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Tek Akciger Ventilasyonunda Anestezi

Hiilya EROLCAY (*)

SUMMARY
Anesthesia for one Lung Surgery

In the early 20th century, thoracic surgery was pre-
dominantly confined to the treatment of tuberculosis
and empyema. Thoracic surgery presents a unique set
of problems for the anesthesiologists. They include the
physiologic derangements caused by the lateral decu-
bitis position, the problem of an open pneumothorax,
surgical manipulations that may interfere with pul-
monary and cardiac function the risc of massive bleed-
ing, and the necessity for one lung anesthesia.

Anesthetic management of one lung ventilation is
reviewed in this article.

Key words: thoracic surgery, one lung anesthesia

Toraks cerrahisi 20. yiizyilin baglarinda genellikle
tiiberkiiloz ve ampiyem tedavisi i¢in uygulanmakta
idi. Giinlimiizde anestezinin biiyiik hizla ilerlemesi,
toraks i¢inde bulunan organlara yonelik degisik ope-
rasyonlarin giivenle yapilmasina olanak saglamistir.

Fakat yine de torakotomi ameliyatlari, agagidaki ne-
denlerden dolay1 peroperatif ve postoperatif kompli-
kasyon riski yiiksek olan ameliyatlardir (7:8),

Komplikasyon nedenleri

1. Preoperatif hastaya ait nedenler
1. Mevcut akciger hastalig1
2. Yas
3. Sismanlik
4. Sigara
5. Ek patolojiler: KOAH, konjestif kalp yetersizligi,
koroner arter hastalig1 gibi.

(*) 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji Anabilim Dali,
Prof. Dr.
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I1. Peroperatif nedenler

Ventilasyon perfiizyon oranini (V/Q) bozan nedenler
1. Akciger ve toraksa ait patolojiler
2. Lateral dekubitis pozisyonu (LDP)
3. Acik pnomotoraks
4. Akciger ve kalbe cerrahin yaptig1 maniiplasyonlar
5. Masif kanama
6. Kan ve enfekte materyalin hava yolunu tikamasi
7. Tek akciger ventilasyonu (TAV)

I11. Postoperatif nedenler

1. Agn ve sekresyondan dolay1 ortaya ¢ikan
atelektazi ve solunum yetersizligi

2. Hemodinamik bozukluklar

TAV’a gecmeden Once kisaca ventilasyon perfiizyon
orani, lateral dekubitis pozisyonu ile acik pnomo-
toraksa deginmek istiyorum.

VENTILASYON PERFUZYON ORANI

Saglikli ve dik duran bir kiside, akcigerin apeksin-
den tabanina dogru indikg¢e, hem ventilasyon hem de
perfiizyon artar. Fakat ventilasyon kan akimina gore
daha az artar, sonucgta yukardan agsagiya dogru inil-
dikce V/Q iligkisi de degisir.

Apekslerde perfiizyon ventilasyona gore ¢ok azdir,
dolayisi ile V/Q orani burada cok yiiksektir. Tabana
dogru inerken perfiizyonun ventilasyona gore daha
fazla artmasi ile V/Q orani diismeye baslar ve taban-
da en diisiik degerine ulasir. Apekste yiiksek V/Q
oranindan dolay1 olii mesafe etkisi 6n planda iken,
akciger tabaninda ise sant etkisi 6n plandadir.

Ventilasyonuna gore kan akimi denk olmayan bir ak-
cigerin, arter kanint oksijenlemekte nigin giicliik ¢ek-
tigi, diisey durumdaki akcigerin tepesi ile tabani ara-
sindaki farklara bakarak anlayabiliriz. Akciger apek-
sindeki alveollerin PO, degeri tabanina goére 40
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mmHg daha yiiksektir. Akcigerden ¢ikan kanin bii-
yiik kismu alveoler PO, nin diisiik bulundugu taban
bolgesinden gelir. Sonug olarak arter PO,’si, karma
alveol PO,’sinin altinda bulunur. Buna alveolo-ar-
teryel oksijen farki P(A-a)O, ad1 verilir, saglikli kisi-
lerde 4 mmHg kadardir. Fakat intrapulmoner sant ar-
tisina neden olan durumlarda bu fark cok daha fazla
olabilir (16),

LATERAL DEKUBITIS POZISYONUNUN
FIZYOLOJiSI

Bu pozisyonda iistteki akciger (opere edilen taraf)
akciger apeksi gibi; altta kalan akciger ise akciger ta-
bani gibi diisiiniilmelidir. Toraks i¢i organlara yone-
lik ameliyatlarda hastaya bu pozisyon verilir. Fakat
bu pozisyon ventilasyon/perfiizyon (V/Q) iliskisini
bozar. Pozisyon oOncesi yapilan indiiksiyon, daha
sonra uygulanan mekanik ventilasyon ve toraksin
acilmas: da V/Q iligkisini bozar. Sonug olarak bu
hastalarda perop anestezisti ¢ok ugrastiran hipoksik
bulgular ortaya ¢ikar (7-8),

Uyanik hasta:
Uyanik kisilerde lateral dekubitis pozisyonunda altta

kalan diyafram boliimii, batindaki organlarin diyaf-
ram1 yukari dogru itmesinden dolay1, ¢ok etkili kasi-
lir ve alt akciger daha iyi ventile olur. Kan da alt ak-
cigerde toplandigindan V/Q orani degismez.

Anestezi sirasinda kontrole solutulan hasta:

Anestezi sirasinda noromiiskiiler blokerler ile diyaf-
ramin kasilma avantaji yok edildiginden, yiikselen
diyafram altta kalan akcigerde fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin (FRK) azalmasina neden olur. Mediyas-
ten basis1 da yine FRK’y1 azaltir. FRK’nin azalmasi
ile alt akcigerde atelektaziler olusur. Kompliyansi
daha iyi olan iist akciger daha iyi ventile olurken per-
flizyon da altta kalan akcigerde daha iyidir. Bu sart-
lar V/Q oranint bozarak hipoksemiye neden olurlar.

ACIK PNOMOTORAKS

Akcigerler normalde negatif plevral basing ile eks-
panse tutulurlar. Gogiis duvari ekspanse olurken ak-
cigerlerin kollabe olma egilimleri negatif basinci
meydana getirir. Eger gogiis duvart agilirsa (torako-
tomide veya toraks travmalarinda oldugu gibi) nega-
tif basing kaybolur ve akciger elastiki 6zelligi ile geri

cekilerek kollapsa meyleder (®),

Torakotomi ameliyatlar sirasinda agik pnomotoraks
meydana getirilir. A¢ik pnomotoraksta, hasta lateral
dekubitis pozisyonunda ve spontan olarak solurken,
paradoksal solunum ve mediyastinal sift meydana
gelir. Sonucta da ilerleyen hipoksemi ve hiperkapni-
ye neden olur. Bunun i¢in torakotomilerde toraks ka-
patilana kadar hastalara kontrole solunum uygulanir,
spontan solunuma birakilmazlar.

TEK AKCIGER VENTILASYONU
TAV’IN AMACI:

Torakotomilerde TAV giiniimiizde siklikla kullani-
lan bir metoddur. TAV icin, genellikle ¢ift lumenli
entiibasyon tiipleri kullanilarak altta kalan akciger
ventile edilirken, ameliyat tarafindaki akciger sondii-
riilerek ventilasyon disi birakilir. Bu teknik cerraha
maniiplasyon kolaylig1 saglarken, anestezi denetimi-
ni giiclestirebilir (7-8),

Endikasyonlar:

1. Bulagmay1 6nlemek i¢in iki akcigerin birbirinden
ayrilmasi: Enfeksiyon, akciger kist hidatigi, masif
kanama gibi.

2. Ventilasyonun etkin olarak saglanmasi: Bronko-
plevral fistiil, trakeabronsiyal fistiil, tek tarafli dev
akciger kisti

3. Tek tarafl akciger lavaji

4. Cerrahi girisimi kolaylagtirir

5. Akcigeri travmadan korur: Ventile edilen akciger-
de ekartasyon ve cerrahi girisim travmaya yol aca-
bilir.

TAV’IN FIZYOPATOLOJISI

Daha once belirtildigi gibi, TAV’a ek olarak degisik
faktorler de perop hipoksemi gelisimine neden oldu-
gundan, fizyopatolojisi komplekstir. TAV sirasinda
biiyiik bir intrapulmoner sant gelisir (% 20-30). Kol-
labe olan akcigerden gelen oksijenlenmemis kan, al-
veolo-arteryel oksijen parsiyel basing farkinin art-
masima ve hipoksemiye neden olur. Lateral pozis-
yonda heriki akciger ventile olurken, ortalama olarak
iist akcigerin kan akimi total akimin % 40’1 iken, alt-
ta kalanin kan akimi ise % 60’1dir. Bu pozisyonda
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sant orant % 10’dur. TAV sirasinda ise atelektatik
akcigerin kani1 % 50 azaltir. Boylece oran % 20/% 80
olur. Sant orani ise artarak % 20-30 olur. Yani TAV’a
gecince ayni FiO, ve stabil hemodinamik ve metabo-
lik durumlarda P(A-a)O, farki daha da artar ve PaO,
degeri diiser (7:8),

Ameliyat sirasinda cerrahin yaptigi cerrahi basi ve
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV) gibi
bazi koruyucu mekanizmalar atelektatik akcigerde
olusan santi azaltir. Sonucta pulmoner vaskiiler re-
zistans (PVR) artisi ile iist tarafin kani alttaki akcige-
re dogru yonlenir ve V/Q orani korunmusg olur. Fa-
kat, ventile olan akcigerde gelisen HPV ve PVR ise
sant oraninin artmasina neden olur (7). Bu durumda
kan iist akcigere yonlendirilirken, ayrica iist akciger-
den buraya kanin akisi da engellenir.

