanda KPB sirasindaki giivenli
Hct degerini verecegi diisiinebilir. Cook ve ark.
(46)1n, kopeklerde yapmis oldugu calisma bu acidan
¢ok onemlidir. Viicut 1s1s1 37,5°C, Het % 39’ken se-
rebral kan akimi1 (CBF) 33+£10 mL, serebral oksijen
sunumu (CDO2) 5.8£1.5 mL, oksijen ekstraksiyon
orant (OER, %) 0.69+0.07, Hct degeri % 19; oldu-
Sunda diger parametreler sirasi ile 5413, 4.9+1,
0.76£0.09, Hct % 14 olugunda; 67£20, 4.8+1.3,
0.7510.09 ve Hct % 9; olugunda 79431, 3.7£1.2,
0.7610.09 olarak bulmuslardir. Bu calisma goster-
mektedir ki ‘Hct’deki % 77 azalma, CBF'de % 139
artigla kompanse edilmeye calisilarak CDO,’deki
azalma % 36 ile sinirlandirilmaya ¢alisilmig ve bu-
nun sonucu olarak OER sadece % 10 oraninda art-
mistir. Cook ve ark. (46) bu calismalarinda, Het dege-
ri % 14 oldugunda serebral kan akimi artarak yeterli
serebral oksijen sunumunun saglandigini, Hct dege-
rinin % 9-14 araliginda olmasinin kritik deger olus-
turdugunu bulmustur.

Kan kullaniminin erken donem bilinen olumsuzluk-
larina ek olarak ge¢ donem olumsuzluklart da ortaya
konmustur. Engoren ve ark. 47) acik kalp cerrahisi
uygulanan hastalarda yapmis olduklar1 ¢alismalarin-
da, kan transfiizyonu yapilan hastalarda, 5 yillik
oliim oranini transfiizyon yapilmayan hastalarin iki
kat1 degerde oldugunu (% 15 ve % 7), risk degerlen-
dirilmesi yapildiktan sonra transfiizyon yapilan has-
talarda 6liim oraninin % 70 daha fazla oldugunu bul-
mustur (OR: 1,7, % 95 CI.1,4-2, P=0.001).

KPB sonrasi proinflamatuvar ve protrombotik bir en-
dotel disfonksiyonu vardir. Endotel hiicre biyolojisi,
trombosit ve 16kosit reaktivitesi erken greft trombo-
zuna, ateromun hizlanmasima neden olabilmektedir.
KPB sonrasi dolasimda artmis oranda mediatorler
mevcutken, kan transfiizyonu ile de biiyiik miktarlar-
da inflamatuvar yiik hastaya verildiginde, hastadaki
sitokin benzeri mediyator orani c¢ok artmaktadir.
KPB sonrasi bir iinite eritrosit slispansiyonu trans-
fiizyonu, sitokin diizeyini 15 kat artirmaktadir (48),

Kan kullaniminin sonug¢ parametreleri {izerine olan
etkisini aragtirdigimiz ¢alismamizda, kan kullanimi-
nin postoperatif entiibe kalma (p<0.03), yogun ba-
kimda kalma (p<0.001), hastanede kalma (p<0.0001)
siirelerini ve mortaliteyi (p<0.003) artirdigin1 bulduk

(49). Ayn1 calismada kan kullanimini artiran bagimsiz
risk faktorii olarak, postoperatif drenaj >1000 mL
(OR 29,4, % 95 CI: 13-64, p<0.0001), reoperasyon
varligi (OR 14,3, % 95 CI: 2,5-82,5, p<0.003), pre-
operatif Hct diisiikliigii (OR 4,2, % 95 CI: 2,1-8,6,
p<0.0001) ve yas>60 y1l olmas1 (OR 1,8, % 95 CI: 1-
3,2, p<0.006) parametreleri anlamli bulundu.

Hekimlerin iskemik doku hasarini azaltmak icin za-
man zaman tamamen iyi niyetle yaptiklar: transfiiz-
yonun, aslinda erken ve ge¢ donemde ortaya ¢ikan
ciddi olumsuzluklarinin mevcut olmasi ve ayrica
transfiize edilen kanin oksijen tasima kapasitesinin %
6 ile sinirli olmasi (yani sadece hemoglobin miktari-
nin artirilmasi ile yeterli doku oksijenasyonunun sag-
lanamamasi), transfiizyon endikasyonlarinin bir kez

daha gozden gegirilmesini zorunlu kilmaktadir (50),

Yiizey kaph devreler

Kan hiicreleri ve proteinlerin endotel dis1 yiizeylere
temasi sonucu bu nedenle pihtilagma sistemi, fibrino-
liz, kompleman kaskadi ve kalikrenin/kinin kaskad1
aktive olmaktadir. Plazma proteolitik sistemin akti-
vasyonu, polimorfoniikleer 16kosit, trombosit ve en-
dotel hiicresi aktivasyonunu artirmakta, bunun sonu-
cu olarak ortama serbest oksijen radikalleri, nitrik
oksit, endotelin, arasidonik asit metabolitleri ve pro-
teazlar salinmaktadir 51-55), Ortama salinan tiim bu
maddeler bircok organda hasar olusturabilmektedir.
KPB sirasinda ortaya ¢ikan bu olumsuzluklart mini-
muma indirebilmek amaci ile steroid, aprotinin, anti-
oksidan ila¢ kullanimi, yiizey kaplama, mini devre-
ler, 16kosit filtresi kullanimi, 6nkosullandirma ve ul-

trafiltrasyon uygulamalar1 giindeme gelmistir
(15,16,56-62)_

Yiizey kapl sistemler; heparin kapli, polimer kapl
veya polimer tabanli heparin bagli olabilir. Tlk kugak
heparin kapli devreler; heparin salgilayan devreler,
irreversible heparin bagli devreler ve heparin benze-
ri etki (antitrombin II1 icin yiiksek affiniteli) gosteren
devrelerden olusmaktaydi. Bu ilk kusak heparin kap-
It devrelerin biyouyumluluklarinin yiiksek ve kronik
inflamatuvar yanitlarinin az olmasina karsin, tam doz
heparinizasyon gerektirmeleri, trombogenezis riski-
nin kapli olmayan devrelere yakin olmasi ve maliyet-

lerinin yiiksek olmasi onemli dezavantajlariydi
(17,18,63,64)
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Polimer kapli devreler; polimetoksietilakrilat (PME-
A), polipeptid ve fosfokolin kapli olabilir. PMEA
kapli devreler; trombosit adezyonu ve pihtilasma
faktorlerinin aktive olmasini, protein adsorpsiyonu,
dejenerasyonu ve oksijenatore kan hiicrelerinin ya-
pismasini azaltir. Polipeptid kapli devreler; hidrofilik
diiz ve biopasif yiizeyle anti-trombojenik 6zellik ve
azalmig inflamatuvar yanmit olustururlar (52.65.66),
Fosfokolin kapli devreler; biyomimetik, antiinflama-
tuvar ve antimikrobiyal 6zellige sahip, trombojenik,
toksik ve alerjik reaksiyon 6zelligi az olan devreler-
dir (67), Polimer tabanli heparin bagh devreler; Hya-
luronan tabanli heparin bagh (GBS® GISH Biomedi-
cal Inc., ABD), polipeptid tabanli heparin kaplama
(Bioline® Coating, Jostra, Almanya), Polietilen oksit
tabanl heparin bagl (Trillium Affinity® NT, Med-
tronic, ABD) yapidadir. Bu devrelerle pihtilasma
faktorlerinin aktivasyonu ve trombiis olusumu azal-
makta, miikkemmel trombosit korumas1 saglanmakta,
fibrinojen adsorpsiyonu ve kompleman sistemi akti-
vasyonunda azalma olmaktadir (68-70),

Giinaydm 50, 4 ayn yiizey kaph devre (PMEA, po-
lipeptid, fosfokolin ve biopasif yiizeyli) ve ayn1 oksi-
jenatorlerin ylizey kapli olmayan devrelerini kullana-
rak olusturdugu 8 grupta, 195 ¢ok damar hastas: iize-
rinde yaptig1 calismasinda, protamin infiizyonundan
15 dk. sonra alian kan orneklerinde yiizey kapli ol-
mayan grup da 16kosit miktarinda artma, trombosit,
fibrinojen ve serum albumin diizeyinde azalma tespit
etmigtir. PMEA kapli devrelerde postoperatif 24
saatlik kanama 452435 mL, kan kullanimi 2.60.6
iiniteyken, kapsiz devrelerde bu degerler sirasi ile
612435 mL, 4.8+1.3 iinite (p<0.05) olarak bulmusg-
tur. Pasif yiizeyli gruptan “Trillium” ile “Avecor”
karsilastirilmasinda, yiizey kapli “Trillium”da posto-
peratif 24 saatlik kanamada 510+£30 mL iken, “Ave-
cor’da bu degeri 650125 mL olarak bulmugtur
(p<0.05). “Dideco 903 ile Dideco 708 karsilastir-
masinda, postoperatif 24 saatlik kanama miktarini si-
rast ile 51335 mL, 670135 mL (p<0.05) olarak bul-
mustur. Bu sonuglari ile Giinaydin, yiizey kapl dev-
relerin postoperatif kanama miktarin azalttigini gos-
termistir. Yiizey kapli devrelerin sonug¢ parametrele-
rini olumlu yonde etkiledigini gosteren calismalarin
giderek artan sayida yayinlanmasina ragmen, ekono-
mik nedenlerden dolayi heniiz iilkemizde rutin kulla-
nima girememistir. Bugiin icin 6zellikle ameliyat 6n-
cesi riskli vakalarda (EuroSCORE>5) ekonomik yo-
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niine ragmen kullanilmasinin, gelecekte ise maliyetin
diistiriilmesi ile birlikte rutin uygulamaya konulmasi-
nin KPB'nin bilinen olumsuz etkilerini asgariye indi-
rerek, sonuglarin daha da iyi olmasina katkida bulu-
nacagi diisiincesindeyim.
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OZET

Bu ¢alismada, konjenital kalp cerrahisinde heparinin
nétralize edilmesi amacu ile verilen protaminin, siyano-
tik ve siyanotik olmayan hastalar iizerindeki etkisi ile
ii¢ farkl protamin dozunun karslastirmali degerlen-
dirmesi amaglannustir.

Pediyatrik acik kalp cerrahisi uygulanacak 79 hasta,
prospektif olarak iki grupta ele alindi: Grup 1 (n=36,
siyanotik) ve Grup 2 (n=43, siyanotik olmayan). Ayn
hastalar kardiyopulmoner baypas (KPS) sonunda wy-
gulanan protamin dozuna gore de kendi iginde 3 alt
gruba ayrddi, her 1 mg (100 1U) heparin i¢in 1 mg pro-
tamin (1:1); 1.5 mg protamin (1:1.5); ve 1.7 mg prota-
min (1:1.7).

Tiim gruplar arasinda KPB éncesi ve sonrast protrom-
bin zamam (PZ), aktive parsiyel tromboplastin zama-
nt (aPTZ) ve “international normalization ratio
(INR)” degerleri bakumindan fark bulunmadi. Isisnma
doneminde ve protamin sonrast élgiilen aktive pthtillas-
ma zamam (activated clotting time, ACT) degeri siya-
notik hastalarda daha yiiksek bulundu (p=0.001 ve
p=0.044). Siyanotik olmayan hastalarin 15'inde (% 34),
siyanotik hastalarin ise 23'iinde (% 63) ek protamin
gereksinimi oldu (p=0.008). Bu fark alt gruplar ara-
sinda anlaml degisiklik gosterdi.

Sonug olarak, konjenital kalp cerrahisinde, siyanotik
olan wve siyanotik olmayan hastalarda protamin
gereksiniminin fark gosterdigi bulundu.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas,
antikoagiilasyon, pediyatrik kalp
cerrahisi

SUMMARY

Effect of Different Doses of Protamine in Cyanotic
and Acyonotic Children in Corgenital Heart Surgery

In this study, comparison of the effect of protamine in
cyanotic and acyanotic children along with the assess-
ment of three different doses in congenital heart surgery.

Seventy-nine children who were scheduled to undergo
pediatric cardiac surgery were prospectively studied in
two groups: Group 1 (n=36, cyanotic) vs. Group 2
(n=43, non-cyanotic). They were then divided into
three subgroups according to the dose of protamine gi-
ven at the end of cardiopulmonary bypass (CPB): for 1
mg (100 1U) of heparin, Subgroup 1= 1 mg of protami-
ne (1:1); Subgroup 2=1.5 mg of protamine (1:1.5); and
Subgroup 3= 1.7 mg of protamine (1:1.7).

There were no differences of prothrombin time, activa-
ted partial thromboplastin time and international nor-
malization ratio values before and after CPB in any
groups. Activated clotting time (ACT) values at the end
of CPB and after protamine administration were signi-
ficantly higher in the cyanotic children (p=0.001 and
p=0.044). Fifteen patients (34 %) in the non-cyanotic
and 23 (63 %) in the cyanotic group required additio-
nal protamine doses (p=0.008). Control ACT values
differed with respect to protamin doses.

It was concluded that in pediatric cardiac surgery,
protamine requirements differed in cyanotic and non-
cyanotic patients.

Key words: cardiopulmonary bypass,
anticoagulation, pediatric cardiac
surgery
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GIRIS

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda, heparin
diizeyinin etkin bir sekilde izlemi ve etkisinin geri
dondiiriilmesi, hem kardiyopulmoner baypasa (KPB)
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bagli kanama ve trombotik problemlerin hem de kan
ve kan tirtinleri kullaniminin azaltilmasinda 6nemli
yer tutar (. Ayrica, gereginden fazla protamin yapil-
masinin da trombosit fonksiyonlarinda bozukluga
yol actig1, kan kaybini ve transfiizyon gereksinimini
artirdig1 bilinmektedir. Bu nedenle agik kalp cerrahi-
si uygulanan hastalarda optimum heparin ve prota-
min dozlar1 kullanilmalidir.

Eriskin ve pediyatrik kalp cerrahisinde kullanilan he-
parin-protamin uygulamalarinda farklar oldugu ileri
siiriilmektedir (2), Siyanotik ¢ocuklarda preoperatif
donemde var olan koagiilasyon bozukluklarinin ne
kadarmnm klinik olarak kullanilan basit testler ile ta-
kip edilebildigi veya ne kadarinin postoperatif do-
nemde devam ettigi kesin degildir 3. Bu hastalar ile
ilgili olarak heparin-protamin iliskisini aragtiran bir
calismaya rastlanmamaistir.

Gelismis teknolojik cihazlara ragmen, halen KPB si-
rasinda heparinin antikoagiilan etkisini monitorize
etmekte kullanilan ¢ok giivenilir ve tiim diinyada ka-
bul edilmis bir yontem yoktur. Bugiin icin halen en
yaygin kullanilan ve kabul goren yontem ACT (Acti-
vated Clotting Time) izlenimidir.

Bu calismada, konjenital kalp cerrahisinde heparinin
notralize edilmesi amaci ile verilen protaminin siya-
notik ve siyanotik olmayan hastalar iizerindeki etkisi
ile ti¢ farkli dozun karsilastirmali degerlendirmesi
amaclanmistir.

MATERYAL ve METOD

Etik kurul onay1 alindiktan sonra acik kalp cerrahisi uygu-
lanan, yaglar1 2 ay ile 6 yil arasinda olan 79 hasta (ASA II-
I-1IV) prospektif diizende ¢alismaya dahil edildi. Yenido-
gan grubundaki hastalar, bilinen koagiilasyon bozuklugu
veya hastalig1 olan, koagiilasyon sistemi iizerine etkisi ol-
dugu bilinen ila¢ kullanan ve preoperatif heparin ve/veya
ameliyat siiresince antifibrinolitik uygulanan hastalar ¢alis-
maya dahil edilmedi.

Ameliyattan once hastalara 6 saat siireyle kat1 gidalar ve 3
saat siireyle berrak sivilar verilmedi. Premedikasyon igin
tiim hastalara ameliyattan bir saat 6nce midazolam (Dor-
micum®, Roche) 0.5 mg kg! ve hidroksizin (Atarax®,
UCB Farma) 1 mg kg! agizdan verildi.

Hastalar ameliyathane odasina alindiktan sonra rutin iki
kanall1 EKG (DII, V5), nabiz oksimetresi (SpO,) ve non-
invaziv arter kan basinci 6l¢limii ile monitorizasyon yapil-
di. Tiim hastalarda standart anestezi protokolii uygulandi.