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 7:44-517, 2007

iqtrapulmoner sant1 arttiran nedenler:
(Ustteki akcigerde gelisen HPV’yi inhibe ederek
V/Q oranmimm bozar)

. Inhalasyon anestezikleri

. Vazodilatatorler

. Vazokonstriktorler

. Cok yiiksek veya ¢ok diisiik pulmoner damar
basinglari

. Yiiksek veya cok diisiik miks venoz oksijen
parsiyel basinci

. Diisiik FiO,

. Hipokapni ve alkaloz

. Havayolu basicin arttiran nedenler

. Pulmoner enfeksiyon (granulomatoz, pnomokok
enfeksiyonlart)

W A Lo =

O 00 3 N

TAV SIRASINDA SONDURULEN AKCIGERDE
GELISEN HPV VE PVR

HIPOKSEMIDEN KORUNMA
MEKANIZMASIDIR,

V/Q ORANINI KORUYARAK

SANTI AZALTIR

ALTTAKI AKCIGERDE GELISEN HPV VE PVR ARTISI
SANTI VE HIPOKSEMIYi ARTTIRIR

OPERE AKCIGER ALTTAKI AKCIGER
HPV artisi HPV artist

IJSVR’yi arttirir lﬁVR’yi arttirir

éant azalir éant artar

IJ:Iipoksemi azalir I\Elipoksemi artar

Akcak iist akcigerde olusan bu koruyucu mekaniz-
ma, yani HPV’yi inhibe eden bazi nedenler ise intra-
pulmoner sant: arttirarak V/Q oraninin bozulmasina
ve perop hipoksemiye neden olabilirler.
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Intrapulmoner sant1 arttiran nedenler:

1. Volatil ajanlar doza baglh olarak HPV’yi inhibe
edebilirler.

2. Vazodilatatorler: Bir¢ok vazodilatatorler HPV’yi
direkt olarak inhibe ederek hipoksiyi arttirirlar. Or:
Nitrogliserin, Niprus, Dobutamin, kalsiyum antago-
nistleri, 32 agonistleri (isoproterenol, salbutamin,
ATP, glukagon). Aminofillin ve hidralazin HPV’yi
azaltmazlar.

3. Vazokonstriktor ilaglar: (Mekanizma diisiik
FiO,’deki gibidir). Bu ilaglarla normoksik damarlar
vazokonstrikte olunca PVR artar, PVR artinca bu ak-
cigerde kan akimi azalir, kan iist akcigere yonlenir.
Son calismalarla dopaminin HPV’ye ve PaO,’ye et-
kisinin olmadig bildirilmistir.

4. Normal pulmoner vaskiiler basinglarda (PVB)
HPV cevabi maksimaldir.

Pulmoner damar basinglarinin yiiksek veya diisiik ol-
mast ise HPV yanitin1 inhibe eder.

= Yiiksek PVB’de HPV inhibisyonunun mekaniz-
masi basittir. Akciger damarlarinda diiz kas azdir ve
yiiksek basinca karsilik konstrikte olamazlar, HPV
yanitt azalir.

= Diisiik PVB’da HPV inhibisyonunun mekanizmast:

Alttaki akcigerde (ventile olan akcigerde) pulmoner
arter basincinin diismesi burada zon 1 etkisini ortaya
cikarir. Yani uyanik ve ayakta duran bir kisinin akci-
ger apeksinde oldugu gibi, arter basincina gore alve-
oler basing daha yiiksektir. Bu nedenle PVR artar ve
kan iist akcigere dogru yonlenir. Dolayist ile HPV
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inhibe olur.
5. Miks PvO, normal ise HPV cevabi maksimaldir.

Yiiksek veya diisiik miks PvO,’de HPV cevabi inhi-
be olur.

= Yiiksek miks PvO,: Alveolo-kapiller sahada re-
septorlere yeterli oksijen gelirse damarlar vazokonst-
rikte olmaz.

= Diisiik miks PvO,: Normal akcigerdeki alveoler
PO,’yi diisiiriir ve normoksik akcigerde HPV mey-
dana gelir ve iist akcigerden daha fazla kan gelmesi
onlenir.

6. Diisiik FiO,: Ventile edilen akcigerde FiO, nin
diisiik olmasi vaskiiler tonusu arttirir (HPV nedeni
ile PVR artar) ve iist akcigerden kanin drene olusu
engellenir. Boylece iist akcigerde HPV inhibe olur
ve sant orani artar.

7. Hipokapni: HPV’yi inhibe eder (hiperkapni ise
HPV’yi arttirr).

Hiperventilasyon ile hipokapni olusur. Hiperventi-
lasyon ile havayolu basinc artar, bu PVR’yi arttirir.
Kan iist akcigere yonlenir.

Hipoventilasyon sonucunda da hiperkapni olusur.
Hipoventilasyon ile havayolu basinci diiger, PVR
azalir kan burada gollenir, iist akcigerde HPV artar.
Ayrica hipoventilasyon ile V/Q orani bozulur, venti-
le edilen akcigerde atelektaziler olusur. Boylece bu-
rada da HPV gelisir.

8. Hava yolu basincini arttiran nedenler, PVRyi art-
tirtr. Kan iist akcigere yonlenir ve HPV inhibe olur.

Hava yollarindaki darliklar, asir1 tidal voliimler, so-
lunum frekansinin yiiksek tutulmast (intrensek
PEEP’i arttirtr), total kompliyansin diigiik olmasi,
PEEP (ekstrensek ve intrensek), yiiksek akim, i/E
oraninin tersine donmesi, hava yolu basincim art-
tiran nedenler arasinda kayilabilirler.

Karbondioksit TAV sirasinda, yiiksek diiftizyon kap-
asitesi nedeniyle, dakika voliimii korundugu siirece
yeterince elimine olur.

TAV’IN TEKNIGI

TAV’da kullanilan entiibasyon tiipleri:
1. Cift liimenli brons i¢i tiip (CLT)

2. Tek lumenli brons i¢i tiip (TLBT)

3. Bronsiyal blokerler (BB)

4. Univent tiip

Cift lumenli brons ici tiip:

Cift lumenli brons ici tiip modern anestezi pratiginin
gelisiminde onemli buluglardan biridir. Heriki akci-
gerin ayr1 ayri ventile edilebilecegi 1932’de Gale
tarafindan tarif edilmistir. Ustte kalan akcigerin son-
diiriilmesi ile rahat bir cerrahi saha saglanirken, altta-
ki akciger tistteki akcigerden drene olan kan, kist ve
enfeksiyon sivisindan korunur (7-9),

Sag ve sol akciger icin ayr tiipler yapilmistir. Bir lu-
men sag veya sol ana bronsa girer, digeri trakeada
kalir. Sag taraf tiipiiniin kafin hemen {istiinde sag tist
lobu ventile edecek deligi vardir. Tiipiin bronsa rahat
girebilmesi i¢in egimi vardir. Brong ve trakea delik-
lerinin hemen iistiinde ayr1 ayr1 kaflari vardir. 35, 37,
39 ve 41 French olan tiiplerin i¢ ¢aplari ise 5.0, 5.5,
6.0 ve 6.5 mm dir. Erkeklerde genellikle 39, kadin-
larda ise 37 French’lik tiipler uygun olmaktadir.

Sag taraf tiipleri sag akciger bronsunu entiibe eder,
sol akciger ameliyatlarinda; sol taraf tiipleri de sol
akciger brongunu entiibe eder, sag akciger ameliyat-
larinda kullanilir. Fakat giintimiizde bircok aneste-
zist, yerlestirme giicliigiinden dolay1 heriki tarafin
ameliyatlarinda da sol taraf tiipiinii tercih etmekte-
dirler.

Carlens, White gibi bazi eski tiiplerin karinal ¢ikinti-
lar1 vardir, bunlar larenkste travma yapabilirler. Gii-
niimiizde kullanilan tiipler ise modifiye Robertshaw
tiipleridir.

Tiipiin yerlestirilmesi
Entiibasyon icin laringoskopi yapilir. Tiipiin ucu la-
renksi gectikten sonra gidecegi bronsa dogru 90°lik

bir ag1 ile ¢evrilir ve direng olusana dek itilir. Trakeal
lumen havaya acilarak brong kafi sigirilir ve bu
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akciger ventile edilir, solunum sesleri dinlenir. Daha
sonra brong lumeni havaya agilarak trakeal kaf sisiri-
lir ve bu taraf ventile edilerek solunum sesleri dinle-
nir. Bu dinlemeler sirasinda diger akcigerde solunum
sesleri duyulmamalidir. Balonlarin yeterince sisiril-
medigi durumlarda kars1 akcigerde solunum sesleri
az da olsa duyulabilir. Eger trakeal lumen havaya
acildig1 halde bu tarafin solunum sesleri hala duyu-
luyorsa tiipiin brons ucu trakeada kalmistir, tiip iler-
letilerek tekrar akciger solunum sesleri dinlenmeli-
dir. Ya da trakeal taraf ventile edilirken solunum ses-
leri duyulmuyorsa tiip fazla itilmistir, tiipiin her iki
ucu da bronstadir. En dogrusu, fiber optik bronkos-
kop ile gorerek entiibasyon yapilmahdir (1.3.9), Be-
numof ve ark. ® bu konuyu sik sik tartismiglar ve
CLT’nin muhakkak fiberoptik bronkoskop ile yapil-
masint 6nermislerdir. Fiberoptik bronkoskop yardi-
mi1 USA’da standart degildir 4-9). Brodsky 4 bu ko-
nuda Benumof ile ¢oziime ulagamadiklar1 bir tartis-
ma icinde olduklarini sdylemektedir.