Indiiksiyon icin IV midazolam 0.1 mg kg-! veya sevofluran
(Sevorane®, Abbott) % 2-8 ile birlikte IV fentanil (Fe-
natnyl Citrate®, Janssen Cilag) 20 pg kg-! kullamildi. En-
dotrakeal entiibasyonun saglanmasi i¢in IV pankiironyum
(Pavulon®, Organon) 0.15 mg kg-! uygulandi ve ameliyat
sirasinda aralikli tekrarlandi. Ameliyat siiresince anestezi
idamesi O,/hava % 40-100 karigimi i¢inde izofluran (Fora-
ne®, Abbott) % 0.5 ve fentanil 20 pg kg'! st-! IV infiizyo-
nu ile saglandi. Invaziv arter kan basinci monitérizasyonu
ve kan Orneklerinin alinmasi i¢in arteriyel kaniilasyon ile
santral venoz basing izlenmesi icin sag internal juguler ven
kateterizasyonu gerceklestirildi. Intraoperatif viicut sicak-
181 takibi rektal yoldan yapildi. Hastalarin intraoperatif si-
v1 gereksinimleri, kan sekeri takipleri yapilarak dengeli so-
liisyonlar (Izodeks® veya Isolyte®, Eczacibagi-Baxter) ile
karsiland1.

KPB once sistemik antikoagiilasyon icin heparin 300 IU
kgl verilerek ACT > 400 sn. olacak sekilde ayarlandi.
Pompa baslangi¢ soliisyonu hastanemizin rutin protokolii
olan hematokrit % 28-30 olacak sekilde Laktatli Ringer so-
liisyonu, taze tam kan ve/veya taze donmug plazma (bas-
langic soliisyonu = 700-800 mL) ve heparin, furosemid,
potasyum ve sodyum bikarbonat kullanilarak hazirlandi.
KPB baglangicinda tiim hastalara metilprednizolon 10 mg
kg1 uygulandi. Soguma ve 1sinma dénemlerinde fentola-
min (Regitine®, Novartis) 0.15 mg kg'! ve/veya nitropru-
sid (Niprus®, Schwarz Pharmaag) infiizyonu uygulandi.
Eksternal (su blanketi) ve internal (KPB) sogutma kullani-
larak sistemik hipotermi (24-26°C) saglandi. Hicbir hasta-
da ultrafiltrasyon, 16kosit azaltict teknikler veya antifibri-
nolitik ajanlar kullanilmadi. Cerrahinin tamamlanmasi ve
yeterli viicut sicakligi (36-37°C), hemodinamik stabilite ve
hemostaz saglandiktan sonra KPB sonlandirildi ve hepari-
nin etkisi protamin kullanilarak antagonize edildi.

Hastalar kardiyak patolojiye gore iki grupta ele alindi:

Grup 1 (n=43, siyanotik hastalar) ve Grup 2 (n=36, siyano-

tik olmayan hastalar). Her iki gruptaki hastalar da KPB so-

nunda uygulanan protamin dozuna gore kendi iginde 3 alt

gruba ayrild:

(a) her 1 mg (100 IU) heparin i¢in 1 mg protamin verilen
hastalar (1:1)

(b) her 1 mg (100 IU) heparin i¢in 1.5 mg protamin veri-
len hastalar (1:1.5)

(c) her 1 mg (100 IU) heparin i¢in 1.7 mg protamin veri-
len hastalar (1:1.7)

Koagiilasyon durumunu degerlendirmek iizere; ameliyatin
basinda ve sonunda protrombin zamani (PZ), aktive parsi-
yel tromboplastin zamani (aPTZ), international normaliza-
tion ratio (INR) ol¢timleri icin kan ornekleri alindi. Ame-
liyatin basinda, heparin verildikten sonra, KPB'de 1sinma
doneminde 35°C'de ve KPB'den sonra protamin verilmesi-
ni izlemek icin toplam 4 kez ACT degerleri kaydedildi. Ek
doz protamin gereksinimi, protamin sonrast alinan ACT
degerinin baslangic ACT degerinden % 10 daha yiiksek ol-
masi ile belirlendi ve gereksinim durumunda protamin ilk
dozun 1/5'1 miktarinda tekrarland: ve not edildi. Calismada
not edilen diger parametreler olarak hasta ve cerrahi 6zel-
likler, intraoperatif kan ve kan iiriinlerinin transfiizyon
miktari ile postoperatif 1. ve 4. saat kanama miktari da kay-
dedildi.
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Ameliyatin sonunda hastalar pediyatrik kardiyak yogun
bakim {iinitesine alindi. Hastalarin ameliyat sonrasi izlen-
mesi yogun bakim ekibi tarafindan gergeklestirildi. Analje-
zi/sedasyon, ventilator ayarlari, sivi ve kan replasman
gereksinimi ve ekstiibasyon kararlari tiimiiyle yogun ba-
kim ekibinin takibine ve sorumluluguna birakildi.

Kan ve kan iiriinlerinin transfiizyonu icin standart kriterler
uygulanmadi. Transfiizyon ihtiyaci, intraoperatif ve posto-
peratif donemler icin hemodinamik parametreler, kanama
miktar ve arter kan gazlar: takibi ile klinik olarak belirlen-
di. Kanama, 6ncelikle taze tam kan ve taze donmus plazma
ile karsilandi; cerrahi kanama haricinde sizma seklinde ka-
namanin devam etmesi durumlarinda yetersiz hemostaz
kabul edilip trombosit transfiizyonu uygulandi. Hematokrit
degerleri kardiyak patolojiye gore % 32-38 arasinda tutula-
cak sekilde transfiizyon yapildi.

Verilerin degerlendirilmesi i¢in Windows icin SPSS 10.0
programi kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda Krus-
kal Wallis ve Mann Whitney U testleri, niteliksel karsilas-
tirmalarda ki-kare ve grup i¢i bagimli parametrelerin karsi-
lagtirilmasinda Wilcoxon testleri kullanildi, p<0.05 deger-
leri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplarin demografik ve cerrahi verileri Tablo 1'de
sunulmustur. Aortik klemp ve KPB siireleri siyanotik
grupta daha uzun bulundu. Hastalarin ameliyat 6nce-
si ve sonunda olciilen PZ, aPTZ ve INR degerleri
Tablo 2'de verilmistir. Bu degerler bakimindan siya-
notik ve siyanotik olmayan gruplarda veya protamin
dozuna gore olusturulan alt gruplarda fark bulunma-
d1 (p>0.05).

Baslangic ACT degerleri siyanotik ve siyanotik ol-
mayan gruplar arasinda benzer, ancak KPB sonunda
1sinma doneminde (35°C'de) alinan ACT degerleri
ve protamin sonrasi alinan kontrol ACT degerleri si-
yanotik hastalarda daha yiiksek bulundu (p=0.001 ve
p=0.044, sirasiyla) (Tablo 2).

Tablo 3. intraoperatif élciilen ACT degerleri (sn).
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Tablo 1. Hasta ve cerrahi ozellikler.

Siyanotik olmayan Siyanotik
N 43 36
Yas (ay) 24.8+21.4 23.5%17.1
Cinsiyet (E/K) 23/20 20/16
Kilo (kg) 10.245.1 10.1+£3.4
Boy (cm) 83.6+19.0 82.5+19.9
XC (dk) 38.1+24.1 48.7£32.0%*
KPB (dk) 60.3+30.1 80.1+38.2%*

Veriler, OrtalamaxSD
XC: Aorta klempi; KPB: Kardiyopulmoner baypas
*p<0.05, gruplar arasit karsilastirma

Tablo 2. Intraoperatif koagiilasyon parametreleri.

Siyanotik Siyanotik
olmayan
ACT (sn.) Baslangic 123.9+17.6  122.6+£28.8

Heparin sonrasi 639.3£245.7 671.6£273.8
Isinma donemi (35°C) 536.3+£155.4 703.1+£290.2%

Protamin sonrasi 150.8+62.2  174.1+89.87F
PZ (sn.) Ameliyat 6ncesi 13.5£1.0 14.3£2.3
(baslangi¢)
Ameliyat sonu 16.2+1.4 16.8+2.0
aPTZ (sn.) Ameliyat dncesi 30.0+4.7 31.6+4.9
(baslangic)
Ameliyat sonu 41.1£17.5 41.4%16.5
INR Ameliyat 6ncesi 1.06+0.09 1.2+0.2
(baslangic)
Ameliyat sonu 1.34£0.1 1.4+0.2

Veriler, OrtalamaxSD

ACT: Activated clotting time; PZ: Protrombin zamani;

aPTZ: aktive parsiyel tromboplastin zamani; INR: International
normalization ratio

t p=0.044, gruplar arasi karsilagtirma

* p=0.001, gruplar arasi karsilastirma

Intraoperatif lgiilen ACT'nin protamin dozuna gére
belirlenen alt gruplardaki degerleri Tablo 3'de goste-
rilmistir. KPB sonunda 1sinma déneminde (35°C'de)
alman ACT degerlerinde bulunan istatistiksel anlam-

Siyanotik olmayan Siyanotik
Grup la Grup 1b Grup 1c Grup 2a Grup 2b Grup 2¢
(1:1) (1:1.5) (1:1.7) (1:1) (1:1.5) (1:1.7)
Baslangi¢ 122+18 127£20 122+15 117+21 127435 121+26
Heparin sonrasi 618+269 7224278 588+180 557£102 664+238 751£356
Isinma (35°C) 486£95*F 571£138 557+216# 755+312 711£320 6621260
Protamin sonrast 149+50 177+£89 127+26* 19560 200134 136£16

Veriler, OrtalamaxSD. ACT: Activated clotting time
*p=0.001, Alt grup 2a ile karsilastirildiginda
#p=0.005, Alt grup 2a ile karsilastirildiginda
Tp=0.007, Alt grup 2b ile karsilastirildiginda
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Tablo 4. Intraoperatif kan transfiizyonu ve postoperatif kanama miktari.

Siyanotik olmayan Siyanotik

Grup la Grup 1b Grup 1c Grup 2a Grup 2b Grup 2¢

(1:1) (1:1.5) (1:1.7) (1:1) (1:1.5) (1:1.7)

Taze tam kan (mL) KPB o6ncesi - - 0.6+2.5 - - 0.5+1.8

KPB sonrasi 69+54 66132 66157 67142 67139 7853

TDP (mL) KPB 6ncesi - - - 22+44 27155 -

KPB sonrasi 10438 - - 184134 16131 1.74£6.6

Kanama (mL) Postop 1. st. 31+17 37423 30122 3516 48438 50+28
Postop 4. st. 67+30 77432 62145 86135 122496 120£100

Veriler, OrtalamaxSD
TDP: Taze donmug plazma; KPB: Kardiyopulmoner baypas.

lilik, siyanotik olmayan grubun her 100 IU heparin
icin 1 mg protamin uygulanan alt grubu (grup 1a) ile
siyanotik grubun aym alt grubu (grup 2a) arasinda;
siyanotik olmayan grubun her 100 IU heparin icin 1
mg protamin uygulanan alt grubu (grup 1a) ile siya-
notik grubun 1:1.5 protamin uygulanan alt grubu
(grup 2b) arasinda ve siyanotik olmayan grubun her
100 IU heparin i¢in 1.7 mg protamin uygulanan alt
grubu (grup 1c) ile siyanotik grubun 1:1 protamin
uygulanan alt grubu (grup 2a) arasinda kaydedilmis-
tir (p<0.05, hepsi i¢in). Her ii¢ fark i¢in siyanotik alt
gruplarin ACT degerleri siyanotik olmayan alt grup-
larin degerlerine gore yiiksekti.

Protamin sonrast alinan kontrol ACT degerleri icin
siyanotik ve siyanotik olmayan gruplar arasinda bu-
lunan istatistiksel anlamlilik, yalnizca siyanotik ol-
mayan grubun her 100 IU heparin i¢in 1.7 mg prota-
min uygulanan alt grubu (grup Ic) ile siyanotik gru-
bun 1:1 protamin uygulanan alt grubu (grup 2a) ara-
sinda kaydedilmistir (p<0.05). Protamin sonrasi ali-
nan kontrol ACT degerleri siyanotik olmayan hasta-
larin 15'inde (% 34), siyanotik hastalarin ise, 23'iinde
(% 63) baglangic ACT degerlerinin % 10'undan yiik-
sekti ve ek protamin gereksinimi gosterdi (p=0.008).
Bu fark alt gruplar arasinda anlamli degildi. Prota-
min sonrasi kontrol ACT degerlerinin, 1sinma done-
mindeki ACT degerleri ve ameliyat sonu aPTZ de-
gerleri ile pozitif iliskide oldugu bulundu (p=0.004
ve p=0.008, sirasiyla).

Intraoperatif kan ve kan iiriinleri transfiizyonu baki-
mindan karsilastirildiginda, KPB o6ncesi uygulanan
tam kan miktar1 siyanotik ve siyanotik olmayan

grupta farkli bulunmadi (0.07£0.4 vs. 0.02+£0.09 mL
kg'1) (p>0.05). KPB sonrasi uygulanan tam kan mik-
tar1 da siyanotik ve siyanotik olmayan grupta farkli
bulunmadi (7.6+4.1 vs. 7.2+4.0 mL kg-!) (p>0.05).
Siyanotik olmayan grupta KPB 6ncesi ve sonrasinda
TDP gereksinimi olmadi. KPB sonrasinda bir hasta-
da TDP ihtiyac1 gozlendi. Siyanotik grupta ise, KPB
oncesi 6 ¢ocukta ve sonrasinda ise 8 cocukta TDP ih-
tiyact oldu (1.443.5 mL kg! ve 1.1£2.5 mL kg'!, s1-
rastyla). Gruplar arasinda TDP kullanimi i¢in kayde-
dilen bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.006
ve p=0.007). Ameliyat sirasinda uygulanan kan
transfiizyonu miktarlarinin alt gruplara gore dagilimi
Tablo 4'de gosterilmistir.

Ameliyat sonras1 kaydedilen kanama miktarlar1 siya-
notik hastalar i¢in 1. saatte 4.943.7 mL kg1 ve 4. sa-
atte 11.4%7.1 mL kg'!, siyanotik olmayan gruptaki
hastalar igin ise, 1. saatte 3.6+2.5 mL kg™! ve 4. saat-
te 7.8+5.0 mL kg-! idi. Her iki saat i¢in de kanama
miktarlart siyanotik hastalarda siyanotik olmayan
hastalara gore daha fazlaydi (p=0.044 ve p=0.002, si-
rastyla), alt gruplar arasinda ise fark bulunmadi. Pos-
toperatif kanama miktarlarinin protamin dozuna gore
belirlenen alt gruplara gore dagilimi ise Tablo 4'de
gosterilmistir. Ameliyat sonrasi 1. ve 4. saatteki ka-
nama miktarlart ACT, PTZ, aPTZ ve INR degerleri
ile iligkili bulunmadi.

Ameliyat sonunda higbir hastada cerrahi kanama
gozlenmedi, tiim hastalarda yeterli ACT degerleri
sagland1 ve hastalar sorunsuz bir sekilde yogun ba-
kim tinitesine alindilar.
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TARTISMA

Bu calismada, heparin antagonizasyonu icin kullani-
lan ii¢ farkli protamin dozunun siyanotik ve siyano-
tik olmayan hastalardaki etkileri arastirtldi. Siyanotik
olmayan hastalarda her 100 IU heparin i¢in 1.7 mg
protamin (1:1.7) uygulanan grup ile siyanotik hasta-
larda her 100 IU heparin i¢in 1 mg protamin (1:1) uy-
gulanan grup arasinda protamin sonrasi ol¢iilen ACT
degerleri bakimindan fark bulundu.