CLT’nin kullanimi o kadar da problemsiz degildir.
Sol endobronsiyal tiip yerlestirirken, tiipin brons
ucu larenksi gectikten hemen sonra igindeki mand-
ren cekilip itilirse tiip kolayca sag bronsa girebilir.
CLT ile entiibe edilmis 6zofagogastrektomi ameliy-
atlarinda % 30 oraninda perioperatif 6liimler bildiril-
migtir. Oliim nedenlerinin entiibasyonun fiberoptik
bronkoskop ile yapilmamasina baglh olarak gelisen
hipoventilasyon ve hipoksi oldugu rapor edilmistir
(L), Neden olarak tiipiin ideal pozisyonda olmama-
sina bagli malpozisyon olabilecegi bildirilmistir.

Bronsiyal kafin proksimal ucu trakeal karinanin he-
men altinda ise ideal pozisyondan bahsedilir. Bazen
tiip ideal pozisyonda olmayabilir, fakat ¢ok giizel
fonksiyone edebilir. Klinikte 6nemli olan tiipiin uy-
gun pozisyonda olmasidir. Tiip uygun bronsta ise,
akcigerler efektif ve giivenli izole ediliyorsa, hipok-
semi gelismiyorsa uygun pozisyondan bahsedilebi-
lir. Brodsky’ye gore FOB kullanilmadan da CLT’in
yerlestirilmesinde uygun pozisyon saglanabilir (9,

Uygun capl bir tiip ile yanlis yerlestirilme 6nlene-
bilir. Hasta trakeasinin ¢api biliniyorsa (akciger fimi
ve CT ile) uygun en biiyiik tiip secilir. Klasik bilgi
olarak giintimiizde de CLT’yi yerlestirirken brong
icinde diren¢ olusana dek ilerlet denir. Fakat uygun
olmayan kiiciik bir tiip kullanilmigsa bu itilme sira-
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sinda brons riiptiirii, malpozisyon ve hipoksemi ihti-
mali artar (1.0), Eriskinlerde boy ile tiipiin yerlesti-
rilme derinligi arasinda belirli bir korelasyon vardir.
Brodsky’e ) gére 170 cm boyundaki bir kiside orta-
lama yerlestirme derinligi 29 cm’dir. Boydaki her 10
cm’lik artig icin tiip 1 cm itilmeli veya azalma i¢in 1
cm geri gekilmelidir.

CLT komplikasyonlari:

1. Trakeobronsiyal agacta riiptiir
2. Travmatik larinjitis
3. Ameliyat sirasinda CLT nin dikilmesi

Diger komplikasyonlar:
Tiip iyi yerlestirilmemisse

1. Ust akcigerdeki enfeksiyon alt akcigeri enfekte
edibilir.

2. Ust lob bronglar1 kollabe kalir. Peroperatif hipok-
si yaninda, atelektazi gelisen bu bolge iyi ekspanse
edilmezse daha sonra burada sekonder enfeksiyon
gelisebilir.

3. Operasyon sartlar1 bozulur, ventilasyon travmatik
olabilir.

4. Pnomotoraks tanisi atlanabilir.

5. Trakeobronsiyal fistiilde hipoksiyi onlemek i¢in
entiibasyonun ¢abuk, dogru yapilmasi gerekir.

6. Yanlis brons entiibasyonu bronsiyal tiimorlerin
parcalanmasina neden olabilir.

Kontrendikasyonlari:

1. Dolu mide

2. Zor entiibasyon

3. Prone pozisyon

4. Trakeobronsiyal distorsiyon

NCEPOD (National confidential enquiry into peri-
operative deaths) raporuna gore (11:

1. CLT ile entiibasyonda fiberoptik bronkoskop
muhakkak kullanilmali

2. Hasta lateral pozisyonda tekrar oskiilte edilmeli

3. Operasyon sirasinda gerekirse, tiip tekrar fiberoptik
ile kontrol edilmeli.

Tek lumenli brons ici tiip:

Nadiren kullanilir. Bazilar1 kor entiibasyonla bazilar
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da bronkoskopla yerlestirirler. Tiip opere olmayan
tarafin ana bronguna yerlestirilir. Tiiptin ucundaki
balon ana bronsu, daha proksimalindeki ise trakeay1
kapatir. Distal balon sisirilerek bu akciger izole edi-
lebilir veya bu balon sondiiriiliip trakeal kafin sisi-
rilmesi ile (esit olmasa da) heriki akciger ventile edi-
lebilir. Kanamasi olan olgularda tercih edilmektedir.

Bronsiyal blokerler:

Ozel yerlestirme teknigi ve zaman almasi gibi ne-
denlerle nadir kullanilir. Bloke edilen tarafin aspiras-
yonuna ve ventilasyonuna izin vermez. Kanayan
bronsun tampone edilmesi icin ve ayrica pediyatrik
hastalarda kullanilabilir. Foley sonda, embolektomi
kateteri veya pulmoner arter kateteri brons blokeri
olarak kullanilabilir. Hasta normal tiip ile entiibe edi-
lir, yanindan bronsg blokeri gonderilir, ya da hasta 6n-
ce entiibe edilir, tiipiin i¢cinden BB bronga gonderilir,
fiberoptik ile blokerin yeri kontrol edilir.

Univent tiipler:

Univent tiipler normal bir entiibasyon tiipii ve ucun-
dan ¢ikan brong blokerinden olugurlar. BB hareket
ettirilebilir. Hem sag hem de sol akcigeri bloke ede-
cek sekilde dizayn edilmislerdir, ama sadece tek ak-
cigeri bloke ederler. Tiipiin konkavlig1 6ne bakacak
sekilde larenksten gecirildikten sonra, bloke edile-
cek tarafa dogru 90° ¢evrilir ve BB fiberoptik bron-
koskop ile yerlestirilir. TAV’a gecilirken BB’nin ba-
lonu sisirilir ve akciger icindeki hava bosaltilir. Ince
bir brons blokerinin icinden akcigerin havasinin bo-
saltilmasi zordur. Bir aspirator yardimi ile opere edi-
lecek akciger sondiiriilebilir, bu da zaman alir.

TAV VE ANESTEZIK YAKLASIM

toksisitesi gelisir. Calismalar oksijen toksisitesi go-
riilmedigini bildirmislerdir. Fakat TAV sirasinda alt-
taki akcigerde absorpsiyon atelektazisi goriiliir. Yine
calismalara gore tek akcigerin % 100 oksijen ile ven-
tilasyonunun hayat kurtarici olmasinin, tercih nedeni
oldugu bildirilmigtir. Fakat TAV sirasinda daha dii-
slik FiO,‘de uygulanabilir. Bu sirada hipoksemi ge-
lisirse oksijen yogunlugu arttirlir.

Tidal Voliim (Vt):

8-10 mL/kg olarak ayarlanmali. Daha diisiik Vt’ler
alt akcigerde atelektazilere neden olur. Yiiksek
Vt'ler ise alt akcigerde havayolu basincini ve vaskii-
ler direnci arttirir. Buranin kani iist akcigere yonelir
ve hipoksiden koruyan mekanizmalardan HPV aza-
lir. Hipoksik tablo gelisir veya agirlasabilir.

Onlem:
Havayolu basinci artinca, Vt diisiiriiliir, solunum fre-
kans1 arttirilir.

Soluk sonu pozitif basin¢ (PEEP) uygulamasi:

Saglikli akcigerde hipoksiyi onlemek icin yapilan
PEEP uygulamas risklidir. Saglikli alt akcigere uy-
gulanan PEEP alveoler voliimii arttirarak kiiciik da-
marlara bas1 yapar ve PVR artigina neden olur. Boy-
lece kan buradan iist akcigere gegerek santi arttirir,
PaO, daha da diiger.

Alt akcigerde V/Q oranint bozan patoloji varsa bu
hastalarda uygulanan PEEP, FRC’yi arttirarak V/Q
oranini ve hipoksemiyi diizeltebilir.

TAV’da ventilasyon parametreleri:

1. Cift akciger ventilasyonu (miimkiin oldugunca)
uzun tutulmal

2. FiO,: 1.0 olmalt

3. Vt: 8-10 mL/kg (alt akciger)

4. Sol. frekans1 PaCO,:38-40 mmHg olacak sekilde
ayarlanir

Hipoksemiyi 6nlemede yararh degillerdir:
1. Yiiksek tidal voliimler

2. Alt akcigerin aralikli elle hiperventilasyonu
3. I/E oranindaki degisiklikler

Inspire edilen oksijen konsantrasyonu:

Teorik olarak alt akciger % 100 oksijen ile uzun siire
ventile edilirse absorpsiyon atelektazisi ve oksijen

Genel anestezi:

Toraks cerrahisinde uygulanan en emin anestezi me-
todu kontrole ventilasyonla genel anestezi metodu-
dur. Genel anestezi icin volatil ajanlar yaninda, 1V
ajanlar da kullanilabilir. N,O kullanilmamalidir.
FiO,’yi azaltir. Pulmoner hipertansiyonu siddetlen-
dirir. Pnémotoraks, akciger kistleri ile pndmonekto-
mi sonrasi olusan boglugun hacmini de arttirir.
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Ek olarak uygulanan torakal epidural anestezi ile
hem peroperatif kullanilan volatil ajan miktar1 azalti-
lir, hem de epidural kateter postoperatif agri tedavisi
icin kullanilir. Burada epidural anestezinin vazodila-
tasyon yaparak sant artigina neden olabilecegi unu-
tulmamalidir.

In vitro IV ajanlar, direkt olarak HPVyi inhibe et-
mezler. Potent inhalasyon ajanlari ise doza bagl ola-
rak HPV’yi ayn1 derecede direkt olarak inhibe eder-
ler. TAV sirasinda volatil ajanlarin {iistiinliiklerini
sOyle siraliyabiliriz.