KPB sirasinda ve sonrasinda gelisen hemostatik bo-
zukluklarin patofizyolojisini hemodiliisyon, aktivas-
yon ve tiiketim olarak siralamak olasidir (1), Ekstra-
korporeal dolasim devresine konulan baslangic so-
liisyonu miktari, kardiyoplejinin miktar1 ve kan top-
lama yontemlerinin asir1 kullanimi hemodiliisyona
yol agarak trombositlerin ve koagiilasyon faktorleri-
nin diizeylerinde relatif diisiise neden olabilir. Yine
dogal olmayan KPB devreleriyle karsilagan kanin
faktor XIla'y1 (Hageman faktor) aktive etmesiyle bir-
¢ok yoldan intrensek koagiilasyon sisteminin, plaz-
minin ve kompleman yolaginin aktivasyonu saglanir.
Boylece koagiilasyon, fibrinolitik ve inflamatuvar
sistemlerin aktivasyonu ile hemostaz bozulur ). Bu
arada hem trombin, plazmin ve inflamatuvar mediya-
torlerin saliverilmesine bagli olarak hem de oksijena-
tor, aspiratorler ve devrelerle karsilagan hiicrelerdeki
mekanik hasar da tiiketimi artirarak koagiilasyonu
bozar. Ayrica, hipoterminin de koagiilasyon bozuk-
lugunu artirdig1 bilinmektedir. Bu calismada, ameli-
yat sonunda, protamin sonrasi 6l¢iilen kontrol ACT
degerleri dahil tiim koagiilasyon parametrelerinin
onerilen normal smirlarin iizerinde oldugu bulundu.
KPB sonrasi kaydedilen bu yiiksek koagiilasyon de-
gerleri i¢cin; KPB sirasinda tetiklenen koagiilasyon
sistem degisikliklerinin cesitliligi ve antikoagiilas-
yon takibi icin kullanilan ACT yonteminin tek bagi-
na bu degisikliklerin hepsini taniyamamasi veya
ACT cihazimin gelismis bir modeli olmadigt i¢in ye-
terince hassas olmayabilecegi gibi olasiliklar sunula-
bilir. Ayrica, hastalarin hicbirinde standart protoko-
liimiizde yer almadig: icin ultrafiltrasyon uygulan-
mamis olmasi ve KPB sonrasinda trombosit verilme-
mis olmasi da hemodiliisyon ve trombosit diisiiklii-
giine bagli koagiilasyon parametrelerindeki yiiksekli-
&1 aciklamaktadir. Ameliyat sonrasi kanama miktari-
nin siyanotik hastalarda daha yiiksek olmasi, ancak
bu farkin ACT degerleri ile iligkili bulunmamasi, si-
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yanotik hastalardaki koagiilasyon sistem degisiklik-
lerinde daha farkli faktorlerin etkili oldugunu destek-
lemektedir (3. Bu normal degerlerden yiiksek olgii-
len ameliyat sonu koagiilasyon parametrelerine rag-
men, hicbir hastada klinik olarak sternum kapamasi-
na engel olacak oranda bir kanama sikintis1 yagsanma-
di, yogun bakimda trombosit gereksinimi gosteren
hasta olmadi ve higbir hasta kanama nedeniyle reviz-
yona alinmadi.

Yukarida sayilan tiim hemostatik etkilerin yani sira
KPB sirasinda heparin verilmesi zorunlulugu antiko-
agiilasyonda baglica rolii oynar. KPB sirasinda anti-
koagiilasyonun izlenmesinde klinikte kullanilan yon-
temlerin bir¢cogu fraksiyone olmayan heparinin olus-
turdugu antikoagiilasyon i¢in yeterli veya pratik de-
gildir. Hastalardaki kanama pihtilasma bozuklugunu
belirlemede klinikte yaygin olarak kullanilmakta
olan aPTZ ve PZ-INR'nin de, plazma heparin diizeyi
>1 U mL-! oldugunda anlamli olmadig1 kabul edil-
mektedir . KPB sirasinda antikoagiilasyonun izlen-
mesinde trombosit sayis1 ve fonksiyonlari ile koagii-
lasyon faktor diizeylerinin 6l¢iimii de pratik degildir.
Gelismis teknolojik cihazlara ragmen, halen hepari-
nin antikoagiilan etkisini monitorize etmekte kullani-
lan ¢ok giivenilir ve tiim diinyada kabul edilmis bir
yontem yoktur (©), Bugiin i¢in halen en yaygin kulla-
nilan yontem ACT takibidir (7). Buna karsin, heparin
diizeyi 1-5 U mL-!, hemodiliisyon, hipotermi, trom-
bosit sayist veya fonksiyonlarinda bozukluk olmasi
ve koagiilasyon faktor diizeylerinde azalma olmasi
gibi durumlarda ve aprotinin gibi koagiilasyon siste-
mini etkileyen ilaglarin kullanildigi hastalarda
ACT'nin uzadig1 unutulmamalhidir .

KPB sonunda; yukarida sayilan ve koagiilasyon sis-
temi iizerine etkisi oldugu bilinen bircok faktore rag-
men, klinikte koagiilasyon sisteminin kontroliine yo-
nelik girisimler, siklikla kullanilan heparinin antiko-
agiilan etkisinin geri dondiiriilmesi, klinik olarak pih-
t1 olusumunun izlenmesi ve major ve/veya mikroka-
namalarin gozlenmesi ve ihtiya¢ durumunda kan
tirtinleri replasmani ile sinirli kalmaktadir. Heparinin
etkisini geri dondiirmek i¢in onerilen protamin dozu
degisik literatiir ve kitaplarda fark gostermekle bir-
likte genellikle onerilen her 100 U heparin i¢in 1-1.5
mg protaminin yeterli oldugudur ¢:9). Antikoagiilas-
yonun geri dondiiriilmesinde ama¢ normale yakin bir
ACT degerine ulagmaktir. Fazla miktarlarda prota-
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min uygulamasimin trombosit adezyonu ve agregas-
yonunda etkili olan trombosit reseptorii GPIb/IX/V
ile vVWF etkilesimini inhibe ederek trombosit fonksi-
yon bozuklugu ve trombositopeni yaptigt unutulma-
malidir (10.1D, Bu nedenle heparinin etkisinin geri
dondiiriilmesinde optimal protamin dozu kullanilma-
lidir. Ayrica diger bir yontem olarak, her hasta icin
plazma heparin diizeyleri belirlenerek, protamin do-
zu titre edilerek de antikoagiilasyon geri dondiirtile-
bilir. Shigeta ve ark. (12), heparin-protamin titrasyon
yontemine gore verilen diisiik doz protaminin koagii-
lasyonu ve trombositlerin trombine yanitini iyilestir-
digini, trombositlerin alfa-graniil sekresyonunu
olumlu olarak etkiledigini gostermistir.

Bu ¢aligma, ti¢ farkli protamin dozunu hem siyanotik
hem de siyanotik olmayan hastalarda aragtirmis ve
gruplar arasindaki farki yalnizca siyanotik hastalarda
en diisiik dozda protamin kullanilan grup ile siyano-
tik olmayan hastalarda en yiiksek doz protamin kul-
lanilan grup arasinda bulmustur. Bu durum, siyano-
tik hastalarda heniiz bilinmeyen bazi koagiilasyon
bozukluklarmin diisiik doz protamin uygulamasini
yetersiz kilabilecegini diisiindiirebilir. Ancak, anlam-
I1 olarak kaydedilen bu fark siyanotik hastalarda
KPB'nin sonunda 1sinma doneminde olciilen ACT
degerlerinin yiiksek olmasi ile de aciklanabilir.
Sonug olarak, tiim hastalar i¢in yapilan regresyon
analizinde 1sinma doneminde olciilen ACT degerleri
ile protamin sonrast olciilen kontrol ACT degerleri-
nin istatistiksel olarak iliskili bulunmasi bu bulguyu
desteklemektedir. Bu nedenle, bu iki alt grup arasin-
da kaydedilen istatistiksel farkin yaniltici olabilece-
8i, dolayistyla, anlaml bir bulgu olarak sunmak i¢in
yetersiz oldugu kabul edilmistir.

Pediyatrik kalp cerrahisinde heparin antikoagiilasyo-
nunun monitorizasyonu ile ilgili yeterli literatiir bil-
gisi bulunmamaktadir. ACT, cocuklarda KPB ile
olusan hemodiliisyon nedeniyle, heparinin antifaktor
IIa ve Xa etkisini abartil1 gosterir. Dolayistyla diliis-
yonel hipofibrinojenemi gibi degisikliklerden daha
az etkilenen “heparin management test (HMT)” co-
cuk hastalarda ACT'den daha degerli olabilir. Cocuk-
larda antikoagiilasyon monitorizasyonunda kullani-
labilen bir diger yontem de heparin doz yanit testidir.
Heparin doz yanit testi ile belirlenen terapotik hepa-
rin konsantrasyonu infant ve 5 yas alt1 ¢cocuklarda 5
yag stii ¢cocuklar ve erigkinlerden daha yiiksektir

(12), Bunun nedeni farkli yas grubundaki ¢ocuklarin
farklt heparin duyarliligi, heparin klirensindeki fark-
lilik olabilir (13), Bunun disinda, ¢ocuklardaki trom-
bin olusumunun eriskinlere kiyasla daha diisiik hepa-
rin ile inhibe edilmesi ve 3-6 yasa kadar AT-III dii-
zeylerinin diigiik olmas1 ¢ocuklardaki antikoagiilas-
yonu eriskinden farkl kilar.

Bu calismada, degerlendirilen diger parametreler
olarak ek protamin gereksinimi, KPB 6ncesi ve son-
rasinda uygulanan TDP transfiizyonu ve postoperatif
1. ve 4. saatlerde kanama miktarlar1 siyanotik hasta-
larda siyanotik olmayan hastalara gore fazla bulun-
mustur. Ancak, bu fark protamin dozuna goére belir-
lenen alt gruplarda fark gostermemistir. Ayrica, pos-
toperatif kanama miktari, ACT degerleri veya diger
koagiilasyon parametreleri ile iligkili bulunmadi. Bu
nedenle durumun protamin dozundan bagimsiz siya-
notik hastalardaki koagiilasyon sistemine ait bir fark-
tan kaynaklanabilecegini diistindiirmektedir.

Pediyatrik kalp cerrahisinde, KPB sonrasi heparin
notralizasyonunu saglayan en uygun yontemin belir-
lenmesi ile ameliyat sonrasi kanama problemi olan
hastalarda heparin etkisini ekarte etmek ve diger ko-
agiilopati nedenlerini arastirmak daha kolay ve hizli
olacaktir. Ayrica, siyanotik ve siyanotik olmayan
hastalardaki farklarin belirlenmesi gereksiz ek doz
protamin uygulamasini 6nleyecektir. Ancak, su anki
bilgilerimiz pediyatrik kalp cerrahisinde, KPB sira-
sinda antikoagiilasyonun izlenmesinde yeterli gelisi-
min saglanmadigini gostermektedir.

Sonug olarak, bu ¢aligma ile elde ettigimiz bulgulara
dayanarak, proteinin gereksinimi siyanotik cocuklar-
da siyanotik olmaya cocuklara gore daha fazla
oldugu bulunmus olsa da ACT 6l¢iimii ile degerlen-
dirilen heparin-protamin iligkisinin sorgulanabilir
oldugu diislincesindeyiz. Koagiilasyon sisteminin
kompleks bir etkilesim oldugu diisiiniiliirse, daha ile-
ri yontem ve cihazlarin daha hassas iligkileri ortaya
koyabilecegi unutulmamalidir.
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Klinik Calisma

Kardiyak Cerrahi Sirasinda Heparin
Antikoagiilasyonu Sonrasi Aktive Edilmig
Pihtilagsma Zamam Olciimii Icin Zaman

Onemli mi?

Alkin COLAK *, Cavidan ARAR **, Turan EGE ###, Salih SEVDI *##% Nesrin TURAN #####_

Zafer PAMUKCU ####sk%

OZET

Calismamizda, koroner arter cerrahisi gecirecek olgu-
larda kardiyopulmoner baypas i¢in heparinle antikoa-
giilasyon uygulanmasuun ardindan, aktive edilmis
pthiilasma zamany (ACT) olgiimii i¢in gereken 2 ile 5
dk. bekleme siiresinin yeterliligini arastirmay amacla-

dik.

Elektif kardiyopulmoner baypas uygulanacak 50 olgu
calismaya alindi. Tiim olgulara standart premedikas-
yon, monitorizasyon, anestezi indiiksiyonu ve idamesi
uygulandi. Cerrahi prosediirde sol internal mammari-
an arter klemplenmesinden once 300 U kg heparin
uygulandi. Heparin uygulanmasiin ardindan 2 ve 5.

dk.larda olgiilen ACT degerleri karsilastirilde.

Sonug olarak, ACT kontrolii i¢in heparin wygulama-
sindan 2 dk. sonra kan alinmaswyla 5 dk. sonra kan
alinmast donemleri arasinda istatistiksel fark olmadi-
guu ve ozellikle acil kaniilasyon ve baypas baslamast
gereken durumlarda 2 dk. beklemenin de giivenli ola-
cag kamsina varddu.

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas greftleme,
kalp-akciger pompast, heparin,
aktive edilmis pthtilasma zamanu

SUMMARY

Is Activated Clotting Time Measurement Time Impor-
tant After Heparin Anticoagulation During Cardiac
Surgery?

In our study, we aimed to investigate the sufficiency of
2 and 5 min. waiting time that is required for activated
clotting time measurement after anticoagulation with
heparine for cardiopulmonary by-pass in the patients
undergoing coronary artery surgery.

50 patients undergoing elective cardiopulmonary by-
pass (CPB) were included to the study. Standart pre-
medication, monitorization, anesthesia induction and
maintenance were applied to all patients. 300 U kg
heparin was applied before left internal mammarian
artery clamping during the surgical procedure. After
heparin application ACT values that were measured in
2 and 5th min. were compared.

In conclusion, we found that in order to control ACT
value, there is no statistical difference between taking
blood 2 min. after and taking blood 5 min. after hepa-
rin application. Especially in cases that required ur-
gent aortic cannulation and induction of cardiopulmo-
nary by-pass, 2 minutes waiting time for ACT is safe as
well as 5 minutes waiting time.

Key words: coronary artery bypass grafting surgery,
cardiopulmonary bypass pump, heparin,
activated clotting time
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GIRIS

Heparin, ilk kez 1916 yilinda McLean tarafindan bu-
lunan, molekiil agirlig1 3.000-30.000 Dalton (ortala-
ma 15.000 Dalton) arasinda degisen, intravenoz veya
ciltalt1 uygulanabilen negatif yiiklii bir maddedir (1.
Heparin, uygulanan hastalarda kanin pihtilasmasini
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onlendigi icin kalp ve damarlara yonelik her tiirlii in-
vaziv girigimin basarist ¢ok artmistir.

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda kardiyopul-
moner baypasin (KPB) giivenli bir sekilde uygulana-
bilmesi i¢in dnerilen heparin dozu 300 U kg-! olarak
bildirilmistir ).

Ik kez 1966 yilinda Hattersley ) tarafindan tanim-
lanmis olan aktive edilmig pthtilasma zaman1 (ACT),
kalp cerrahisi sirasinda antikoagiilasyon diizeyinin
izlenmesinde ilk kez Bull ve ark. 4 tarafindan kulla-
nilmis olan ve giiniimiizde de kullanilan en yaygin
yontemdir ®). Kaniilasyon ve perfiizyon dénemi 6n-
cesinde ACT'nin belli sinirlarda olmasi gerekmekte-
dir. Degisik calismalarda farkli ACT diizeyleri 400
veya 480 sn. sinir olarak kabul edilmistir (6-12), ACT
diizeyleri siklikla heparin uygulanmasinin ardindan

3-5 dk. beklendikten sonra kontrol edilmektedir
(6,10,13).

Ancak, acil vakalarda 3-5 dk. beklemeye bile firsat
olamadan heparinizasyon sonras1t ACT degeri 6l¢iil-
mektedir. Bu nedenle, calismamizda, heparinin etki-
sini degerlendirmek i¢in beklenmesi gereken siireyi
kisaltmanin ACT sonucunu degistirip degistirmedi-
gini aragtirmayr amacladik.

MATERYAL ve METOD

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun onay1
ve olgulardan yazili aydinlatilmis onam alinarak, Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dali'nda, koroner arter baypas
greftleme operasyonu planlanan, yaglart 38-78 arasinda
ASA II-III grubuna giren 50 olgu, prospektif, randomize
olarak calismaya alindu.

Operasyon Oncesinde kanama bozuklugu olan, acil ameli-
yat gecirecek, kisa siire oncesinde trombolitik tedavi uygu-
lanmuis, intraoperatif aprotinin veya traneksamik asit kulla-
nilacak veya cerrahi kanama nedeniyle reoperasyona ali-
nan olgular ¢alismaya alinmadi.

Operasyondan 1 saat once tiim olgulara diazepam (Dia-
zem) (10 mg) + morfin (Morfin HCI) (10 mg) im premedi-
kasyonu sonrasi sol kola radiyal arter kaniilasyonu (20 G)
ve sag kola 2 venoz kaniilasyon (20 G) uygulandi. Radiyal
arterden kan almarak kontrol deger icin kan gazi1 ve ACT
olciildii. Operasyon masasina alinan olgulara 3 yollu EKG
ile kalp atim hiz1 (KAH), invaziv arter kan basinci monito-
rizasyonu ile sistolik ve diyastolik arter kan basinci (SAB
ve DAB), pulsoksimetre ile periferik oksijen satiirasyonu
(SpO,) monitorizasyonu uyguland: ve degerleri kaydedil-
di. Indiiksiyonda lidokain (Aritmal Ampul % 2, Biosel) (1
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mg kg1), diazepam (Diapam, Biosel) (0.2 mg kg1), pan-
kuronyum (Pavulon, Organon) (0.1 mg kg'1) ve fentanil
(Fentanyl Citrate, Abbott) (10 pg kg-1) intravendz (iv) uy-
gulandi. Entiibasyondan sonra sag internal jugular venden
girilerek santral venoz kateter yerlestirildi. Anestezi ida-
mesi sevofluran (sevorane, Abbott) (1-1,5 minimal alveo-
ler konsantrasyon (MAK)), fentanil (5-10 ug kg'!) ve pan-
kuronyum (0.1 mg kg'!) ile saglandi. Rutin cerrahi prose-
diirde sol internal mammaryan arter ¢ikarilmasi sirasinda
santral kateterden 300 U kg1 heparin (Liquemine, Roche)
ve ayn1 yoldan 20 mL Ringer Laktat soliisyon uygulandi.
Heparin uygulamasindan sonra 2. ve 5. dk.'larda sol radiyal
arterden {iclii musluk yardimiyla 10 mL kan cekildikten
sonra 2 mL kan alinarak ACT kontrolii (Hemochron 801,
International Technidyne Corp., Edison NJ) (Hemochron,
HRFTCAS510, Flip-Top Celite ACT Tube, Edison NJ) ya-
pild1 ve bu degerler istatistiksel olarak karsilastirildi. Hepa-
rin uygulamas: sonrast 5. dk. ACT degeri yetersiz
(ACT<400) olanlara ek heparin yapildi. Kaniilasyon uygu-
lanmasinin ardindan tiim olgulara “Sarns 9000 pompa” ile
“Edwards Lifesciences” (Resp Tecnico. Sergio L. Nogaro-
to CRF/SP No 9.860 Brasileira) membran oksijenator ve
2.4 Ldk-! m=2 nonpulsatil akim ile perfiizyon baslandi.
KPB'nin baglatilmasi ile birlikte olgular sogutulmaya bas-
land1 ve tiim olgulara 31-33°C arasi sogutma uygulandi,
pompaya ayn1 “priming” soliisyon (Ringer laktat 15 mL
kg1, kolloid 5 mL kg'!, mannitol 3 mL kg'!) kullanildi.
Aortik kros klemp (AKK) sirasinda anestezi idamesi i¢in
pompa perfiizyon basinct 70£20 mmHg olacak sekilde
kalp akciger pompasinin membran oksijenatoriine giden
taze gaz akimma sevofluran 0.5-1.5 MAK uyguland:. Kas
gevsemesi 45 dk.'lik aralarla 2 mg pankuronyum ile sag-
landi. AKK'y1 takiben farmakolojik kardiyak arest olustur-
mak i¢in, 4:1 oraninda antegrad olarak kan kardiyoplejisi
(10 mL kg'1) uygulandi ve daha sonra 20 dk. araliklarla
kan kardiyoplejisi ile (5 mL kg'l) devam edildi. Distal
anastomozlarin bitiminde nazofarinks 1sis1 37-37.5°C'ye
yiikseltildi. Yeterli 1sinma sonrasi kros-klemp kaldirildi ve
proksimal anastomozlar sonras1 dekaniilasyon iglemi yapi-
lip pompadan ¢ikildi. KPB ¢ikist tiim olgular, yapilan he-
parinin 1.5 kati protamin siilfat (Protamin, Roche) ile not-
ralize edildiler. Anestezi ve koroner arter baypas greftleme
(KABG) teknigi biitiin olgularda standart olarak uygulan-
di.

Istatistiksel degerlendirme; 6lciilen ACT degerleri icin pai-
red t testi uygulandi. Degerler ortalamatstandart sapma
olarak verildi. Tiim degerlendirmelerde p<0.05 ise anlaml
kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin 13'ii kadin, 37'si erkek cinsiyette, yas orta-
lamalar1 56.8£11.5 yil olarak bulundu (Tablo 1). Ol-
gularin kontrol ACT degeri 102.36+10.56 olarak bu-
lundu. Heparin uygulanmasinin ardindan tiim olgula-
rin 2. ve 5. dk.'larda olgiilen ACT degerleri ortalama-
lar1 sirastyla 493.41+110.61 ve 485.14+94.18 olarak
bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 saptandi (p>0.05) (Grafik 1). Heparin uy-
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Tablo 1. Olgularin demografik verileri (Ort£SD).

Grup (n=50)
Yas (yil) 56.8+11.5
Agirlik (kg) 74.95£13.32
Boy (cm) 167£10.69
Cinsiyet K 13
E 37
Hematokrit (%) 36.7£1.15
Baypas edilen damar sayist 2 5
Baypas edilen damar sayist 3 27
Baypas edilen damar sayis1 4 18
Operasyon siiresi (dk.) 286.54+32.45
Kros klemp siiresi (dk.) 48.72+14.26

2 dak 5 dak

Grafik 1. Olgularin heparin uygulamasindan sonra 2. ve 5.
dk.'da dlciilen ACT degerleri (Ort+SD).

2.dak

—n B 5.dak

4

3

Grafik 2. Heparin uygulanmasindan sonra 2 ve 5. dk.’da 6l¢ii-
len ACT degerlerinin yetersiz oldugu olgu sayilari.

gulanmasinin ardindan 2. dk. ACT degeri 400'iin al-
tinda olan olgu sayis1 7 (% 14), 5. dk. ACT degeri
400'iin altinda olan ve ek dozda heparin uygulanan
olgu sayis1 6 (% 12) olarak saptandi (Grafik 2).

TARTISMA

Acik kalp cerrahisi uygulamalarinda KPB sirasinda,
ekstrakorporeal dolagimin siirdiiriilmesi ve trombo-

embolik komplikasyonlarin gelisimini 6nlemek ama-
ciyla heparin uygulamasi en sik kullanilan antiko-
agiilasyon yontemidir. Heparin AT-III ile baglanarak
bir kompleks olusturur ve olusan bu kompleks ko-
agiilasyon enzimlerinin bazilarim (Faktor Ila, Xa,
IXa, XIa, XIIa,) inaktive ederek pihtt olusumunu en-
geller (14.15),

KPB sirasinda kullanilan heparin miktari icin degisik
dozlar uygulanmakta ve siklikla 300 U kg-! dozu
kullanilmaktadir. Yapilan calismalarda 300 U kg-!
(6.10.1D) 400 U kg'! () ve 500 U kg-! (13) gibi farkli
dozlarda heparin kullanilmigtir. Shuhaibar ve ark.
(12), koroner arter baypas greft operasyonu sonrasin-
da olusan drenaj miktarin1 azaltmak icin heparini
100, 200, 250 ve 300 U kg'! farkli dozda kullandik-
lar1 calismalarinda, baslangic dozu olarak heparinin
200 U kg! uygulanmasi ve yeterli ACT diizeyi elde
edebilmek icin gerektiginde 50 U kg-! dozlarda ila-
veler kullanilmasini 6nermistir. Arastirmacilar hepa-
rinin, onerdikleri dozda (200 U kg! baglangig, ge-
rektikce 50 U kg'! ek) kullamlmast ile postoperatif
drenajin azaltilabilecegini bildirmigtir (12), Bu calis-
mada diisiik doz uygulamasimin ardindan ikinci ilave
doz ile (toplam 300 U kg-! dozda heparin) hastalarin
% 94.45'inde yeterli ACT diizeyi elde edilmistir. Ca-
lismamizda heparini, siklikla kullanilan ve klinigimi-
zin protokolii olan 300 U kg-! dozunda uyguladik.

Kardiyak cerrahide 6zellikle kaniilasyon agamasi ve
perfiizyon oncesi donemde ACT degeri Olciimii
onemlidir. ACT ol¢iimii kaolin veya “celite” aktiva-
torleri kullanilarak yapilmaktadir. ACT 6lgmek icin
kullanilan Hemochron (International Technidyne
Inc. Edison, NJ) cihazinda “celite” veya kaolin ice-
ren ve icinde manyetik bir ¢ubuk olan cam tiipler
kullanilmaktadir. Bu tiiplerin i¢ine 2 mL heparinli
veya heparinsiz kan konduktan sonra karisimi sagla-
mak icin birka¢ defa sallanir ve makinenin 37°C'ye
kadar 1sinmis olan haznesine yerlestirilir. Cam tiipiin
icindeki ¢cubuk makinenin manyetik alan olusturma-
styla donmektedir. Ptht1 olugsmas1 saglanip bu ¢ubu-
gun donmesi durdugu zaman ACT degeri olarak veril-
mektedir. Bu deger kan 6rneginin igindeki heparin ile
dogru orantili olarak artar (16), Celite ACT ve kaolin
ACT'nin, KPB 6ncesi laboratuvar kaynakl anti faktor
Xa heparin konsantrasyonu degerleri ile iyi korele ol-
dugu bildirilmistir (17). Biz ¢alismamizda hastanemiz-
de bulunan celite ACT yontemini kullandik.
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Normal bir kiside ACT degeri 80-120 sn. arasinda-
dir. Cerrahinin belirli donemlerinde ACT belli sinir-
larin {iistiinde olmasi istenir. Yapilan caligmalarda
KPB i¢in ACT degerinin 400 veya 480 sn’nin {izerin-
de olmasi istenmistir (6-12), Caligmamizda klinigimi-
zin protokolii olarak ACT degeri 400'iin iizeri olarak
belirlenmistir.

Acik kalp cerrahisinde heparin uygulamas: santral
bir venden yapilmalidir. Gerektiginde cerrahi ekibin
tercihine gore sag atriyumdan da uygulanabilir. Ge-
nel olarak sistemik uygulamadan sonra ACT kontro-
lii icin 2-5 dk. gecmesinin yeterli oldugu kabul edil-
mektedir (6:7,12,13,18,19) Heres ve ark. 20), dort fark-
It heparin dozu sonrasi arteriyal ve vendz heparin
piklerinin 30 sn.'den kisa siirede olustugunu ve vas-
kiiler klemplerin veya kantilasyonun yapilmast igin
60 sn.'nin giivenli olacagim bildirmigtir (0.

Klinik pratikte heparin uygulamasi ile vaskiiler kanii-
lasyon ve arteriyal kros klemp arasindaki siire onem-
lidir. Kaniilasyon sirasinda ventrikiiler fibrilasyon
veya ciddi hipotansiyon gelisen bazi olgularda acil
perfiizyona girilmesi gerekmekte ve heparin yapil-
diktan sonra 3-5 dk. beklenmesi olast olmamaktadir.
Calismamizda heparin uygulanmasi sonrasinda 2 ve
5. dk.'da dlgiilen ACT degerlerinin birbirinden farkl
olmamasi nedeniyle, ACT o6l¢lim zamani i¢in 3-5 dk.
beklenmesinin zorunlu olmadigini ve bekleme siiresi
icin 2 dk.'nin yeterli oldugunu saptadik.

Sonug olarak, intravenoz yoldan yapilan heparinin
ikinci dakikada yeterli antikoagiilan etki olusturdu-
gunu ve bu nedenle etki baglangici i¢in daha uzun sii-
re beklemenin gerekli olmadigin diisiiniiyoruz.
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Klinik Calisma

Kardiyopulmoner Baypas Sonrasi Gastrointestinal
Komplikasyonlarda Mortaliteye Etkili Faktorler

Gokeen ORHAN #, Nihan YAPICI **, Tiirkan CORUH **, Biilent KETENCI *, Batuhan OZAY *,
Miige TASDEMIR *#*, Zuhal AYKAC ###* Serap AYKUT AKA ###:#:

OZET

Calismamin amact, kardiyopulmoner baypas (KPB)
sonrast goriilen gastrointestinal sistem (GIS) kompli-
kasyonlaruuin sikligini ve mortaliteye etki eden risk
faktorlerini arastuirmaktur.

Ocak 2000-Haziran 2005 tarihleri tarthleri arasinda
kardiyopulmoner baypas ile agik kalp cerrahisi uygu-
lanan 11.234 ardisik olgu retrospektif olarak incelen-
di. Gastrointestinal sistem komplikasyonu gelisen olgu-
lar degerlendirildi.

Olgulari 68’inde (% 0.6) GIS komplikasyonu gelisti.
Bunlardan 33’ii (% 48) kaybedildi. En suk goriilen GIS
komplikasyonu iist GIS kanamast olup, bunu izleyenler
ise sirastyla bagwrsak iskemisi, pankreatit ve paralitik
ileus idi.

GIS komplikasyonu gelisen olgularda mortaliteye etki
eden faktorler, preoperatif NYHA siniflamast Klas > 3,
EF < % 40, uzamus aortik kros klemp ve KPB, postope-
ratif diisiik kalp debisi ve uzamis inotropik destek ola-
rak belirlendi.

Preoperatif risk faktorlerinin degerlendirilmesi, inot-
ropik ajan kullamiminda optimal doz ayarlanmast,
postoperatif gastrointestinal yakinmalarin sorgulana-
rak, ozellikle inat¢t asidoz ve laktat yiiksekliginde GIS
komplikasyonu olasiigi akla getirilerek, erken tant ve
tedavinin mortaliteyi azaltacagimn diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas,
gastrointestinal sistem
komplikasyonu, mortalite

SUMMARY

The Factors Affecting Mortality in Gastrointestinal
Complications After Cardiopulmonary Bypass

Gastrointestinal system (GIS) complications after car-
diopulmonary bypass (CPB) operations are rarely se-
en, but because of high mortality rates, these complica-
tions need to be emphasized on. The risk factors affec-
ting the mortality of the GIS complications were inves-
tigated in this study.

In our centre 11234 patients underwent open heart sur-
gery with CPB between January 2000 and June 2005,
GIS complications were seen in 68 of these (0.6 %) and
33 (48 %) patients were died. We found out that the
most common complication seen was, upper Gl tract
bleeding, intestinal ischemia, pancreatitis and paraly-
tic ileus.

In the patients, whose prognosis were mortal, presence
of preoperative NYHA Class 3-4 functional capacity,
ejection fraction less than 40 %, long cross clamp and
CPB periods, the low cardiac output and the need for
inotropic agents were found to be significantly related
with the increased mortality in the prognosis of the
acute GIS complications seen after CPB.

The notification of the risk factors related to the occur-
rence, optimal use of inotropic agents, GIS symptoms
especially in case of intractable acidosis and increased
lactate, early diagnosis and treatment will decrease
mortality of the GIS complications seen after CAB ope-
rations.

Key words: cardiopulmonary bypass,
gastrointestinal system
complication, mortality

* Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, Uzm. Dr.

*#* Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Uzm. Dr.
##% Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, As. Dr.

##4% Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Prof. Dr.
##4%% Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, Dog. Dr.

GIRIS

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sonras1 gelisebilen
akut gastrointestinal komplikasyonlar (GISK) yasa-
mi tehdit edebilir. KPB sonrasi GISK siklig1 % 0,4-2
arasinda degisir. Sik olmayan bu komplikasyon yiik-
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sek oranda oliimciildiir (% 12-67) (-5, Cesitli pre-
operatif ve postoperatif risk faktorleri bu komplikas-
yonu tetikleyebilir (-0). GISK tamisindaki zorluk ve
gecikme, tedavinin basarisizlig1 ve mortalitenin yiik-
selmesinde etkendir.

Bu retrospektif calismada amacimiz, hastalara ait kli-
nik verileri inceleyerek, KPB sonrasi akut GISK sik-
ligint belirlemek, olen hastalarla yasayan hastalari
karsilagtirarak mortaliteye etkili faktorleri belirleye-
bilmektir.

MATERYAL ve METOD

Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aras-
tirma Hastanesinde ocak 2000-haziran 2005 tarihleri ara-
sinda KPB ile acik kalp cerrahisi geciren 11.234 ardisik
hasta i¢inde GISK gelisen 68 hasta preoperatif, operatif ve
postoperatif 6zellikleri acisindan retrospektif olarak deger-
lendirildi.

Hastalarda yas, cins, diabetes mellitus, hipertansiyon, pre-
operatif GIS 6ykiisii, preopertaif kreatinin degeri, sigara
oykiisii, operasyon tipi, kros klemp siiresi, KPB siiresi,
postoperatif diisiik kardiyak debi gelisimi, intraaortik ba-
lon kullanimi, inotropik destek gereksinimi, postoperatif
renal yetmezlik ve kanama revizyonu incelendi.

GISK geligen hastalar tedavi sonrasi yasayan ve kaybedi-
len hastalar olarak iki gruba ayrilarak mortaliteye etki eden
faktorler belirlendi.