. Bronkodilatasyon yaparlar

. Havayolu reflekslerini deprese ederler

. Yiiksek FiO, uygulama olanag1 saglarlar

. Anestezi derinligi hizli bir sekilde ayarlanabilir
. Klinik dozlarda kardiyovaskiiler stabilite

. Pa0,’yi IV ajanlar kadar diisiiriirler

. HPV iizerine minimal etki

N AR W N

Arastirmacilar, TAV sirasinda halotan ve enflurana
gore izofloranin oksijenasyonu daha az etkiledigini
bildirmislerdir (2:12),

Baska bir grup da izofluran ve sevofloran arasinda
oksijenasyon agisindan fark olmadigini gosterirken
(14)_diger bir grup da desfluran ve izofluran arasinda
da oksijenasyon bakimindan fark olmadigim bildir-
mislerdir (1),

Morfin, fentanil gibi opiatlar hemodinamiyi bozmaz-
lar, kardiyak hastalarda kullanilan ajanlardir. Volatil
ajan dozunun azaltilmasim saglarlar. HPV iizerine
etkisi yoktur, TAV sirasinda optimal oksijenasyona
imkan verir.

Ketamin, kritik hastalarda ve acil operasyonlarda in-
diiksiyonda tercih edilebilir. Boyle vakalarda sempa-
tomimetik 6zellikleri tercih nedeni olabilir. Etkisinin
baglamasi cabuktur, krikoid basi yapilarak midesi
dolu olan hastada emniyetle uygulanabilir. Astmatik
hastalarda bronkospazmi azaltabilir. HPV iizerine et-
kisi olmadigindan TAV sirasinda oksijenasyonu
bozmaz.
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TAV SIRASINDA GELISEN HIPOKSEMI
NASIL ONLENIR?

TAV’in en biiyiik riski hipoksemidir, bu donemde
kalp debisinin korunmas: ¢ok 6nemlidir. Hipoksemi
riskini azaltmak i¢in TAV’1n siiresi kisa tutulmalidir.
TAV’a gegmeden once hasta % 100 O, ile ventile
edilmelidir. Eger peak hava yolu basinci 30
cmH,O’nun iistiine ¢ikmigsa tidal voliim azaltilir ve
frekans ayni dakika ventilasyonunu saglamak igin
arttirilir. Alttaki akciger oskiilte edilir, aspire edilir.

Ameliyat siiresince hipoksemi iyi takip edilmelidir,
oksijenizasyon ve ventilasyon monitorizasyonu ya-
pilmalidir. ETCO, ve pulsoksimetre ile devamli mo-
nitorizasyon yaninda, gerektigi zaman kangazlari
analizi de yapilmalidir.

TAYV sirasinda hipoksemi olursa yukardakilere
ek olarak su onlemler alinmahdir:

1. Fiberoptik bronkoskop ile cift lumenli tiip kontrol
edilmeli.

2. Hemodinamik durum kontrol edilmeli.

3. Aralikli olarak cift akciger ventilasyonuna gecilir.
4. Kollabe akciger periyodik olarak oksijen ile ven-
tile edilebilir.

5. Kollabe akcigere devamli oksijen ensuflasyonu
yapilabilir.

6. Kollabe akcigere 5-10 cmH,O’luk CPAP tatbik
edilir.

7. Ventile olan akcigere 5-10 cmH,O’luk PEEP
ilave edilir.

8. Pnomonektomilerde pulmoner arter oncelikle
baglanmalidur.

TAV’in ALTERNATIFLERI

1. Yiiksek frekansh jet ventilasyon (HFJV): TAV’da
bagari ile kullanilir. HFJV ile diisiik hava yolu ba-
sinclar1 olusur, bdylece vendz doniis korunur, PVR
degismez, kalp debisinin diismesi engellenir, baro-
travma riski azalir.

2. IPPV+HFIJV: Bizim uyguladigimiz tekniktir. Sag-
lam akciger IPPV ile ventile edilirken iist akcigere
HFJV uygulanir. Bu metod hastayr TAV sirasinda
olusan hipoksiden korudugu gibi, cerrahin da amel-
iyatini rahatlikla stirdiirmesine imkan vermektedir.
3. Apneik oksijenizasyon
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OZET

Bu ¢alismada, mekanik ventilasyon (MV) modlarin
saglikl tavsan akciger dokusunda yaptigi histopatolo-
Jik degisiklikleri ve lipit peroksidasyonuna olan etki-
lerini arastirmayr amacgladik.

Yirmi adet saglikl Yeni Zelanda tavsani rastgele 4 gru-
ba ayrddy (n=5). Tiim tavsanlara ketamin hidrokloriir
(Ketalar-Eczacibast), 50 mgl/kg intramiiskiiler (IM) ve-
rilerek anestezi saglandy ve trakeostomi acildi. Tav-
sanlara kulak veninden damar yolu aglarak anestezi
idamesi icin ketamin (10 mgl/kg/saat), atrakuryum
besilat (Tracrium, Glaxo-Wellcome) 0.5 mglkg infiiz-
yonu yapdi. Tavsanlar F;05:1.0, solunum frekans:
¢alismamin baslangicinda PaCOy degeri 35-45 mmHg
olacak sekilde ayarlandi. Tavsanlar 3 saat siireyle
ventile edildiler. Birinci gruba; diisiik voliim (5
mL/kg)+Zero positive end expiratory pressure
(DV+ZEEP), I/E:1/2, 2. gruba; diisiik voliim+10
c¢cmH,0 PEEP (DV+PEEP), 1/E:1/2, 3. gruba; yiiksek
voliim (30mL/kg)+ZEEP (YV+ZEEP), 1/E:1/2, 4. gruba
ise diisiik voliim+inverse ratio ventilation (1/E:2/1),
(DV+IRV) uygulandi. Lipit peroksidasyonunun son
tiriinii olan malondialdehit (MDA) tayini icin ¢alig-
mamn baglangict ve sonunda plazma ve bronkoalveo-
lar lavaj (BAL) érnekleri alindi. Calismanin sonunda
akcigerler histopatolojik inceleme igin alindu.

Grup i¢i plazma ve BAL MDA degerlerinin tiim gru-
plarda baslangic degerlerine gore arttigin bulduk (si-
rastyla p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.05). Gruplar arast
plazma MDA degeri karslastirildiginda; 3. saatte
YV+ZEEP grubunda DV+PEEP ve DV+IRV gruplarina
gore (siraswyla p<0.001, p<0.01) yiiksek, DV+PEEP
grubundaki MDA diizeyi ise DV+ZEEP ve DV+IRV’ye
gore (p<0.05) diisiik bulundu. Gruplar arast ortalama
BAL MDA diizeyleri karsilasurildiginda 3. saatte
YV+ZEEP grubunun MDA degeri DV+ZEEP, DV+PEEP
ve DV+IRV gruplarina gore yiiksek bulundu (p<0.05).
Diger gruplar arasinda fark bulunmadi. Histopatolo-
Jjik incelemede; brons epitel hasari, DV+PEEP’te (+),
DV+ZEEP ve DV+IRV’te (++), YV+ZEEP te (+++), alve-
olar konjesyon DV+PEEP’te (+), DV+ZEEP ve DV+IRV te
(++), YV+ZEEP’te (+++), notrofil yayginlhigi ve yogun-
lugu DV+ZEEP’te (+), gruplarda (++), alveolar odem
DV+PEEP’te (0), DV+ZEEP ve DV+IRV’de (+),

* 1.U Cerrahpasa Tip Fak. Anesteziyoloji Anabilim Dali, Uz. Dr.
** .U Adli Tip Enstitiisii, Uz. Dr.

##% 1. U. Cerrahpasa Tip Fak. Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof.
Dr.
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YV+ZEEP’te (++) olarak bulunmus olup hi¢bir grupta
atelektazi, abse ve hyalen membran olusumu gozlen-
memigtir.

Diisiik tidal voliimlerle birlikte PEEP uygulanmasunin
mekanik ventilasyona bagh olusabilecek akut akciger
hasarin énleyebilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: mekanik ventilasyon, akut akciger

hasart, malondialdehit, PEEP, IRV

SUMMARY

The Role of Different Mechanical Ventilation Modes
on Acute Lung Injury

The aim of this study was to investigate, the effects of
different types of mechanical ventilation parameteres
on the histopathologic changes and lipid peroxidation
on healthy rabbits lungs.

Twenty healthy New Zealand rabbits were randomly
assigned into 4 groups. All animals were anaesthetized by
50 mglkg intramuscularly ketamine hydrochloride
(Ketalar, Eczacibast) and tracheostomy was performed
in all animals. Anaesthesia was maintained with infusion
of ketamine hydrochloride (10 mg/kg/h) and atracurium
besiylate (Tracrium, Glaxo-Wellcome) (0.5 mglkgl/h).
Animals were ventilated for 3 hours with pressure control
mode, Fi05:1.0, Respiratory rate was adjusted to pro-
duce initial CO, tension 35-45 mmHg. Ventilator para-
meters for each group were as follows; in group 1: Low
tidal volume (5 mL/kg)+Zero PEEP I/E:1/2 (LV+ZEEP),
in group 2: Low tidal volume ( 5 mlL/kg)+10 cmH20
PEEP, I/E: 1/2 (LV+PEEP), in group 3: High tidal vol-
ume (30 mL/kg)+ZEEP I/E:1/2 (HV+ZEEP), in group 4:
Low tidal volume (5 mL/kg)+Inverse Ratio ventilation,
I/E:2/1 (LV+IRV). We took plasma and bronchoalveolar
lavage (BAL) samples for malondialdehyde (MDA) mea-
surement at the begining of the study, and 180th minutes.
At the end of the study all animals were sacrificed for
histopathologic examination of the lungs to evaluate
overall lung injury.

In all groups, mean plasma and BAL MDA wvalues,
found at the end of 3rd hour were higher than the ini-
tial ones (respectively p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.05).
Plasma MDA values of HV+ZEEP group was higher
than LV+PEEP, and LV+IRV groups at 3rd hour
(respectively, p<0.001, p<0.01). Plasma MDA values of
LV+PEEP group was lower than LV+ZEEP and
LV+IRV (p<0.05). BAL MDA wvalues of HV+ZEEP
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group was higher than LV+ZEEP, LV+PEEP and
LV+IRV (p<0.05). There was no significant difference
between another groups. The histopathologic examina-
tion results of the rabbit lungs were as follows:
bronchial epithelial injury was (+) in LV+PEEP group,
(++) in LV+ZEEP and LV+IRV groups, (+++) in
HV+ZEEP group; alveolar congestion was (+) in
LV+PEEP group, (++) in LV+ZEEP and LV+IRV
groups and (+++) in HV+ZEEP group; alveolar edema
was not encountered in LV+PEEP group, however it
was (+) in LV+ZEEP and LV+IRV groups, (++) in
HV+ZEEP group; neutrophil infiltration and density
were (+) in LV+ZEEP group and it was (++) in other
groups. We didn’t see abcess, hyaline membrane for-
mation and atelectasia in any group.

In our point of view, mechanical ventilation with low
tidal volumes and PEEP may prevent mechanical ven-
tilation induced-acute lung injury.

Key words: mechanical ventilation, acute lung injury,
malondialdehyde, PEEP, Inverse ratio

ventilation

GIRIS

Mekanik Ventilasyon’da (MV), 1950°1i yillardan bu
yana biiyiik gelismeler kaydedilmistir. Buna ragmen,
amaci hayat kurtarmak olan MV nin encok rastlanan
komplikasyonlari: solunum ve kardiyovaskiiler fonk-
siyonlar1 bozmasi (1, ventilatére bagli akciger hasari
olusturmasidir ), Uygun MV modlar1 ve parame-
treleri ile alveollerin agik tutulmas: ve ventile edil-
mesi, solunum ve dolasim sistemi iizerine olan yan
etkileri azaltmakla kalmaz, oksijenizasyonu diizeltir-
ken, mekanik ventilasyona bagli olusabilecek akci-
ger hasarimi da 6nler (U, Biitiin bu gelismeler 15131nda
akcigerleri koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri
tizerine caligmalar yapilmig ve yapilmaktadir. Bu
calismalarda, yeterli gaz degisimi saglanirken, yiik-
sek basing ve voliimlerden kacinmak yaninda, ¢ok
diisiik voliimlerin ve yiiksek konsantrasyonda oksi-
jen kullanimindan da kacinilmasi gerektigi vurgulan-
maktadir 3.

Calismamizda, ¢esitli MV modlarinin saglikli tavsan
akcigerinde yaptigi histopatolojik degisiklikleri ve
akciger hasar1 sonucu olusan ve lipit peroksidasyo-
nunun son liriinii olan malondialdehitin (MDA) plaz-
ma ve BAL’daki seviyesini aragtirmay1 amagladik.

MATERYAL ve METOD

Caligmamuz, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi hayvan arastirma laboratuarinda, 20 adet saglikli Yeni

Zelanda tipi albino tavsan iizerinde gergeklestirildi. Tav-
sanlar rastgele 4 esit gruba (n=5) ayrildilar:

Tavsanlara ketamin hidrokloriir (Ketalar, Eczacibasi) 50
mg/kg, intramiiskiiler (IM) verilmek suretiyle anestezi sag-
landi. Boyun bolgesinde % 1’lik lidokain cilt altina 2 mL
enjekte edildikten sonra vertikal insizyon ile trakeotomi
acildi. 3.0 no’lu kafsiz trakeostomi kaniilii yerlestirilerek
cevre dokulara hava kagagi yapmayacak sekilde tespit edil-
di. S1v1 ve anestezi idamesi icin V.auricularis kaudalise 24
G polietilen intravensz (IV) kaniil yerlestirilip, 10 mL/kg
% 0.9’luk NaCl infiizyonuna baglandi. Atrakuryum besilat
(Tracrium, Glaxo-Wellcome) 0.5 mg/kg, IV verilerek
kiirarize edilen tavsanlarin anestezi idamesi, ketamin 10
mg/kg/saat ve atrakuryum 0.3 mg/kg/saat infiizyonu ile
saglandi. Tiim gruplar Siemens-Elema Servo 90°C venti-
latorii ile FiO02:1.0, solunum frekans: baslangi¢ arteriyal
CO, diizeyi 35-40 mmHg olacak sekilde ayarland1 ve tav-
sanlar 3 saat siire ile ventile edildiler. Birinci gruba, diisiik
voliim+ZEEP (sifir PEEP) (DV: 5SmL/kg), I/E:1/2, ikinci
gruba DV+10cmH,O PEEP (DV+PEEP), I/E:1/2, tigtincti
gruba yiiksek voliim+ZEEP, (YV:30 mL/kg):, 1/E:1/2, dor-
diincii gruba ise DV+inverse ratio ventilasyon (I/E:2/1),
(DV+IRV) uygulandi.

MDA tayini i¢in, kan ve BAL 6rnekleri alindi. BAL, 20
mL serum fizyolojik trakeostomi kaniilii icinden verilip
ambu ile ventile edildikten sonra aspire edilerek alindi.
Calismanin baslangici ve 3.saatin sonunda kan Ornegi
heparinli tiipe SmL, BAL 6rnegi ise EDTA’I1 tiipe 2 mL
olarak 2 defa alindi. Ornekler santriifiij edildikten sonra
-80 °C’de sakland:. Uciincii saatin sonunda, sakrifiye edi-
len tavsanlarin sol akcigerleri eksize edilerek histopatolo-
jik inceleme icin % 10’luk tamponlu formaldehit soliis-
yonunda saklandi. Histopatolojik inceleme icin akciger do-
kusundan 3 mm kalinliginda parcalar hazirlanarak parafin-
li bloklar haline getirildi. Hemotoksilen-eozin ile boya-
narak 151k mikroskopunda incelendi. Kesitlerde, brons epi-
tel hasari, alveolar konjesyon, intra ve interalveolar he-
moraji, intraalveolar nétrofil infiltrasyon yogunlugu ve
yayginligi, abse formasyon varli§i, membran olusumu, int-
raalveolar 6dem ve atelektazi varlig1 ve yaygmligi deger-
lendirildi. Tiim kriterler 4 pozitif iizerinden ele alindi: (0):
normal veya minimal, (+): hafif, (++): orta siddette, (+++):
belirgin, (++++): agir hasar olarak degerlendirildi. Plaz-
mada ve BAL’da MDA miktar1 Tiyobarbitiirik Asit Testi
(TBA) ile olgiildii.

Istatistik Yontemi: Gruplari kendi iclerinde karsilastirmak
icin diizeltilmis Wilcoxon testi, gruplarin birbiri ile

kargilastirilmasinda tek yonlii varyans testi (ANOVA) kul-
lanildi. p<0.05 istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplarin demografik 6zellikleri arasinda istatistik-
sel fark yoktur (Tablo I).

Grup ici ortalama plazma MDA degerleri kargilasti-
rildiginda, baslangi¢c degerine gore 3. saatte plazma
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Tablo I. Demografik ozellikler.
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Tablo III. Gruplarin ortalama BAL MDA diizeyleri (nmol/L).

DV+ZEEP DV+PEEP YV+ZEEP DV+IRV

Zaman (st) DV+ZEEP  DV+PEEP YV+ZEEP DV+IRV

Cins E=2,D=3 E=3,D=2 E=3,D=2 E=2,D3
Yas (ay) 5.5%1.3 5.2+1.1 5+0.8 4.9+0.7
Agirhik (kg)  3.2+0.8 3.3£1.89 3.1+1.74  3.23+0.82

Tablo II. Gruplarin ortalama plazma MDA degerleri (nmol/L)

Zaman (st.) DV+ZEEP DV+PEEP  YV+ZEEP DV+IRV

0 6.9+0.33 6.540.17 6.710.15 6.4910.15
3 7.86+£0.65x  7.2240.16x*  8.5+0.2xxPPP  7.55+0.24x00rit

x Grup igi farklilik

* DV+ZEEP ile DV+PEEP arast  p<0.05 bir isaret
B YV+ZEEP ile DV+PEEP arast  p<0.01 iki isaret

o. YV+ZEEP ile DV+IRV arasi p<0.001 ii¢ isaret
1 DV+PEEP ile DV+IRV arasi

MDA diizeyi, DV+ZEEP, DV+PEEP ve DV+IRV
(p<0.05), YV+ZEEP gruplarinda (p<0.01) artmistir
(Tablo II). Gruplar arast ortalama plazma MDA dii-
zeyleri karsilastirildiginda ise, baslangigta gruplar
arast fark bulunmaz (p>0.05) iken, 3. saatte
YV+ZEEP grubundaki plazma MDA diizeyi
DV+PEEP ve DV+IRV gruplarina gore (sirasiyla,
p<0.001, p<0.01) yiiksek, DV+PEEP grubundaki
plazma MDA diizeyi ise DV+ZEEP ve DV+IRV
gruplarindaki MDA degerlerine gore diisiik (p<0.05)
bulundu. DV+ZEEP grubu ile DV+IRV grubu ara-
sinda fark bulunmadi (Tablo II).

Grup ici ortalama BAL MDA degerleri karsilastiril-
diginda, baslangic degerlerine gore 3. saatte DV+ZEEP,
DV+PEEP, DV+IRV (p<0.05) ve YV+ZEEP’te yiik-
selmistir (p<0.01) (Tablo III). Gruplar arasi ortalama
BAL MDA degerleri karsilastirildiginda, baslangigta
gruplar arasinda fark bulunmadi. Ugiincii saatte
Y V+ZEEP grubundaki BAL MDA degeri DV+ZEEP,
DV+PEEP ve DV+IRV gruplarina gore yiiksek bu-
Iundu (p<0.05). Diger gruplar arasinda fark bulun-
madi (Tablo III).