Istatistik: Istatistiksel analiz i¢in SPSS 10 for Windows
programi kullanildi. Sayisal parametrelerde ortalama deger
ve standart sapma kullanilarak Student t testi, degiskenler-
de Levene's testi uygulandi. Komplikasyonlara neden ola-
bilecegini diislindligiimiiz risk faktorleri kendi aralarinda
degerlendirilirken Wilcoxon eslestirilmis ikili testi, iki ay-
11 risk faktorii biribiriyle karsilagtirilirken Mann Witney U
testi uygulandi. Tespit edilen p degerinin 0.05 ve altinda
olmasi anlamli olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

KPB sonras1 GISK gelisme oran1 % 0.6 (68 hasta)
olarak belirlendi. Bu hastalarin 33'd yogun bakim
iinitesinde tedavi edilmesine ragmen kaybedildi
(% 48.5). Hastalarin 52'si erkek, 16's1 kadin olup, yas
ortalamas1 60.25%5 yildi. Hastalarda gelisen GISK
Tablo 1'de gosterildi.

Tiim hastalara ameliyattan 12 saat 6nce profilaktik
antibiyotik (sefamezin) ve H2 reseptor blokeri veril-
di ve hastane ¢ikisina kadar devam edildi. GISK ge-
lisen olgulara uygulanan ameliyat dagilimi Tablo
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Tablo 1. Kardiyopulmoner baypas sonrasi goriilen akut gast-
rointestinal komplikasyonlar.

Komplikasyon Hasta sayis1 Mortalite
(n=68) (n=33-% 48)

Ust GIS kanamasi 21 (% 30.8) 7 (% 33.3)
Alt GIS kanamasi 7 (% 10.2) 4 (% 57.1)
Paralitik ileus 13 (% 19.1) 3 (% 23)
Akut mezenterik iskemi 15 (% 22) 12 (% 80)
Akut pankreatit 5% 1.3) 4 (% 80)

Akut kolesistit 3(% 4.4) 1 (% 33.3)
Akut divertikiilit perforasyonu 2 (% 2.9) 1 (% 50)

Sigmoid volvulus 1(%1.4) 0 (% 0)

Ogilvie’s sendromu 1(%1.4) 1 (% 100)

Tablo 2. Kardiyopulmoner baypas sonrasi GIS komplikasyo-
nu gelisen hastalara uygulanan cerrahi girisimler.

Girisim tipi Hasta sayisi

(n=68)
Aorta koroner baypas 24
Mitral kapak replasmani 9
Aort kapak replasmani 12
Aorta koroner baypas + kapak replasmani 15
Major aortik* 3
Major kardiyak** 5

* 2 Akut Aort Disseksiyonu, 1 Torakal Aort Anevrizmasi
** | Postinfarkt VSD yama ile tamir, 3 sol ventrikiil anevrizmasi
tamiri, 1 Sag ventrikiiler kist hidatik rezeksiyonu.

Tablo 3. Gastrointestinal sistem komplikasyonu gelisip yasa-
yan ve dlen hastalarin o6zellikleri.

Demografik ozellikler Olen Yasayan p
hastalar hastalar degeri
Hipertansiyon 19 (% 57) 20 (% 60) Ns
Diabetes Mellitus 13 (% 37) 9 (% 27) Ns
KOAH 8 (% 22) 6 (% 18) Ns
Sigara 28 (% 80) 25 (% 75) Ns
Preop NYHA Klas 3-4 19 (% 54) 11 (% 33)  <0.05
EF <% 40 10 (% 28) 4(% 12) <0.05

Acil giri§im 3 (% 8) 2 (% 6) Ns
Preop GIS hastalig: 4 (% 11) 4 (% 12) Ns
Kros klemp siiresi 68.18+36.83  62.37£18.76  <0.05

KPB siiresi 121£61.68  108.36x£16.3  <0.05
Postop diisiik kalp debisi 11 (% 31) 4 (% 12) <0.05
iABP 5 (% 14) 6 (% 18) Ns
Uzamuis inotropik destek 22 (% 62) 13 (% 39) <0.05
Revizyon 2 (% 5) 2 (% 6) Ns

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, NYHA: New York Heart
Association, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, GIS: Gastrointestinal sis-
tem, KPB: Kardiyopulmoner Baypas, IABP: Intraaortik balon pom-
past, Uzanusg inotropik destek: 48 saat iizerinde inotropik destek.

2'de gosterildi.

GISK goriilen 68 olgudan 21'inde (% 30.8) iist GIS
kanamas1 gozlendi. Daha sonra siklik sirasina gore
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akut mezenterik iskemi, paralitik ileus, alt GIS kana-
masi, akut pankreatit ve akut kolesistit gelistigi go-
riildii. Postoperatif serum amilaz ve lipaz seviyeleri-
nin incelenmesinde GISK gelisen olgularin 53'iinde
(% 77.9) bu degerler yiiksek bulundu. Ancak klinik
pankreatit tablosu yalnizca 5 olguda gelisti. Pankrea-
tit gelisen olgularda amilazin yaklagik 6 kat (normal
deger 90 UL-1), lipazin 3 kat (normal deZeri 60 UL"1)
arttig1 izlendi. Bu olgulardan dordii postoperatif er-
ken donemde kaybedildi. Diger olgu 67. giinde me-
dikal tedaviye yanit vererek taburcu edildi.

Ust gastrointestinal sistem kanamasi geciren hasta-
larda yapilan gastroskopide 12 hastada diffiiz gastrit,
2 olguda peptik ulcus, 7 hastada ise, duodenal iilser
kanamas: tespit edildi. Mezenterik iskemi nedeniyle
laparotomi yapilan hastalarda patolojik olarak intes-
tinal iskemi, nekroz ve gangren tespit edilerek hasta-
larda bagirsak rezeksiyonu ve kolonostomi uygulan-
di. Yasayan hastalarda kolonostomi tedavi sonunda
genel cerrahi tarafindan kapatildi.

GISK gelisen hastalarda 6len ve yasayan olgularin
klinik 6zellikleri karsilastirldi. Olen hasta grubunda
daha fazla sayida NYHA smiflamasi Klas 3 iizeri
hasta mevcutken, bu hastalarin preoperatif ejeksiyon
fraksiyonlar1 daha diisiiktii (p<0.05). Olen hasta gru-
bunda kros klemp siireleri, KPB siireleri daha uzun-
du (p<0.05). Yine bu hasta grubunda postoperatif po-
zitif inotropik ajan kullanim oran, doz ve siiresi an-
lamli derecede yiiksekti (p<0.05) (Tablo 3).

Intraoperatif olarak yapilan baypas sayisina bakildi-
ginda mortal seyreden hasta grubunda 2 olguya tekli,
13 olguya birden fazla baypas yapilmisti. Hastalarin
cogu yaygin koroner arter hastasiydi.

Cerrahi tedavi uygulanan olgularda mortalite % 71.4’ken,
medikal tedavi uygulanan hastalarda bu oran %
14.2’ydi.

GISK gelisimi en erken 2. giinde (akut mezentrerik
iskemi ve akut pankreatit), en gec 25. giinde (iist GIS
kanamasi) seklinde oldu. GISK gelisip tedavi sonucu
yasatilabilen hastalarda hastaneden c¢ikarilma siiresi
en erken 11. giinde (iist GIS kanamas1), en ge¢ 67.
giinde (pankreatit) gerceklesti.

TARTISMA

Kalp cerrahisinde ve KPB tekniklerindeki gelismeler
kalp kokenli morbidite ve mortalitede 6nemli iyiles-
meler saglamigtir (1.6.7), Ancak, GISK ender goriilse-
ler de yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agmalari
nedeni ile halen 6nemli birer sorun olarak devam et-
mektedir (6-8), GISK sonras1 mortalitenin yiiksek ol-
masinda en 6nemli neden tan1 gecikmesine bagli geg
baglanmig tedavidir. Bu olgularda uzamis ventilas-
yon destegi ve analjezik-sedatif baskisi nedeniyle
GIS semptomlarin maskelenmesi taniyr geciktir-
mektedir (9. KPB sonrasi goriilen GISK en yaygin
nedeni organ hipoperfiizyonuna bagli gelisen iskemi
ve nekrozdur (19, Pulsatil olmayan KPB'nin GIS
iizerinde hipoperfiizyona bagli iskemiye neden oldu-
gunu gosteren deneysel ve klinik ¢alismalar vardir.
Hipotermik KPB sirasinda “lazer doppler flowmet-
re” ile gastrik mukozal kan akiminda % 46, hepatik
kan akiminda % 20 azalma gostermistir (11:12), Oto-
regiilasyonla sistemik kan basincinin 30-50 mmHg
lizerinde tutulabilmesi icin splanknik alanda vazo-
konstriiksiyon geliserek kan akimi 6ncelikli organla-
ra yonlendirilir (12),

KPB sirasinda kanin yabanci yiizeyle temasi sistemik
inflamasyona yol agarak serbest oksijen radikalleri
olusumuna ve mononiikleer hiicrelerin aktivasyonu
ile sitokin (TNF, interlokin 1 ve 6) salinimina yol
acar. Mikrosirkiilasyonda olusan graniilosit agregas-
yonlari, trombozlar, partikiil ve hava embolilerine
bagli okliizyonlar gastrointestinal sistemde iskemi ve
fonksiyon bozukluklarma neden olur (13:14), Bunun
sonucu transselliiler transport, permeabilite ve intes-
tinal absorbsiyon bozulur. En erken degisiklikler in-
ce barsak villuslarinda gozlenir 5, Iskemi, hipotermi
ve aterosklerozun da etkisiyle 6zellikle submukozal
alanda etkili olur ve KPB siiresi de uzarsa tam kat
duvar nekrozu ve perforasyon ile sonuclanabilir (15,
GIS komplikasyonlar1 bakteriyemi ve endotoksemi
yolu ile multiorgan yetersizliginin tetikleyicisi olabi-
lir. Bagirsak boslugunun dogal florasinda bulunan
bakteri ve endotoksinler portal ve sistemik dolagima
katilarak septik sok gibi ciddi tablolarin goriilmesine
yol acar (16.17), Hipoperfiizyon, diisiik kalp debisi du-
rumlarinda KPB sonrasinda da devam eder. Vazo-
konstriiktor inotropik ajanlarinda kullanimi splank-
nik iskemi siiresini uzatarak GISK goriilme riskini
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arttirir (18:19) GISK gériilmesinde diisiik kalp debisi
ve hipoperfiizyon disinda hava kabarciklari, trombus
ve debrislerin yol actig1 embolik iskemiler de 6nem-
li rol oynamaktadir ®), Bizim calismamizda da GISK
sonucu mortaliteyi artiran onemli risk faktorleri, uza-
mis aortik kros klemp ve KPB siiresi, diisiik kalp de-
bisi, inotropik ajan kullanimi olarak belirlendi.

Intraaortik balon pompasi(IABP) kullanimimin diisiik
debi nedeniyle ortaya c¢ikan organ hipoperfiizyonu
yaninda zaten hastalikli aortadan embolik iskemiler
nedeniyle de GISK riskini artirici rol oynayabilecegi
bildirilmistir (15.20). Ancak, serimizde IABP kulla-
nan hastalarda mortalite daha yiiksek oranda bulun-
madi. Preoperatif kronik obsriiktif akciger hastaligi,
diabetes mellitus, hipertansiyon, preoperatif GIS
hastalig1 bulunmas: splanknik alanda hipoperfiizyon,
iskemi ve hipoksiye yol acarak GISK igin onemli
risk faktorleri olusturduklari ileri siiriilmiigtiir (20,
Buna ragmen, sayilan faktorleri GISK gelisen hasta-
larda mortalitede etkin bulmadik.

KPB sonrasi, postoperatif yogun bakim ya da servis
takibinde nedeni agiklanamayan, medikal tedavilere
ragmen, onlenemeyen metabolik asidoz ve inatci lak-
tat yiiksekliginde GISK akla getirilmelidir. Bu yonde
yapilacak arastirma erken donemde tani ve tedavi
sans1 verecegi icin, bu komplikasyon sonucu gelise-
bilecek mortaliteyi azaltacaktir.

SONUC

KPB sonrasi gelisen GISK 6nlenmesinde preoperatif
risk faktorlerinin dikkatli degerlendirilmesi, inotro-
pik ajan kullaniminda optimal doz ayarlanmasi, pos-
toperatif gastrointestinal yakinmalarin sorgulanarak,
ozellikle postoperatif inat¢1 asidoz ve laktat yiiksek-
liginde GISK olasilig1 akla getirilerek erken tani ve
tedavinin mortaliteyi azaltacagini diisiinmekteyiz.

Alindigr tarih: 26 Aralik 2006 (ilk)
17 Ocak 2007 (1. revizyondan sonra)
30 Ocak 2007 (2. revizyondan sonra)
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Olgu Sunumu

Ev Yapim Semizotu Konservesi ile Gelisen Ciddi

Botulizm (5 Olgu)

Miislim CICEK #, Ender GEDIK *, Uner KAYABAS **, Secil BULUT ##*, Yasar BAYINDIR ###%,

Mehmet Ozcan ERSQY e

OZET

Ev yapimi semizotu konservesi yenmesi sonucu ciddi
botulizm geligsen 5 olgu ve wygulanan tedavilerin sunul-
mast amaglandi. Birinci olgu yemekten 31 saat sonra 4
olgu ise, 35 saat sonra acil serviste goriildii. Anamnez
ve klinik degerlendirme sonucunda olgularin botulizm
oldugu diistiniildii. Olgular yogun bakum iinitesine
alindiktan sonra kas paralizisinde ilerleme olmast ne-
deniyle mekanik ventilatore baglandy. Biitiin olgulara
yemekten 49 saat sonra botulinum antitoksini verildi.
Yogun bakun tinitesine yatiglarinin 5. ve 6. giinlerinde
olgulara perkiitan trakeostomi agildi. Nozokomiyal in-
Jeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi edildi. Olgulara 13
gtin ile 25 giin arasinda mekanik ventilasyon wygulan-
dv. Trakeostomiler kapatildiktan sonra biitiin olgular
intaniye servisine devredildi. Olgular, intaniye servi-
sinde tedavileri tamamlandiktan sonra saghkl olarak
taburcu edildiler.

Anahtar kelimeler: clostridium botulinum, botulizm,
yogun bakum iinitesi

SUMMARY

A Severe Botulism Outbreak From Homemade Can-
ned Portulaca Olearacea (5 Cases)

Five cases of serious botulism resulting from homema-
de canned portulaca olearacea and the applied the-
rapy are presented. All cases were evaluated at the
Emergency Department 35 hours after the meal except
one who was admitted 31 hours after the event. They
were diagnosed as botulism depending on anamnesis
and clinical data. They were supported by mechanical
ventilation due to progression in muscle paralysis in
the Intensive Care Unit. Botulinum antitoxin was app-
lied to all cases 49 hours after the meal. They were per-
Jformed percutaneous tracheostomi at 5 to 6 days of ad-
mittance. Nosocomial infections were treated with an-
tibiotics. They were required by mechanical ventilation
Jor 13 to 25 days. They were interned by infection di-
sease ward after detracheostomised. All cases dischar-
ged with no morbidity after adequate therapy in the
ward.

Key words: clostridium botulinum, botulism,
intensive care unit

GIRIS

Botulizm, Clostridium botulinum (C.botulinum)
(gram pozitif, anaerob ve spor yapan basil) tarafin-
dan olusturulan norotoksinler ile meydana gelen
ender fakat ciddi bir paralitik hastaliktir (1), Hastane-
ye kabulde en sik goriilen yakinmalar halsizlik, kas
glicsiizliigii, yutma giicliigii, gorme bozuklugu, goz
kapaklarimi kaldiramama ve konusma giigliigiidiir ().

* Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dali, Yrd. Dog. Dr. .

*#* In6nii Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklart ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal1, Yrd. Dog. Dr.

##% Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, As. Dr. .

##4% Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal1, Dog. Dr.

##4%k% Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Prof. Dr.

Giiniimiizde botulizme bagl mortalite oran1 % 5-15
olarak bildirilmektedir (24, Besin kaynakli botu-
lizm, yara botulizmi, infant botulizmi ve erigkinde
bagirsak kolonizasyonu sonucu gelisen botulizm ol-
mak tizere 4 tip botulizm tanimlanmigtir. Besin kay-
nakli botulizm, botulinum toksini ile kontamine olan
yiyeceklerin tiiketilmesi sonucu gelismektedir (5:0),

Botulinum toksini bilinen en zehirli maddedir (7). Sekiz
tip C. botulinum (A, B, C1, C2, D, E, F ve G) toksini
bulunmaktadir. C2 disindakiler potent norotoksin olus-
turma ozelligine sahiptir ). Besin kaynakli botulizm-
den genellikle ii¢ tip norotoksin (A, B ve E) sorumlu-
dur ®). Tip A nérotoksin tip B ve E nérotoksinine go-
re daha ciddi seyirli ve mortalitesi yiiksek olmasina
ragmen, inkiibasyon siiresi en kisa olan tip E'dir ®),
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Literatiirde, konserve yapilarak tiiketilen fasulye, do-
mates sosu, mantar ve ¢aksir (ferula orientalis) ile iil-
kemizde meydana gelen botulizm olgulart bildiril-
mesine ragmen, semizotu konservesi ile gelisen bo-
tulizm bulunmamaktadir ©-12),

Bu nedenle, ev yapimi semizotu (portulaca olearacea)
konservesi yenmesi sonucu, ayni aileden 5 kiside ge-
lisen ciddi botulizm ve bu olgularin yogun bakim
iinitesinde (YBU) uygulanan tedavilerinin sunulmasi
amaclandi.