Gruplar arasi akciger kesitlerinin histopatolojik
karsilagtirilmasi: DV+ZEEP ile DV+PEEP grubu
karsilastirildiginda brong epitel hasari, alveolar kon-
jesyon, ve alveolar 6dem DV+ZEEP grubunda
anlamli derecede yiiksekdir (Resim 1, 2) (p<0.05).
Her iki grup arasinda atelektazi, hyalen membran
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0 3.5640.52 3.5840.26 3.47+0.14 3.52+0.19
3 4.560.14x  4.4620.08xB 4.8+0.3xx## 4.310.13x01
x Grup ici farklilik

B YV+ZEEP ile DV+PEEP arast  p<0.05 bir isaret
o YV+ZEEP ile DV+IRV arasi p<0.01 iki isaret
# YV+ZEEP ile DV+ZEEP arast  p<0.001 ii¢ isaret

Resim 3. YV+ZEEP grubunda alveolar konjesyon ve ddem.
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Tablo IV. Gruplarin histopatolojik degerlendirilmesi.

Atelektazi  A. konjesyon A. 6dem Not. Yay. Yog. Brons Ept. Hasar1 Abse Memb. Olusumu
DV+ZEEP 0 ++# +# +# ++# 0 0
DV+PEEP 0 +* 0* 4 +¥ 0 0
YV+ZEEP 0 +++BB ++Bp ++ +++BBP 0 0
DV+IRV 0 ++ +f ++& ++0, 0 0

* DV+ZEEP ile DV+PEEP arasi
# YV+ZEEP ile DV+ZEEP arasi
& DV+ZEEP ile DV+IRV arasi
B YV+ZEEP ile DV+PEEP arasi
o YV+ZEEP ile DV+IRV arasi
1 DV+PEEP ile DV+IRV arast

p<0.05 bir isaret
p<0.01 iki isaret
p<0.001 ii¢ isaret

olusumu, abse formasyonunda fark saptanmamigtir
(p<0.05). DV+PEEP’le karsilastirildiginda, YV+
ZEEP’te brons epitel hasari, alveolar ddem, konjes-
yonun fazla oldugu bulunmustur (Resim 3) (p<0.01).
Her iki grup arasinda diger parametrelerde istatistiki
olarak fark saptanmamistir (p>0.05). DV+ZEEP ile
DV+IRYV karsilastirildiginda, sadece notrofil yaygin-
1181 ve yogunlugunun DV+IRV’de fazla oldugu sap-
tanmugtir (p<0.05). Her iki grup arasinda diger para-
metrelerde istatistiki olarak fark saptanmamistir
(p>0.05). DV4+PEEP DV+IRYV ile karsilastirildigin-
da, brons epitel hasari, alveolar konjesyon ve alveo-
lar 6dem DV+IRV’de DV+PEEP’e gore artmistir
(p<0.05). Diger parametrelerde her iki grup arasinda
istatistiki olarak fark saptanmamustir. YV+ZEEP,
DV+IRYV ile karsilagtirildiginda, brons epitel hasari,
alveolar ddem ve konjesyonun YV+ZEEP’te artmis
oldugu bulunmustur (p<0.05). Her iki grup arasinda
diger parametrelerde istatistiki olarak fark saptan-
mamustir (Tablo IV).

TARTISMA

Calismamizda, cesitli mekanik ventilasyon parame-
treleri ile ventile ettigimiz saglikli tavsanlarda, diisiik
tidal voliim (5 mL/kg) ve PEEP (10 cmH,0) uygu-
ladigimiz grupta akut akciger hasarinin DV+ZEEP,
YV+ZEEP ve DV+IRV (I/E:2/1) uyguladigimiz gru-
plara gore daha az oldugunu saptadik ve bu sonucu-
muzu plazma-BAL MDA diizeyleri ve akciger doku-
sundaki histopatolojik degisiklikleri de gostererek
dogruladik.

Meitniz ve ark ), “Acute respiratory distress syn-
drome” (ARDS) tanist konan yogun bakim olgu-
larinda lipit peroksidasyonun gostergesi olan MDA

diizeylerinin arttigin1 saptamiglardir. Matsuda ve ark
(), akciger transplantasyon olgularinda BAL ve
plazmada lipit peroksidasyon iiriinii olan MDA nin
yiikseldigini ve postoperatif bir yila kadar yiiksek
kaldigin1 gostermislerdir. ARDS’de plazma ve BAL
MDA diizeylerini gosteren deneysel bir calismaya
ulagamadik.

Calismamizda, ortalama plazma ve BAL MDA
degerleri, baslangi¢ degerlerine gore 3. saatin sonun-
da DV+ZEEP, DV+PEEP, DV+IRV gruplarinda
istatistiki olarak anlamli derecede yiikselmistir.
YV+ZEEP’te ise baslangic degerine gore 3. saatin
sonundaki yiikselme cok daha fazladir. Plazma ve

BAL MDA sonuglarimiz literariirler ile uyumludur
“4.5),

Argiras ve ark. (©, tavsanlar iizerinde yaptiklari ga-
lismada, hayvanlart degisik PEEP seviyelerinde ven-
tile etmisler ve yapilan histopatolojik incelemede;
diisiik PEEP uyguladiklar1 grupta hyalen membran
olusumu, respiratuar brongiyollerde ve alveollerde
eozinofillerin ve noétrofillerin sayisinin ve yaygin-
ligmin arttigini gérmiislerdir. Muscedere ve ark (7),
ratlara, degisik seviyelerde PEEP uygulamislar ve
sonug olarak PEEP seviyesinin PEEP> alt infleksi-
yon noktasi oludugunda alveollerde ve kiiciik hava
yollarinda stirekli acgilip kapanma sikliisleri olus-
masinin onlendigi dolayisiyla akciger hasarminin
onlendigi kanisina varmiglardir. Dreyfuss ve ark (),
ratlar iizerinde yaptiklari ¢alismada, cesitli tidal vo-
liimlerde ve PEEP seviyelerinde MV uygulamis-
lardir. Sonugta; yaptiklar histopatolojik incelemede,
yiiksek Vt ve ZEEP uyguladiklar1 grupta alveoler
basincin artmasi, alveole-kapiller membranda kaca-
gin artmasina, daha sonra ise vendz doniisiin bozul-

55



masi1 sonucu 6dem gelismesine neden oldugunu sap-
tamiglardir. Diisiik Vt uygulanan gruplarda ise
kapiller permeabilitenin artmasi sonucu 6demin
gelistigini, akciger dokusunda da hasar olustugunu
ve ARDS gelistigini gérmiiglerdir. PEEP ekledikleri
grupta, epiteliyal hasar ve alveolar 6dem sapta-
mamiglardir. Tsuno ve ark 9, saghkli, domuz yavru-
larin1 yiiksek peak basinglarda ventile etmisler ve su
histopatolojik degisiklikleri saptanmiglardir: alveoler
hemoraji, alveoler notrofil infiltrasyonu ve tip II pno-
mosit infiltrasyonu, intersitisiyel konjesyon ve ka-
linlagma, intersitisiyel lenfosit infiltrasyonu, amfiza-
matdz degisiklikler ve hyalen membran olugsumu.
Sonugta, yeterli gaz degisimini saglayabilmek i¢in
yiiksek voliim ve yiiksek peak basinclart uygula-
nabilirse de, bu tip tedavilerin akut akciger hasari
olugmasina sebep oldugu kanisina varmiglardir.

Calismamizda, akcigerlerin histopatolojik inceleme-
sinde; DV+PEEP uyguladigimiz grupta minimal bir
brons epitel hasar1 ve notrofil yayginligi-yogunlugu
disinda baska bir histopatolojik degisiklige rastla-
madik. YV+ZEEP uyguladigimiz grupta ise abse ve
membran olusumu diginda kalan pek ¢ok histopa-
tolojik degisiklik oldugunu gordiik. DV+ZEEP ve
DV+IRV uyguladigimiz gruplarda da abse ve mem-
bran olusumu disindaki tiim degisikliklere rastlamig
olmamiza ragmen hasar siddeti YV+ZEEP grubun-
dan daha azdi. Sonuglarimiz literatiirler ile uyum-
ludur (6.7.8),

Alindigr tarih: 18 Nisan 2001 (ilk)
3 Ekim 2001 (revizyondan sonra)
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SONUC

Yiiksek tidal volim+ZEEP uyguladigimiz grupta,
akut akciger hasarina bagl histopatolojik degisiklik-
lerin ve doku hasarinin bir gostergesi olan lipit per-
oksidasyonun son iiriinlerinden olan malonildialdehit
diizeyinin diger gruplara gore daha fazla oldugunu
bulduk. Diisiik tidal voliimlerle birlikte PEEP uygu-
lanmasinin mekanik ventilasyona bagli olusabilecek
akut akciger hasarini 6nleyebilecegi kanaatindeyiz.
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Tek Akciger Ventilasyonu Sirasinda Sevofloran ve
Propofoliin Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon
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OZET

Tek akciger ventilasyonu (TAV) surasinda gelisen hi-
poksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV) iizerine in-
halasyon anesteziklerinin etkisi oldugu bilinmektedir.
Fakat bu etkinin derecesi ve intrapulmoner sant akui-
mum hangi yolla azalttigy tam olarak aydinlatilama-
mustr.

Calismamizda sevofloran ve total intravenoz aneste-
zinin (TIVA) sant akuni ve hemodinami iizerine etki-
lerinin arastirilmast planlandi. Bu amagla gégiis cer-
rahisi olgularinda TAV uygulanacak olan 31 hasta
calisma kapsamina alindi. Hastalar randomize olarak
iki gruba ayrildi. Inhalasyon anestezisi (sevofloran)
uygulanan hastalar Grup S ve TIVA (propofol 3
mglkg/st ve alfentanyl 10 mcglkg/st) uygulanan hasta-
lar Grup T olarak belirlendi. Her grupta élgiim yap-
mak icin ii¢ zaman belirlendi. Anestezi indiiksiyonu
sonrast (T1), lateral dekiibit (LD) pozisyonunda (T2)
ve TAV sirasinda (T3) arter ve karisik ven kanu érnek-
leri alindi. Ayrica ortalama arter basinct (OAB), oksi-
jen satiirasyonu (SaQ,), soluksonu karbondioksit
(ETCO,), kalp atim hizu (KAH), santral ven basinct
(SVB), ortalama pulmoner arter basinct (OPAB), pul-
moner kapiller u¢ basinct (PKUB) degerleri kaydedildi
ve kalp indeksi (KI), pulmoner vaskiiler rezistans (PVR),
sistemik vaskiiler rezistans (SVR) ve intrapulmoner
sant akwim (QS/QT) hesaplandi. Onbes dakika arayla

hastalarin hemodinamik parametreleri kaydedildi.

Sonugta tiim hastalarda TAV’a gegildikten sonra
QS/QT oranmumin arttige ve gruplar arast fark olmadig
tespit edildi. Arteryel PO, hi¢ bir grupta kritik deger-
lere diismedi. Elde ettigimiz bu veriler dogrultusunda
sevofloramin TAV swrasinda giivenle kullamilabilecek
bir inhalasyon anestezigi oldugu sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: sevofloran, hipoksik pulmoner
vazokonstriiksiyon, tek akciger
ventilasyonu

SUMMARY

The Effect of Sevoflurane and Propofol on Hypoxic
Pulmonary Vasoconstruction During One Lung
Ventilation

It is known that inhalation anesthetics have an effect
on the hypoxic pulmonary vasoconstruction (HPV)
during one lung ventilation (OLV). But the degree of
this effect and in which way these anesthetics decrea-
sed intrapulmonary shunt flow (QS/QT) couldn’t be
explained.

The aim of our study was to determine the effects of
sevoflurane and total intravenous anesthesia (TIVA)
on intrapulmonary shunt flow and hemodynamic para-
meters. 31 patients that need OLV for thoracic surgery
were included in this study. Patients were randomized
in two groups. 16 patients received sevoflurane 1-2 %
(Group S) and 15 patients received propofol (3
mg/kglh) and alfentanil (10 mcg/kgl/h) (Group T).
Measurements were obtained after induction (T1), on
lateral decubitus (LD) position (T2) and during OLV
(T3). Arterial and mixed venous blood specimens were
taken for each of the measurement simultaneously.
Mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), Sa0O2,
ETCO2, central venous pressure (CVP), mean pul-
monary artery pressure (MPAP) and pulmonary ca-
pulary wedge pressure (PCWP) values were recorded
in every 15 minutes and cardiac index (CI), pulmonary
vascular resistance (PVR), systemic vascular resis-
tance (SVR) and QS/QT values were calculated also.

It is found that although QS/QT ratio increased after
OLV in all patients, PaOy value didn’t reach critical
values in none of the patients. With this findings it is
concluded that sevoflurane could be used as an inhala-
tion anesthetics during OLV safely.

Key words: sevoflurane, hypoxic pulmonary
vasoconstruction, one lung ventilation
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GIRIS

Toraks cerrahisinde iki akcigerin birbirinden fonksi-
yonel olarak ayrilmast en 6nemli anestezik yontem-
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lerden biridir, ancak bu yontem viicudun fizyolojik
bir yanit1 olan hipoksik pulmoner vazokonstriksyo-
na (HPV) yol agmaktadir (1-2). HPV 6nemli bir ko-
runma mekanizmast olup, bu mekanizma ile kan aki-
m1 akcigerin hipoksik alanindan daha iyi ventile olan
alanlara yonlendirilmekte, boylece arteriyel oksijeni-
zasyondaki azalma en aza indirilebilmektedir.

Toraks cerrahisi sirasinda kullanilacak anestezik
ilag-larin ve teknigin secimi HPV’ye -etkileri
dolayisiyla 6nemlidir. Inhalasyon anestezikleri ile
yapilan calis-malarda c¢eligskili sonuglar elde
edilmistir 3-4). Ancak intravendz anesteziklerin
HPV’yi inhibe ettigi gosterilmemistir.

Bu calismada; sevofluran ve propofolin TAV
sirasin-da olusan hipoksik pulmoner vazokonstrik-
siyona  olan arastirilmasi1  ve
karsilagtirilmas: amaclanmaigtir.

etkilerinin

MATERYAL ve METOD

Hastane bilimsel komite onay1 alindiktan sonra, torakoto-
mi ve pnomonektomi veya lobektomi planlanan ASA II-11I
klasifikasyonuna giren 31 hasta ¢calismaya alindi. Hastalar
randomize olarak, Grup-S’de (n=16) Sevotloran ve Grup-
T’de (n=15) TIVA (Total Intravenéz Anestezi) uygulan-
mak iizere 2 gruba ayrildi. Olgiimlerin yapildig1 donemler-
de akcigere cerrahi maniiplasyon uygulanmamasina dikkat
edildi ve hastalarda vazodilatator ilag gereksinimi dogdu-
gunda hasta ¢alisma dig1 birakildi. TAV sirasinda arteryel
oksijen destiirasyonu olustugunda FiO, yiikseltildi. Ok-
sijen desatiirasyonu T3 ol¢iimiinden 6nce olustugunda
hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Ameliyathanede elektrokardiyografi (Vs gogiis derivas-
yonu ve D II standart derivasyonu ile) ve sol 2. falanksta
digital pulse oksimetrik izlem altinda sol sefalik veya bra-
kiyal ven 16-18 gauge kateterle (Vasofix Braniile) ve sag
radyal arter 20 gauge kateter ile kaniile edildi. Radyal arter
kaniilii transdiiser iizerinden 2 derivasyonlu EKG’nin iz-
lendigi monitore baglandi (Horizon XL-Mennen Medical
Inc). Daha sonra lokal anestezi sartlar1 altinda sag internal
juguler ven yoluyla, Seldinger metoduyla pulmoner arter
kateteri yerlestirildi. Hastalarin ameliyat boyunca kan ba-
sinci (SAB, DAB ve OAB), kalp atim hiz1 (KAH), santral
vendz basing (SVB), pulmoner arter basinci (PAB),
pulmo-ner kapiller u¢ basing (PKUB) ve soluk sonu kar-
bondioksit basinglari takip edildi. Arter ve karisik ven kan-
lar1 ah-narak kalp Indeksi (KI) Fick yontemiyle belirlendi.
Daha sonra pulmoner vaskiiler rezistans (PVR), sistemik
vaskii-ler rezistans (SVR) ve intrapulmoner sant oranlar1
(Q4/Q7) hesaplandi.

Tiim hastalar ameliyattan 6nceki gece 0.1 mg/kg oral dia-

zepam (Diazem) ve ameliyathaneye gelmeden 45 dk once
0.07 mg/kg IM midazolam (Dormicum) ve 0.5 mg IM
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skopolamin (Scopolamine) ile premedike edildi.

Monitérizasyonu takiben anestezi indiiksiyonu 2 mg/kg
propofol (Propofol), 0.1 mg/kg vekuronyum bromid (Nor-
curon) ve 10 pg/kg alfentanil (Rapifen) ile sagland:. Indiik-
siyondan sonra ¢ift limenli endotrakeal tiip (Mallinckrodt,
Broncho-Cath) ile entiibe edildi ve gogiis oskiiltasyonuyla
sirastyla iki tarafli havayolu klemplenerek tiip pozisyonu
dogrulandi. Hastaya lateral dekiibit (LD) pozisyonu ver-
ildikten sonra c¢ift liimenli tiipiin yeri tekrar kontrol edildi.
Tidal volim=10 mL/kg ve solunum sayisi=12/dk ayarla-
narak voliim kontrolli IPPV modunda ventilatore bag-
land1.

Anestezi idamesinde Grup-S de % 1-2 sevofloran (Sevora-
ne) ve Grup-T de 3 mg/kg/st hizinda propofol ve 10
ng/kg/st alfentanil uygulandi. Tiim hastalara noromuskiiler
bloker olarak 0.025 mg/kg vekuronyum bromid her 30
dakikada bir verildi. Tiim hastalar % 50 N,O/O, karigim1
ile solutuldu.

Hastalarda hipotermiyi 6nlemek icin 1sitict yataklar kul-
lanild1 ve inhale edilen gazlar 1sitilip, nemlendirilerek nor-
mal viicut 1s1s1 korundu.

Ameliyat siiresince 3 ayr1 donemde arter ve karigik ven
kani alinip sistemik ve pulmoner arter basinglart kaydedil-
di. KI, PVR, SVR ve Qg/Q oran1 hesaplandi.

KD=VO0,/C,0,-CvO, (L/dk) (Fick Metodu), Ki=KD/BSA
(L/dk/my)

PVR=80x(OPAB-PKUB)/KD (dyn.sn.cm-),
SVR=80x(OAB-SVB)/KD, (dyn.sn.cm-),
Qg/Qr=(C.0,-Ca0,)/(C,0,-CvO,), (%)
PA02=F102X(PB-PHzo)—PaCOZ (mmHg) ve
C=(1.34xHgbx% Sat)+(0.003xPO,) (oksijen icerigi: mL
0,/100 mL kanda)

formiilleri kullanildi. Oksijen tiiketimi (VO,) yas, cinsiyet
ve kalp hizina gore hazirlanmis 6zel tablolardan hesap-
land.