OLGULAR

Olgu 1: Ozgecmisinde hastalig1 olmayan 48 yasinda erkek
hastanin, yemekten yaklagik 6 saat sonra halsizlik, yaygin
karin agris1 ve bulanti, 17 saat sonra gz kapaklarimi kaldi-
ramama, bulanik gorme, ¢ift gérme, bag donmesi ve ayak-
ta duramama yakinmalar ile once ilce devlet hastanesine,
sonra il devlet hastanesine bagvurdugu, % 0.9 NaCl infiiz-
mekten 31 saat sonra hastanemiz acil servisinde degerlen-
dirilen olguda; g6z kapaklarinmi kaldiramama, ¢ift gérme,
bas donmesi, dilde uyusma, konusma giicliigii, yutkunma
glicliigii ve yiiriiyememe saptandi. Suuru agik, sistem mu-
ayeneleri dogal, kalp atim hizi (KAH), arter kan basinct
(AKB) ve viicut sicakligi normal, tendon refleksleri azal-
misti. Ayni konserveden yiyen 4 Kisinin daha oldugu ve
benzer yakinmalarla bagka bir hastaneye gotiiriildiikleri
ogrenildi. Birinci olgunun diger olgularin iki kat1 (2 kase)
kadar konserve yedigi ve yakinmalarinin daha 6nce bagla-
dig1 belirlendi.

Anamnez ve klinik degerlendirme sonucu botulizm diisii-
niilen olgu, anestezi YBU'ye yatirildiktan sonra monitorize
(elektrokardiyogram, periferik oksijen satiirasyonu, viicut
sicaklig1 ve “noninvaziv AKB”) edildi. Yutkunma giicliigii
ve yukaridan asag1 dogru kas paralizisinde ilerleme olmasi
nedeniyle midazolam (Dormicum, Roche) ve vekuronyum
(Norcuron, Organon) i.v. verilerek elektif sartlarda orotra-
keal entiibasyon yapildi. Bifazik pozitif hava yolu ba-
sing/destekli spontan solunum (BIPAP/ASB) modunda
mekanik ventilatore (MV) baglandi. Midazolam ve fenta-
nil (Fentanyl, Janssen, Cilag) ile sedasyon saglandi. Nazo-
gastrik sonda takilarak serbest drenaja alindi. Idrar sondasi
takildi. YBU'ye giris laboratuvar tetkiklerinde patoloji sap-
tanmadi. YBU'ye yatisimin 3. saatinden itibaren AKB'de
azalma oldu. Hastaya santral ven kateteri ve arter kateteri
takildi. Santral venoz basing (SVB) 8-12 mmHg olacak se-
kilde % 0.9 NaCl infiizyonu yapildi. Siv1 infiizyonu artiril-
masina ragmen, AKB normal sinirlara yiikselmeyince i.v.
dopamin (Dopamine, Fresenius Kabi) baglandi.

Yemekten yaklagik 35 saat sonra diger olgular da hastane-
mize getirildi. Birinci olgu ile benzer yakinmalari olan 4
olgu YBU'ye alinarak monitérizasyon, entiibasyon, MV
destegi, sedasyon, nazogastrik sonda ve idrar sondasi takil-
mas1 islemleri yapildi. Hastanemiz laboratuvarinda bakila-
mamasi nedeniyle kesin tani i¢in olgularin serum, gaita ve
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yedikleri konserveden C. botulinum bakteri veya toksini
belirlenemedi. Yemekten 49 saat sonra Refik Saydam Hif-
zisthha Enstitiisii’nden saglanan trivalan botulinum anti-
toksini (Botulism Antitoxin Behring, Tip A, B ve E) her ol-
gu i¢in (2 flakon=500 mL dikkatli izlemek ve yavas infiiz-
yon ile) iv verildi. Antitoksin verilirken 4 olguda (3. olgu
hari¢) yan etki olarak hipotansiyon gelisti. Birinci olguda
dopamin dozunun, diger olgularda ise, iv siv1 infiizyonu-
nun artirilmasi ile normal AKB saglandi. Yatigin 2. giiniin-
de biitiin olgulara elektromiyografi (EMG) yapildi.
EMG'de tek bir supramaksimal uyariya kiiciik bir uyaril-
mis kas aktivitesi ve tetatanik uyartya artan yanit varligi
belirlendi.

Birinci olguya yatisinin 6. giiniinde perkiitan (Griggs yon-
temi) trakeostomi acildi. YBU'de gelisen nozokomiyal
pnomoni ve iiriner infeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi
edildi. flk iki giin tolerans testlerinden nazogastrik sonda
getirilerinin fazla olmas1 (250-400 mL) nedeniyle enteral
beslenmeye ara verilerek parenteral beslenme uygulandi.
Sonraki giinlerde enteral ve/veya parenteral beslenme uy-
gulandi. Olgu 17. giin ASB, 18. giin T-tiipe alindiktan son-
ra 24. giin trakeostomisi kapatildi. Yatisinin 30. giiniinde
infeksiyon hastaliklart servisine devredildi. Yatisinin 46.
giiniinde saglikli olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 2: Ozgecmisinde hastalig1 olmayan 46 yasinda kadin
hastada, yemekten yaklagik 7 saat sonra halsizlik, karin ag-
ris1 ve istahsizlik, 12 saat sonra bulant1 ve kusma, 21 saat
sonra goz kapaklarimi kaldiramama, bulanik gorme, diz
cevresinde giicsiizliik, 26 saat sonra dilde uyusma, konus-
ma ve yiiriime gii¢liigii bagladig1 6grenildi. YBU'ye yatigi-
nin 2. giiniinde tolerans testlerinde getirilerinin fazla olma-
s1 nedeniyle (250-350 mL) enteral beslenmeye ara verile-
rek nazogastrik sonda serbest drenaja alindi. Olguda ilk
giinlerde kabizlik goriildii. Yatig siiresince enteral ve/veya
parenteral beslenme uygulandi. Olguya yatisin 6. giiniinde
perkiitan trakeostomi acildi. YBU'de gelisen nozokomiyal
pnomoni ve iriner infeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi
edildi. Olgu 12. giin ASB, 13. giin T-tiipe alindiktan sonra
19. giin trakeostomisi kapatildi. Yatisinin 32. giiniinde in-
feksiyon hastaliklar1 servisine devir edildi. Yatisinin 46.
giiniinde saglikli olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 3: Ozgecmisinde hastalig1 olmayan 18 yasinda kadin
hastada, yemekten 18 saat sonra bag donmesi ve halsizlik,
19 saat sonra bulant1 ve kusma, 24 saat sonra goz kapakla-
rin1 kaldiramama, diz cevresinde giigsiizliik, 28 saat sonra
konusma ve yiiriimede giicliik, 29 saat sonra nefes alama-
ma yakinmalariin basgladig1 6grenildi. Diger olgulara gore
YBU'de ilk giin enteral beslenme baslandi. Yatiginim 5. gii-
niinde perkiitan trakeostomi agildi. YBU'de gelisen nozo-
komiyal pnomoni antibiyotikler ile tedavi edildi. Yedinci
giin ile 10. giin arasinda siddetli kusmalar nedeniyle ente-
ral beslenmeye ara verilerek parenteral beslenme uygulan-
di. Olgu 18. giin ASB, 19. giin T-tiipe alindiktan sonra 20.
giin trakeostomisi kapatildi. Yatiginin 21. giintinde infeksi-
yon hastaliklar1 servisine devredildi. Yatiginin 28. giiniinde
saglikli olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 4: Ozgecmisinde hipertansiyonu olan 65 yaginda ka-
din hastada, yemekten 7 saat sonra belirgin halsizlik, 9 sa-
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at sonra bulant1 ve kusma, 10 saat sonra bulanik gérme, ¢ift
gbrme, 19 saat sonra dilde uyusma, yutkunma ve yiiriime
glicliigii bagladig1 6grenildi. Yatigin birinci giiniinden iti-
baren enteral beslenme baslandi. Yatigin 5. giiniinde perkii-
tan trakeostomi acildi. YBU'de gelisen nozokomiyal pno-
moni antibiyotiklerle tedavi edildi. Olgu 23. giin ASB, 25.
giin T-tiipe alindiktan sonra 30. giin trakeostomisi kapatil-
. YBU'de 32 giin kaldiktan sonra infeksiyon hastaliklari
servisine devredildi. Yatisinin 47. giiniinde saglikli olarak
hastaneden taburcu edildi.

Olgu 5: Ozgecmisinde nefrektomi oykiisii olan 62 yaginda
kadin hastada, yemekten 8 saat sonra halsizlik, 12 saat son-
ra bulanti ve kusma, 20 saat sonra bulanik gérme, 23 saat
sonra ¢ift gorme ve karin agrisi, 24 saat sonra goz kapak-
larin1 kaldiramama ve ayakta duramama yakinmalarinin
basladigr 6grenildi. Yatisinin ilk giinlerinde nazogastrik
sonda getirilerinin fazla olmasi nedeniyle enteral beslen-
meye ara verilerek parenteral beslenme uygulandi. Yatisi-
min 5. giiniinde perkiitan trakeostomi acildi. YBU'de geli-
sen nozokomiyal pnomoni antibiyotikler ile tedavi edildi.
Olgu 17. giin ASB, 18. giin T-tiipe alindiktan sonra 26. giin
trakeostomisi kapatildi. Yatiginin 28. giiniinde infeksiyon
hastaliklar1 servisine devredildi. Yatisinin 41. giiniinde
hastaneden taburcu edildi.

TARTISMA

Konserve yapilirken yiyeceklerin yeterince pisiril-
memesi durumunda C.botulinum bakteri ve sporlari-
nin anaerob ortamda iiremeleri sonucu besinlerin kir-
lenmesi ve bu besinlerin yeterince pisirilmeden yen-
meleri sonucu besin kaynakli botulizm gelismektedir
(13), C.botulinum sporlarmi dldiirmek igin besinlerin
basinglt kaplarda pisirilmeleri gerekmektedir. Ba-
sin¢hi kaplar kullanilmadan yapilan kaynatilma ile
bakteri sporlar1 6lmemesine ragmen bakteri toksinle-
ri yiiksek sicaklikta kolaylikla inaktif olmaktadir.
Ayrica yiiksek tuz konsantrasyonu igeren asit ortam
bakterilerin iiremesini dnlemektedir (14, Yiyecegin
goriiniisii ve tad1 normal olabileceginden kontamine
olup olmadigim1 anlamak her zaman olast degildir
(15), Sunumuzda; botulizme neden olan konserve ha-
zirlanirken, semizotunun su eklenmeden cam siseler
icine konuldugu ve sisenin agzinin kapatilmasini ta-
kiben su dolu kazanlarin icinde uzun siire kaynatil-
Istendiginde haslama veya cacik yapilarak tiiketildi-
8i belirlendi. Olgular herhangi bir tat degisikligi ve-
ya kugkulu durum hissetmeden semizotu konservesi-
ni cacik yaparak yediklerini belirttiler.

Botulizm toksini, néromuskiiler kavsakta asetilkolin
salmimimn engelleyerek presinaptik blokaj ile iskelet

kaslarinda paralizi olusturmaktadir. Ayn1 zamanda
parasempatik ve sempatik sistemleri de etkilemekte-
dir (16), Bir hastada aniden baslayan gastrointestinal
(bulant1, kusma, karin agrisi, kabizlik, ishal), otono-
mik (agiz kurulugu, gérme zorlugu) ve kraniyal si-
nirler (cift gérme, konusma ve yutkunma giigliigii)
ile ilgili yakinmalar gelistiginde botulizmden siiphe-
lenilmelidir. Olgu ile birlikte aile iiyeleri, is arkadas-
lar1 veya ayni yemegi yiyen birden fazla kiside ben-
zer yakinmalar oldugunda ozellikle ev yapimi kon-
serve yiyenlerde botulizm 6n planda diistiniilmelidir
(13), Botulizm genellikle toksinin alinmasinda 12-36
saat sonra gelismektedir. Fakat inkiibasyon siiresi 6
saatten 10 giine kadar degisebilmektedir ®). Ciddi ol-
gularda genellikle inkiibasyon siiresinin daha kisa ol-
dugu bildirilmektedir ). Olgularimizin 4'linde
yakimalar toksinin alinmasidan 6-8 saat sonra bas-
lamigken, 3. olguda 18 saat sonra baslamist1. Inkii-
basyon siiresi en uzun olan olgu hastaneden en kisa
stirede taburcu edildi. Bu durum 3. olgunun digerle-
rine gore daha az miktarda toksin almasinin sonucu
olabilir.

Varma ve ark. @ tarafindan diinyada botulizmin en
yiiksek oranda goriildiigii Giircistan'da 1980 ile 2002
yillar1 arasinda goriilen 706 olgu degerlendirilmistir.
Calismada, botulizm tedavisinde erken tani konul-
mast ile antitoksin verilmesinin 6nemli oldugu ve % 8
oraninda mortalite goriildiigii bildirilmistir. Giircis-
tan ile komsu olmamiza ragmen, lilkemizde botulizm
ender olarak goriilmekte ve bu nedenle 6zellikle spo-
radik vakalarda tan1 koymak her zaman kolay olma-
maktadir (17, Ayiric1 tamda; Guillain-Barre sendro-
mu, Miyastenia Gravis, Lambert-Eaton miyastenik
sendromu, hipermagnezemi, porfiri, poliyomiyelit ve
organik fosfor zehirlenmesi diisiiniilmelidir (18),

Cengiz ve ark. (1) 5 olguyu iceren sunularinda, bi-
rinci olguda once serebrovaskiiler bir olayin diisiiniil-
diigii, daha sonra ilerleyen hipoksemi ve hipoventi-
lasyon nedeniyle olgunun entiibe edilerek YBU'ye
yatirilmasindan sonra anamnezde 4 kisi ile birlikte
konserve mantar yedikleri ve diger kisilerinde rahat-
sizlandig1 6grenildikten sonra botulizm tanisi konul-
dugunu belirtmistir. Olgulardan 3'iiniin YBU'de te-
davi edildigi, bir olgunun hastaneye yatirilmasina ge-
rek duyulmadigi ve bir olgunun ise, solunum yeter-
sizligi sonucu evde eksitus oldugu bildirilmistir.
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Erol ve ark. (12) tarafindan, Erzurum bolgesinde yeti-
sen bir sebze olan ¢aksir ile yapilan ev yapimi kon-
servenin yenmesi ile olusan 4 botulizm olgusu bildi-
rilmistir. Olgulardan biri hastaneye yatiginin ikinci
giiniinde solunum yetersizliginden eksitus olmustur.
Diger ii¢ olgu YBU'de MV destegi ile tedavi edilmis-
tir. YBU'de tedavisi devam ederken bir olgu uzamus
MYV komplikasyonuna bagli olarak eksitus olmustur.
Botulizmden siiphelenildiginde, olgunun serumu,
digkisi, mide veya kusmuk iceriginden toksinin gos-
terilmesi veya digki ve siipheli yiyecekte C.botuli-
num tespit edilmesi ile tani kesinlestirilmelidir (19),
Ayrica, bakteri veya toksin belirlemek miimkiin ol-
madiginda veya negatif sonuclar ile karsilasildiginda
elektrofizyolojik calismalar taniya yardimci olabilir.
En sik elektrofizyolojik anormallik EMG'de tek bir
supramaksimal uyartya kiiciik bir uyarilmig kas akti-
vitesinin goriilmesidir. Hizli uyarilar (50 Hz) veya 10
saniye devam eden egzersiz sonrasi posttetanik yanit
gozlenebilir 20), Sunumuzda, aym aileden 5 kiside
benzer yakinmalarin olmasi ve ev yapimi konserve
yenmesi nedeniyle 6n tani olarak botulizm diisiinil-
dii. C.botulinum toksini veya bakterisi belirleneme-
mis olmasina ragmen EMG ile tan: desteklendi.

Botulizm tedavisinde, solunum fonksiyonlarinin dik-
katli takibi ve solunum yetersizligi gelistiginde erken
MYV desteginin baglanmasi, antitoksin verilmesi ve
diger medikal tedavilerin uygulanmast asil olmalidir
(15), Antitoksin verilirken hastalarin % 9'unda agir1
duyarlilik reaksiyonlarinin gelistigi bildirilmistir 2D,
Olgularmmizda antitoksin yavasg infiizyon seklinde ve
dikkatli izleme ile verilmesine ragmen 4 olguda yan
etki olarak hipotansiyon gelisti.

Botulizmden 6liimler genellikle solunum yetersizli-
g1, uzun siiren mekanik ventilasyona bagli gelisen
komplikasyonlar, akciger veya sistemik infeksiyon-
lar sonucunda olmaktadir (22), Botulizm nedeniyle
solunum yetersizligi gelisen olgularin ortalama 2-8
hafta siire ile MV destegine gereksinim duyduklari,
ancak bu siirenin 7 aya kadar uzayabilecegi bildiril-
mektedir (23), Olgularimiza 13 giin ile 25 giin arasin-
da MV destek tedavisi gerekti ve hi¢bir olguda mor-
talite gelismedi.

Alindigr tarih: 30 Kasim 2006 (ilk)
3 Ocak 2007 (1. revizyondan sonra)
25 Ocak 2007 (2. revizyondan sonra)
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Sonug olarak, ciddi botulizm olgularinda erken tani
konulmasi, mekanik ventilasyon ile diger destek te-
davilerine erken baglanmasi ve antitoksin verilmesi-
nin hayat kurtarici olabilecegi diisiincesine varildi.
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Olgu Sunumu

Torakoabdominal Aort Cerrahisinde Spinal Kord
Koruma Yontemlerinin Kombinasyonu

Adnan TORGAY #, Pelin KARAASLAN #*#, Siileyman OZKAN #*#% Asli DONMEZ, ##3#

OZET

Torakoabdominal anevrizmalar cerrahi ve anestezide-
ki tiim gelismelere karst hala morbidite ve mortalitesi
yiiksek olan lezyonlardir. Hastalarin ortalama yaslar
yiiksek oldugu icin eslik eden baska patolojileri de ola-
bilir ve bu nedenle ameliyat daha da komplike olabilir.
Anevrizmanin yerine bagh olarak bobrek, karaciger,
bagirsakta iskemi gelisebilir, ancak en korkulan komp-
likasyon spinal kord hasaridir. Spinal kord hasarin
onleyebilmek i¢in pek ¢ok yol olmasina ragmen, en iyt
yontem konusunda diisiince birligi yoktur. Biz bu olgu
ile spinal kordun korunmast icin kombine ettigimiz
yaklasim ve farmakolojik yontemler ile ameliyati basa-
riyla gergeklestirdigimiz anestezik yaklasimimizi sun-
mak istiyoruz.

Anahtar kelimeler: torakoabdominal anevrizma,
spinal kord hasari, anestexzi

SUMMARY

Combinations of the Management Methods of Pre-
vention of Spinal Cord Injury in Thoracoabdominal
Aorta Aneursym Surgery: Case Report

Besides many developments in surgical and anesthetic
areas, thoracoabdominal aneurysms are lesions that
still have high risks of morbidity and mortality. Becau-
se many aneurysm patients are elderly and usually ha-
ve coexisting diseases, operations might be more comp-
licated. Depending on the site of the aneurysm, renal,
hepatic or mesenteric ischemia may occur. However,
most frightening complication is spinal cord injury.
There are many ways to prevent spinal cord injury,
but none of them is superior to the others. In this case
report, we presented a patient that we combined phar-
macological and practical management ways for the
prevention of spinal cord injury.

Key words: thoracoabdominal aneurysm,
spinal cord injury, anesthesia

GIRIS

Torasik aorta lezyonlar1 genellikle 60 yas iizerindeki
hastalarda karsilagilan, mortalite ve morbiditesi yiik-
sek olan patolojilerdir. Bu hastalarda siklikla hiper-
tansiyon, pulmoner, vaskiiler, renal ve koroner arter
hastaliklar1 da eslik edebilir. Hem eslik eden hasta-
liklar hem de cerrahi nedeniyle bu hastalarda intra-
operatif ve postoperatif komplikasyon orani oldukga
yiiksektir. Spinal kord hasari, inen torasik ve torako-
abdominal aorta anevrizmalarinin onariminda en
korkulan komplikasyonudur (1), Girisim igin aortanin
klemplenmesinden sonra bobrek, karaciger, bagirsak

* Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dali, Ankara Hastanesi, Yrd. Dog. Dr.

*#* Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal1, Ankara Hastanesi, Uzm. Dr.

*##% Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Ankara Hastanesi, Yrd. Dog. Dr.

##4% Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Dog. Dr.

ve spinal kord gibi pek ¢ok organda iskemi riski var-
dir. Spinal kord iskemiye ¢ok duyarlidir ve parapare-
ziden paraplejiye kadar degisik yanitlar verebilir. Pa-
rapleji siklig1, cerrahi ve anestezi yaklagimlarindaki
yeni yontemlere kargin hala yiiksektir. Spinal kordu
koruyabilmek icin farkli yontemler vardir. Biz bura-
da, farmakolojik ajanlar kullanarak, arter kan ve spi-
nal s1v1 basinglarini dengede tutarak ve Beyin Omiri-
lik Sivis1 (BOS) sicakligini diisiirerek spinal kordu
korumaya calistigimiz bir olguyu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

iki ay 6nce nefes darligi ve sirt agris1 yakinmasi baglayan
72 yasinda erkek hastanin yapilan MR tetkikinde, inen aor-
tadan baslayip renal arterlerin ¢ikisina kadar devam eden
torasik aorta anevrizmasi tespit edildi. Anevrizmektomi ve
aorta-aortik greftleme planlanan hastanin 40 paket/y1l siga-
ra Oykiisii oldugu, koroner anjiografisinde sag koroner ar-
terin % 100 tikali bulundugu, solunum fonksiyon testlerin-
de ise orta derecede obstriiktif ve restriktif akciger hastali-

43



81 oldugu saptandi. Laboratuvar testlerinde BUN ve kreati-
nin degerlerinde hafif yiikselme disinda 6zellik bulunmadi.

Premedikasyon i¢in girisimden 6nceki gece 5 mg diaze-
pam (Diazem, Deva), 40 mg famotidin (Famodin, flsan)
oral olarak, girisimden 1 saat 6nce 5 mg diazepam, 40 mg
famodin oral, 7 mg morfin siilfat (Morfin, Biosel) im ola-
rak yapildi. Anestezi indiiksiyonu fentanil (Fentanyl, Jans-
sen-Cilag) 10 pg kg1, tiyopental sodyum (Pentothal Sodi-
um, Abbott) 5 mg kg-! ve pankronyum (Pavulon, Organon)
0.1 mg kg1 ile kan basincini sabit tutacak sekilde yapildi.
Hasta 8.0 numarali tek liimenli endotrakeal tiiple entiibe
edildi. Anestezi % 40 O, + % 60 hava i¢inde % 0.5-1 izof-
luran (Forane, Abbott), 10 pg kg'! saat-! fentanil infiizyo-
nu ile siirdiiriildii. Sag radyal arter kaniilasyonu yapildi ve
sag internal juguler ven kullanilarak santral ven kateteri
yerlestirildi. Indiiksiyon baslangicinda dopamin infiizyonu
2 pg kg'! dk'! olarak baglandi. Kardiyopulmoner baypas
(KPB) sonrast kisa bir siire 10 pug kg1 dk-! dozuna ¢ikildi
ve onun diginda bir inotrop gereksinimi yoktu. Daha sonra
lateral dekiibit pozisyonda T,-L, aralifindan diren¢ kayb1
yontemi ile 16G epidural kateter ve yine ayni pozisyonda
stirekli BOS basinci monitorizasyonu igin L;_4 araligindan
18G subaraknoid kateter yerlestirildi. Daha sonra hastaya
supin pozisyon verildi. Epidural kateterden baglangigta 20
mL % 0.5 bupivakain (Marcaine, AstraZeneca) soguk ola-
rak verildi. Aortanin klemplenmesinden hemen 6nce epi-
dural sogutma saglamak amaciyla +4 C°'de 20 mL % 0.9
NaCl verildi ve daha sonra klemp siiresince 30 dk’da bir
ayn1 sicaklikta (+4 C°)'de 4 mL serum fizyolojik olarak
tekrar edildi. Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra 10
mg kg-! E vitamini (Evigen, Eras) im, aorta klempinden 5
dakika 6nce 10 mg kg-! C vitamini (Redoxon, Roche) iv
olarak yapildi. Sol anterior torakotomi ve siirli paramedi-
an laparatomi ile girisime basland1 ve uygun heparinizas-
yondan (3 mg kg-!) sonra femoro-femoral baypasa gecildi.
Bu donemde pompaya 5 mg verapamil (Isoptin, Abbott),
15 mg kg-! metilprednisolon (Prednol-L, Mustafa Nevzat),
0.5 g kg'! mannitol (% 20 Mannitol, Eczacibagi, Baxter)
verildi. Cerrahi olarak 20 mm’lik Hemashield tubuler greft
kullanilarak anastomozlar yapildi. BOS basinci baslangic-
ta 14 mmHg olarak 6lciilmiistii. Aorta klempi boyunca in-
tratekal konulan kateter aracilig ile stirekli monitorize edi-
len BOS basincinin, gereginde 3 ayr1 kez (toplam 30 mL)
BOS alinarak 10 mmHg'nin iizerine ¢ikmasi engellendi.
Anestezi indiiksiyonundan sonra, aorta klempinden hemen
once, pompa sirasinda, aorta klempi agildiktan hemen son-
ra ve pompa sonrasinda kan ve BOS laktat diizeylerine ba-
kildi. Girisim 7 saat 30 dk, aort klempi ise 78 dk siirdii.
Cerrahi siiresince alt ekstremite perfiizyon basinci dlciil-
mezken, radyal arter basinci en diisiik ortalama 70 mmHg
olacak sekilde ayarlandi. Operasyon boyunca verilen sivi
miktar santral ven basinci (SVB) 10-12 mmHg olacak se-
kilde ayarlandi. Toplam 4000 mL kristalloid, 500 mL kol-
loid, 5 iinite eritrosit siispansiyonu ve 2 {inite Taze Donmusg
Plazma(TDP) kullanildi. Hastanin diiirezi 110 mL saat-!
seklindeydi. Cerrahi ve anestezi komplikasyonu olmadi.
Yogun bakima entiibe olarak alinan hasta girigsimin biti-
minden 5 saat sonra ekstiibe edildi. Hasta girigim sonrasi
10. giinde herhangi bir norolojik sekel olmaksizin taburcu
edildi.
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TARTISMA

Torakal veya torakoabdominal anevrizmalarin onari-
m1 sirasinda spinal kord hasari gelisme olasilig1
anevrizmanin yeri ve tipine gore % 3-25 arasinda de-
gismektedir (1-9). Spinal kord hasarinin en sik nedeni
iskemidir. Iskemi sonucunda gelisen paraparezi veya
parapleji hastanin yasam kalitesini etkilemesi nede-
niyle 6nem tasir. Spinal kordun beslenmesi bir ante-
rior, iki posterolateral spinal arterle saglanir. Anteri-
or arter, “arteria radikularis manga” ya da “Adamkie-
wicz” arteri olarak bilinir ve spinal korda gelen kanin
% 75'ini tasir. Anevrizmanin biiyiikliigiiniin spinal
kord hasart ile iligkisi bu arteri etkilemesine baglidir.
“Adamkiewicz” arteri % 90 Tg-L5 arasindan ¢ikar ve
% 80 sol taraftadir. Deneysel olarak bu arterin bag-
lanmasi1 sonucunda parapleji sikliginin % 70 oldugu
gosterilmigtir (1), Spinal kordun beslenmesinde aor-
tik kan basinci ve BOS basinci arasindaki denge
onemlidir. Spinal kordun yeterli beslenmesi i¢in per-
fiizyon basinci en az 50 mmHg veya iizerinde olma-
lidir. Torasik aorta diizeyindeki bir okliizyon, distal
aortada hipotansiyon yaparak, proksimal aortada ise
hipertansiyon nedeni ile BOS basincini artirarak den-
geyi bozar. Bunun sonucunda, spinal kordun kan aki-
m1 azalir. Aortik klemp siiresinin uzamasi bu kosul-
lar altinda spinal kordun korunmasim giiclestirecek
gibi gorlinmesine ragmen, bu konuda diisiince birligi
yoktur. Svensson (10) ve Livesay (ID) calismalarinda,
30. dakikadan itibaren iskemi riskini 2 ile 3.5 kat art-
t1g1n1 bildirmistir.

Noral dokular, aort klempi kaldirildiktan sonraki re-
perfiizyon asamasinda ortaya ¢ikan serbest radikalle-
re kars1 hassastir. Serbest radikaller ATP depolarinin
bosalmasina neden olabilmelerinin yaninda, nétrofil-
leri uyararak direkt doku hasar1 ya da DNA hasar1
yaparak hiicre membranmin yapisim bozabilir (1,

Spinal kord iskemisini onleyebilmek icin pek ¢ok
yontem onerilmistir (1-9), Bu yontemlerin birinin ya
da birgogunun birlikte uygulanmasi olasidir. Amag;
spinal kan akimini artirmak, BOS basincini azaltarak
kord perfiizyonunu korumak, hipotermi yaparak
anestezik ilaclar, kalsiyum-kanal blokerleri, aminoa-
sit antagonistleri kullanarak spinal kordun iskemiye
dayanikliligini artirmak ve serbest radikal tutucular,
adenosin ve immun sistem modulasyonu ile reper-
fiizyon hasarin1 azaltmaktir. Deneysel bir calismada,
bu yontemlerden birden ¢ogunun bir arada kullanil-
masinin tek baslarina kullanilmalarina gore daha iyi
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sonug verdigi gosterilmistir ©. Olgumuzda kullandi-
Simiz yontemler sirasiyla; spinal kateterden BOS
drenaji, epidural kateterden soguk serum fizyolojik
infiizyonu, hipotermi, barbitiirat ve kalsiyum kanal
blokor kullanimi, metilprednisolon, E ve C vitamin-
leri ve mannitol infiizyonu seklindeydi.

Hastamizda, aorta klempi konduktan sonra ortalama
arter basincinin en az 70 mmHg olmasini sagladik.
Girisim boyunca, gerektiginde spinal kateterden dre-
naj yaparak BOS basincinin yiikselerek spinal kord
kan akimint bozmasini engellemeye calistik.

Hipotermi ile biitiin dokularda oldugu gibi, noral do-
kunun da oksijen gereksinimini azaltmak miimkiindiir.
Hayvan deneylerinde ve klinik ¢aligmalarda spinal
kord etrafinda yapilan sogutmanin koruyucu oldugu
gosterilmigtir (1-4). Bu amacla epidural araliga koydu-
Sumuz kateter ile +4 C°'de lokal anestezik ve % 0.9
NaCl vererek kord etrafinda lokal sogutma yaparken
ayni zamanda viicut sicakligin1 KPB sirasinda 34°C'ye
diigtirerek sistemik hipotermi de uyguladik.

Tiyopentalin, sinaptik iletimi bloke ederek, santral si-
nir sistemi metabolik hizin1 azaltarak, kan akimini iyi-
lestirerek ve kafa i¢i basincini diisiirerek noroprotektif
etki yaptig1 kabul edilmektedir (1.9). Kalsiyum kanal
blokerlerinin noroprotektif etkileri ise daha celiskili-
dir. Biz, indiiksiyon ve KPB sirasinda toplam 1.000
mg tiyopental sodyum ve 5 mg verapamil kullandik.

Reperfiizyonda olusan serbest oksijen radikallerinin
spinal kord iizerine pek ¢ok olumsuz etkileri vardir.
Allopiirinol ve serbest radikal temizleyicisi ilaglar ile
bu radikallerin etkilerini azaltmanin ya da metilpred-
nisolon ile hiicresel diizeyde membran stabilizasyo-
nu yaparak koruma saglamanin yararlt olabilecegine
inamlmaktadir ). Deneysel ¢alismalarda, E ve C vi-
taminleri ile lipid peroksidasyon kaynakli serbest ra-
dikallerin azaltilabildigi gosterilmistir 5-7-9), Yine
ayni sekilde mannitol de endoteliyal mikrovillus ve
glial 6dem olusumunu azaltarak, kan vizkositesini
diisiirerek, intravaskiiler osmolarite ve kan voliimiinii
artirarak ve serbest radikalleri temizleyerek noropro-
tektif etki gosterir. Boga ve ark. (12), iloprost ve N-
asetilsisteinin kullanilmasinin da spinal kordu iske-
miden korudugunu gosterdi. Hastamizda, tiim bu et-

Alindigr tarih: 21 Kasim 2006 (ilk)
31 Ocak 2007 (1. revizyondan sonra)
20 Subat 2007 (2. revizyondan sonra)

kileri dikkate alarak metilprednizolon, mannitol, E
ve C vitaminlerini kullanip, reperfiizyon hasarini
azaltmaya caligtik.

Torakal anevrizma girisimi anestezisinde, noropro-
tektif olarak kesin olarak yarar1 saptanmis bir yontem
ya da farmakolojik ajan veya kombinasyonu heniiz
gosterilememistir, ancak spinal kord hasarinin meka-
nizmalar aciktir. Birden ¢ok ilag ve yontemi birlikte
kullandigimiz i¢in, hangi yaklasimin daha 6nemli ol-
dugunu saptamamiz olasi degildir. Bununla beraber,
anevrizmanin yeri ve aorta klemp siiresi cok uzun ol-
dugu icin yiiksek riskte spinal kord hasar1 beklenen,
obstriiktif ve restriktif akciger hastaligi olan ASA III
grubu bir hastada, perispinal hipotermi, farmakolojik
noroprotektif ajanlar kullanarak ve uygun BOS-kan
basinci dengesi kurarak komplikasyonsuz bir girisim
gerceklestirdik.

Sonug olarak, torakoabdominal aort anevrizmasi cer-
rahilerinde kesin bir noroprotektif protokol belirlen-
medikge, halen uygulanmakta olan biitiin yontemle-
rin birlikte kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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Olgu Sunumu

On Yedi Haftalik Gebede Acil Mitral Kapak
Replasmaninda Anestezi Uygulamasi

Murat TEKIN *, Ismail KATI #*, Yakup TOMAK #3:

SUMMARY

Anesthetic Management in 17 Weeks Pregnant Wo-
men Undergoing Urgent Mitral Valve Replacement
(Case Report)

Pregnancy imposes significant stress upon the cardi-
ovascular system, with increases in cardiac output as a
result of increased preload and heart rate. Maternal
mortality rate varies in the literature from 1% to 5%.
However, fetal mortality in this group ranges from 0 to
35% and currently averages 19% with no proven cor-
relation to gestational age. Prolonged bypass times and
declining maternal clinical condition may factor into
the increased mortality. In some instances, surgery is
unavoidable. Therefore we report a 35-year-old fema-
le at 17 weeks' gestation and a review of the literature.
Thus we want to bring attention to anesthetic manage-
ment in a pregnant patient with mitral stenosis in the
early period of pregnancy that underwent cardiovas-
cular surgery, since she was quite in an early phase of
pregnancy and fetal heart rate was difficult to monitor
in this phase.

Key words: mitral stenosis, anesthesia, pregnancy,
fetal monitorization

Anahtar kelimeler: mitral darlik, anestezi, gebelik,
fotal monitéorizasyon

GIRIS

Gebelik, kalp atim hizi ve 6n yiikiin artmast sonucu
kalp debisi artig1 ile birlikte kardiyovaskiiler sisteme
onemli olgiide yiik getirir (D. Gebelik sirasinda kalp
hastalig1 insidanst % 0.4-5, maternal mortalite hiz1 %
1-5 arasindadir. Bu mortalite orami benzer hastalikli,
ancak gebe olmayan kadmlardan farkli degildir (-4,

* Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dal1, Yrd. Dog. Dr.
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Fetal mortalite hizi ise, % 0-35 arast degisen genis
bir aralikta dile getirilmis (ortalama % 19), fakat ges-
tasyonel yas ile korelasyon gosterilememistir (45,
Uzamis baypas zamani ve annenin diigkiin klinigi
artmig mortalitede birer faktdr olabilir (©). Erken ge-
belik doneminde uygun olan yaklasim operasyonu
geciktirmek olsa da bazi durumlarda cerrahi kaginil-
maz olabilir. Gebeligin erken doneminde fetiisiin ve
annenin anesteziden ve baypastan ne kadar etkilene-
ceginin bilinememesi ve bu donemde fetal kalp mo-
nitorizasyonunun giicliigii nedeniyle, 17. gebelik
haftasinda acil mitral kapak replasman1 gerektiren 35
yasindaki bir gebede anestezi uygulamasini literatiir
esliginde sunmak istedik.

OLGU SUNUMU

Olgumuz, otuz bes yasinda, multigravit, 54 kg agirlifinda,
160 cm boyunda ve gebeliginin 17. haftasindaydi. Tanidan
once normal vajinal yolla 3 dogum yapmis. Fakat hasta kir-
sal kesimden geldigi i¢in 6nceki dogumlart hakkinda has-
tanin sozel bilgisi diginda herhangi bir kayit bulunamadi.
Hastaya 1.5 yil 6nce mitral darlik tanis1 konmus. Son gebe-
ligini 68rendigi zaman, gebeligi sonlandirmasi gerektigi
uyartlarina ragmen gebeligi siirdiirme karari almig. Hasta
gebeliginin 17. haftasinda solunum sikintis1 ve genel du-
rum bozuklugu nedeniyle hastanemize bagvurdu. Ekokar-
diyografik muayenesinde ciddi mitral darlik, hafif mitral
ve aortik kapak yetersizligi tespit edildi. Mitral kapak ¢ap1
0.9 cm ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 65 olarak ol¢iildii.
Hasta ciddi dispne ataklarindan yakinmaktaydi. Bu neden-
le kalp-damar cerrahisi anabilim dal1 tarafindan operasyo-
na karar verilerek hastadan yazili bilgilendirilmis onam
alindi. Ultrasonografik muayenesinde, 17. gebelik hafta-
styla uyumlu, kalp atimlar1 normal canli fetiis tespit edildi.
Gebelige ait diger bulgular da normaldi. Preoperatif tam
kan saymmi (hematokrit: % 37.5, trombosit: 209.000 mm-3,
16kosit: 7400 mL-1), koagiilasyon testleri (PT.12.3, aPTT:
30.5 sn), karaciger fonksiyon testleri (AST: 31 U L1, ALT
16 U L-1) ve diger biyokimyasal parametreler (potasyum:
3.66 mmol L-1, kreatinin 0.65 mg dL-1) normal sinirlar-
daydi. Fizik muayenesinde akciger bazallerinde krepitan
raller, 2-3°/6° diyastolik, 2°/6° sistolik {ifiiriim duyuldu.
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Hasta ameliyathaneye alindiginda EKG, pulsoksimetri ve
sol radiyal arter yoluyla invazif arter monitdrizasyonu ya-
pildi (Petags KMA 800, Tiirkiye). Fetal kalp sesleri de mo-
nitorize edildi (Sonicaid, TeamDuo, Oxford Instruments).
Anestezi derinligini izlemek i¢in Bispektral indeks monit6-
rizasyonu kullanildi (A-2000 Aspect Medical Systems,
USA). Anestezi indiiksiyonu 10 pg kg! fentanil, 0.2 mg
kg! etomidat ve 0.1 mg kg-! pankuronyum ile gergeklesti-
rildi. Pulmoner kateterizasyon icin 8.5 F kateter kullanild:
(Edwards Lifeaciences Intro-Flex). Idame % 40 oksijen-
kuru hava ve sevofluran karisimi ile gergeklestirildi.

Fetal kalp sesleri ve hizi, operasyon boyunca izlendi. Bag-
langigta fetal kalp atim hizi1 (FKAH) 140-160 atim dk-!ara-
sindayken, ilk 10 dk. i¢inde 130 atim dk-! civarinda seyret-
ti. Kardiyopulmoner baypas (KPB) sirasinda da FKAH'1
100-150 atim dk-! olarak kaydedildi. Hasta operasyon biti-
minde yogun bakim iinitesine (YBU) alindiginda FKAH
175 atim dk-!'ya ¢iktig1 gozlendi. Izleyen 1 saat icinde hiz
120 atim dk-!'ya diistii ve sonraki 3 saatte de 140 atim dk-!
civarinda seyretti.

Operasyon sirasinda pompanin debisi 2.5-3 L-! dk-! m=2
olarak ayarlandi. Hafif hipotermi (33.3°C) saglandi. KPB
sirasinda ortalama arter basinci (OAB) 55-70 mmHg ara-
sinda seyretti. Kardiyoplejik soliisyon potasyum ile hazir-
land1. Her yarim saatte bir, elektrolit, hematokrit ve aktive
pihtilasma zamanina (ACT) bakildi (Tablo 1). Total KPB

Tablo 1. Kardiopulmoner baypas verileri.

Parametreler Degerler
Kardiopulmoner baypas siiresi (dk.) 97
Kros klemp siiresi (dk.) 75
Kan akig hiz1 (L-! min-! m2) 3.0-3.5
Ortalama arter basinci (mmHg) 55-70
Sicaklik (°C) 33.3-36.5
Serum potasyum (mmol L-1) 3.83-4.08
Aktive pithtilasma zamant (sn.) 512-560

Trombosit (mm-3) 86.000-112.000

Tablo 2. Hemodinamik parametreler, hemogram ve kan gaz-
lar1 degerleri.

Parametreler KPB KPB KPB
oncesi boyunca sonrasi
OAB (mmHg) 72 60 66
OPAB (mmHg) 33 - 21
PCWP (mmHg) 19 - 17
SVB (mmHg) 10 - 6
Hematokrit (%) 37.5 25.8 25.7
Potasyum (mmol L-1) 3.66 4.08 481
pH 7.50 7.46 7.48
Pa O, (mmHg) 155 267 150
PaCO, (mmHg) 29 29 26
HCO; (mmol L-1) 21 20 19
Baz agig1 0.5 -2 -2
SpO, (%) 98.4 100 99

OAB: Ortalama arter basinci, OPAB: Ortalama pulmoner arter
basinci, PCWP: pulmoner kapiller wedge basing, SVB: santral
venoz basing, KPB: Kardiopulmoner baypas

zamant 97 dk., aortik kros-klemp siiresi ise 75 dk. stirdii.
Hastanin hemodinamik degerleri, arteryal kan gazlari, he-
matokrit ve elektrolit degerleri Tablo 2'de verilmistir.

Mitral kapak replasmanindan sonra, hasta inotrop gerek-
meksizin KPB'den ¢ikt1 ve problemsiz olarak YBU'ye go-
tiiriildii ve merkanik ventilatdre baglandi. Hasta 7 saat son-
ra ekstiibe edildi. Yeniden jinekolojik ve ultrasonografik
degerlendirmesi yapilan hastada ve fetiiste anormal bir du-
ruma rastlanmadi. Hasta postoperatif 10. giiniinde taburcu
edildi. Gebeligi siiresince periyodik araliklarla ultrasonog-
rafi ile izlenen hasta, 40. gebelik haftasinda 3.400 g agir-
likta, 50 cm boyunda, canli, saglikli (APGAR 7/10) bir er-
kek bebek diinyaya getirdi.

TARTISMA

Birinci trimestirde KPB konusu onemli bir etik ve
tibbi problemdir. Bu donem uygulanan ilaglara bagh
teratojenite riski ve ekstrakorporal dolagimin olustur-
dugu fizyolojik olmayan kosullar nedeniyle zor bir
donemdir. Acik kalp cerrahisi, gebelerde KPB'nin is-
tenmeyen etkileri ve bunu gerekli kilan sartlarin fetii-
se ve anneye getirmis oldugu sorunlar nedeniyle ol-
dukga sikintilidir. Hipotermi, pulsatil olmayan akim,
sistemik heparinizasyon, kompleman sistemi ve he-
matolojik sistemdeki degisiklikler, kan basincindaki
oynamalar ve embolik olaylar feto-plasental iinitede
hasara neden olarak fetiis kaybina yol acabilirler (7).
Gebelik sirasinda cerrahi girisim intrauterin fetal ge-
ligsimi ters etkileyebilir, erken dogumu kolaylastirabi-
lir veya anomalilere neden olabilir. Fetiisiin kaybina
cerrahinin mi, yoksa anestezinin mi yol actig1 tartig-
malidir. Ureme organlarina yonelik cerrahinin 6nem-
li etkiye sahip oldugu savunulmaktadir. Fakat genel
anestezi de tek basina riski artirmaktadir. Genel
anestezi sonrasi konjenital anomali riskinde arti§ ol-
mamasina ragmen, ilk 2 trimestrde spontan abortus
ve diisiik dogum agirlikli bebek riskinin arttig1 bildi-
rilmekterdir 8:9. Bu donemde cerrahi miidahale,
olasi ise, ikinci trimestire ertelenmelidir. Organoge-
nezin tamamlanmis oldugu 24-28. haftalar arasinda-
ki doénem, operasyon icin en uygun dénem olarak bil-
dirilmektedir (®). Ekstrakorporal dolagim hem anne
icin hem de fetal oksijen sunumu azaldigindan fetiis
icin fizyolojik olmayan bir durumdur ve olas1 ise
bundan kag¢milmalidir ®). KPB sirasinda fetal hipok-
siyi onlemek i¢in maternal oksijen diizeyini en uygun
diizeyde tutmak, asit-baz dengesizligini diizeltmek,
fetal glikojen depolarinin doldurulmast ve perfiizyon
kan akig hizinin artirilmasi gibi 6nlemler almabilir.
Biz de olgumuzda sik kan gazlar takibi ile maternal
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oksijen diizeyini en uygun seviyede tutmaya caligtik.
Sik olarak kullanilan inotropik ve kronotropik ilaglar
giivenli kabul edilir (®), Fetal distresi saptamak igin
eksternal ultrasonografi ile fetal kalp seslerinin ve
uterus kontraksiyonlarinin monitdrize edilmesi gere-
kir. Artmis uterin kontraksiyon giicii fetiise oksijen
sunumunu azaltir. Operasyon boyunca, cerrahiye ve
ilaclara kars1 fetal kalp cevabi izlemek yasamsal
onem tasir. Fetiisiin korunmasi icin fetal bradikardi
hizla diizeltilmelidir. KPB sirasinda hipoterminin de
fetal bradikardiye neden oldugu rapor edilmistir
(3.10), Bu nedenle olgumuzda hafif hipotermi saglan-
d1 ve fetal kalp sesleri siirekli izlendi. Fetal mortalite
hizt % 16-33 araliginda rapor edilmigtir 3-5), Buna
ragmen, 25. gebelik haftasinda % 90 seviyesine ¢i-
kan fetal mortalite orani, 30. haftayla birlikte % 15'in
altina iner. Bu da operasyonun, anne ve fetiis sagligi
acisindan, 30. haftaya kadar ertelenmesinin uygun
olacagini gostermektedir (1D,

Klinigi ve ciddi dispne ataklar1 nedeniyle, hastamizi
17. gebelik haftasinda acil olarak operasyona almak
zorunda kaldik. Ancak, tiim perioperatif donem bo-
yunca izlenen hastada ve fetiiste 6nemli bir sikint1 ile
karsilagmadik.

Ketamin ve barbitiiratlarin klinik dozda kanitlanmig
teratojenik etkileri yoktur. Bununla birlikte morfin,
fentanil, sufentanil ve alfentanilin gelisme geriligine
neden olabilecegi, tek doz kullanilan midazolamin
ise, fetus tizerine bir risk olusturmadigi sdylenmistir
(12-14)_ Giiniimiizde kullanilan néromuskiiler bloker-
lerin ve inhalasyon anesteziklerinin de klinik dozlar-
da toksistesi gozlenmemistir (15,

Literatiirde, 3.0 L-! dk-! m21ik bir kan akist,
OAB'nin 70 mmHg'nin iizerinde tutulmasi, tasikardi-
den kaginmak, normovolemi, normotermi, % 30 ve-
ya tizerinde hematokrit, pulsatil kan akimi ve kan
kardiyoplejisi onerilmektedir (6-16), Yiiksek akim ve
yiiksek perfiizyon basinci ile normotermi ve kisa
kros klemp zamani 6nerilir (17, Bu yiizden, biz de er-

Alindigr tarih: 26 Aralik 2006 (ilk)
17 Ocak 2007 (1. revizyondan sonra)
30 Ocak 2007 (2. revizyondan sonra)
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ken gebelik haftasi nedeniyle literatiirde s6z edilen
siirlarda kalarak anneyi ve fetiisii en uygun kosul-
larda tutmaya caligtik.

Sonug olarak, bu olgu sunumu ile ciddi mitral darlik
nedeniyle erken gebelik haftasinda ameliyat yapilan
hastada, en uygun degerlendirmeye, maksimal multi-
disipliner cabalara, alinmasi gereken Onlemlere ve
uygun anestezi yonetimine dikkat ¢ekmek istedik.
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