KD=Kalp debisi

C,O,=Arteryel oksijen kontenti
CvO,=Karisik ven oksijen kontenti
PAO,=Alveolar parsiyel oksijen basinc1
Pg=Barometrik basing

PH,0O=S8u buhari basinci

ik &lciim indiiksiyondan hemen sonra sirtiistii yatarken,
cift akciger ventilasyonu sirasinda ve F;0,=1.0 iken (T1),
ikinci ol¢tim LD pozisyonuna gegildikten 20 dk sonra ¢ift
akciger ventilasyonu sirasinda, toraks kapali ve F;02,=0.5
iken (T2) ve {igiincii dlgiim LD pozisyonunda TAV’a
gecildikten 20 dk sonra ve F,0, =0.5 iken (T3) yapildi.
Hastalarin tamaminda tiim ameliyat siiresince indiiksiyon
oncesi ve sonrasi ve her 15 dk’da bir SAB, DAB, OAB,
KAH, Sa0,, ETCO,, SVB, OPAB ve PKUB’ler1 kaydedi-
lerek hemodinamik parametreleri takip edildi. Olciimler
sirasinda pulmoner arter kateterinin “wedge” pozisyonun-
da olmasina dikkat edildi. Karisik ven kanlar1 bu pozisyon-
da alindi.
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Tablo 1. Olgularin demografik oézellikleri.

Grup S (n=16) Grup T (n=15)

Cinsiyet (E/K) 14/2 12/3
Yas (y1l) 58.12+9.79 57.93+14.58
Boy (cm) 170.1948.71 167.27£6.26
Kilo (kg) 67.6919.1 65.07+7.44
BSA (mg) 1.77+0.23 1.76+0.25

Tablo II. Olgularin preoperatif solunum fonksiyonlari.

Grup S (n=16) Grup T (n=15)

P,0, (mmHg) 84.75+13.03 89.53+16.52
PaCO, (mmHg) 37.56+7.31 39.2745.26
QsQr (%) 12.88+5.18 13.845.93

Tablo III. TAV sirasinda HPV’yi etkileyen faktorlerin gru-
plar arasi karsilagtirilmasi.

Grup S (n=16) Grup T (n=15)

pH 7.43+0.07 7.41+0.05
PaCO2 (mmHg) 36.3149.02 37.53+6.61
PvO2 (mmHg) 37.71£3.71 38.4+3.31

Tablo IV. Olgularin calisma donemlerinde arteryel oksijen basinci (Pa0O,), Kalp Indeksi (KI), Pulmoner Vaskiiler Rezistans (PVR)

ve Intrapulmoner Sant Oram (Qg-Qr) degerleri.

DONEMLER

Gruplar T1 T2 T3
Pa0, (mmHg) Grup S 443.0+34.9 22.9+39.48 86.55+18.7F

Grup T 452.0+37.52 252.86+36.94 99.73+31.73+
Ki (L/dk/m,) Grup S 2.58+0.54 2.40%0.56 2.4540.53

Grup T 2.43+0.69 2.3740.62 2.43+0.66
PVR (dyn/sn/cm®) Grup S 165.22+35.45 215.44+75.63* 214.09+59.88%*

Grup T 154.93+48.48 165.2462.35% 179.53+49.76*
Qy/Qr (%) Grup S 12.743.43 11.948.04 244448 4

Grup T 11.0£1.77 9.8+1.8 21.5346.3}

* p<0.0/ (T7 ile karsilastirildiginda)
7 p<0.01 (12 ile karsilasurildiginda)

Yapilan 6l¢iim ve hesaplarla elde edilen degerlerin istatik-
sel olarak anlamli bir fark gosterip gostermedigi gruplar
arasindaki es zamanli degerlendirmeler icin Tek Yonlii
Variyans Analizi (One Way ANOVA) ve elde edilen
sonug-larin birbiriyle karsilastirmasi icin “Tukey Kramer
Coklu Karsilagtirma Testi” kullanildi. Grup i¢i zamansal
degisim-ler icin ‘“Paired-Samples T Testi”’nden
yararlanildi. Bulu-nan “P” degeri 0.05 ile 0.01 arasinda ise
anlamli ve 0.01°den kiiciik ise cok anlamli olarak kabul
edildi. Istatiksel analiz-ler “SPSS 9.0 for Windows” pro-
grami1 kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Grup S ve Grup T igine dahil edilen olgularin demo-
grafik ozellikleri (Tablo I) ve preoperatif solunum
fonksiyonlar: (Tablo II) acisindan istatiksel anlamli
fark yoktu. HPV cevabini etkileyebilecek faktorler
g0zoniine alindigindan TAV sirasinda fark gozlen-

medi (Tablo III).

Elde edilen verilere gore arteryel oksijenizasyon her
iki grupta da T3 doneminde, T1 ve T2 donemine gore
anlamli derecede azaldi1 (p<0.01). Gruplar arasi fark
gozlenmedi (Sekil 1). Ki grup ici ve gruplar arasi
farklilik gostermedi (p>0.05). PVR hem Grup S’de
hem de grup-T°de T1 doneminde T2 ve T3 donem-
lerine gore diisiik bulundu (p<0.01). Intrapulmoner
sant orani her iki gruptada T3 doneminde diger do-
nemlere gore belirgin artt1 (p<0.01) (Tablo IV) (Sekil
2).

Hemodinamik parametreler (OAB, KAH, SVB,

PVR, OPAB ve PKUB) karsilastirildiginda gruplar
aras1 fark gozlenmedi (p>0.05) (Sekil 3-4-5-6-7-8).
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Sekil 3. Pulmoner vaskiiler rezistans degisimi (PVR).
* p<0,01 (T2 ile karsuastirlldiginda)

mmHg
120 5

oN&5888

0 I8 15 30 45 60 75 90 105 120 13 150 165 180 185

Zaman (dk)

[—+—Grups —=—Gnp-T

Sekil 4. Ortalama arter basinci degisimi (OAB).
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TARTISMA

Toraks cerrahisinin anestezistleri ilgilendiren fizyo-
lojik degisiklere yol acan baslica 6zellikleri; toraksin
acilmasi, lateral dekiibit pozisyonu ve TAV gereksi-
nimidir 4. TAV, ventile olmayan akcigerde venti-
lasyon/perfiizyon orami sifir oldugundan zorunlu
sagdan sola transpulmoner sant etkisi yapmaktadir.
Organizmada bunu 6nlemeye yonelik otoregiilatuar
aktif mekanizma HPV dir (©). Sant akimin1 azaltarak
hipoksiyi onlemeye yonelik bu aktif mekanizmanin
inhibe olmasi hipoksiyi arttiracaktir.

Toraks cerrahisi sirasinda kullanilan anestezik ilag-
larin HPV yanit1 iizerine etkileri oldugu bilinmekte-
dir. Yapilan bir¢ok calismada TAV sirasinda kullani-
lan inhalasyon anesteziklerinin HPV yaniti inhibe
ederek oksijenizasyon iizerine etkisi oldugu gosteril-
mistir. Keer ve ark. (V) yaptiklar1 ¢alismada, toraks
cerrahisi sirasinda propofoliin HPV iizerine etkisini
incelemis ve PaO,’de belirgin diisiis ve KD’de belir-
gin bir artig olmadigin1 ancak PAB’da artis oldugunu
bulmuglardir.

Kellow ve ark. 3, propofoliin TAV sirasinda sant
oraninda belirgin yiikselmeye neden olmadigini,
izofloran alan hastalarda ise sant oraninda 3 kat artig
oldugunu gostermiglerdir.

Reid ve ark. 4, dzafagus cerrahisi ve torakoskopik
akciger cerrahisi planlanan hastalarda yaptiklari bir
calismada propofol ve izofloranin TAV sirasinda ar-
teriyel oksijenizasyon iizerine etkisini arastirmiglar-
dir. izofloranla karsilagtirildiginda propofoliin TAV
sirasinda PaO, agisindan 6nemli bir yarart gosterile-
memistir.

Bazi c¢alismalar, TAV sirasinda sevofloranin oksi-
jeni-zasyon tiizerine etkilerini incelemistir. Ishibe ve
ark. ® perfiize tavsan akcigeri kullanarak yaptiklari
ca-lismada, sevofloranin izoflorana benzer bir giicte,
hi-poksiye karst HPV’yi inhibe ettigini direkt olarak
gostermigler ve HPVyi inhibe eden konsantrasyonu
sevofloran i¢in 1 MAC olarak bulmuglardir.

Fujita ve ark. ®), koyunlarda sevofloranin oksijeni-
zasyon ve sag ventrikiil fonksiyonuna etkisini incele-
mis ve sevofloranin % 2-4 konsantrasyonda oksije-

nizasyonu idame ettirdigini ve sag ventrikiil iizerine
hafif deprese edici etkisinin oldugunu, ancak global
sag ventrikiil fonksiyonlarimin goreceli olarak iyi ko-
rundugunu bildirmislerdir.

Dogu ve ark. (10) tavsanlar iizerinde yaptiklari ¢alis-
mada, sevofloranin HPV ve arteriyel oksijenizasyon
tizerine etkileri incelenmis ve sonugta sevofloranin,
HPV’yi inhibe ederek intrapulmoner sant miktarini
arttirdigini ve arteryel oksijenizasyonu ise bozmadi-
gin1 gostermislerdir.

Abe ve ark. (1D yapuklar ¢alismada, izofloran ve se-
vofloran arasinda, oksijenizasyon ve sant oranlari
acisindan belirgin fark saptamamuslardir.

Inhalasyon anestezikleri ile yapilan tiim ¢aligmalarda
HPYV yanitin inhibe oldugu fakat arteryel oksijeniza-
syonun bozulmadig1 gozlenmistir. Biz de calisma-
mizda onlar1 destekler nitelikte sonuglar elde ettik
,10,11) " Sevofloran ve propofoliin TAV sirasimnda
olusan HPV yanit1 iizerine etkisini karsilastirdigi-
mizda, HPV yanitin indirekt gostergesi olan intrapul-
moner sant oranlarinda anlaml fark gozlemlemedik.
Sevofloranin PaO, iizerine diisiis yoniinde olan et-
kisinin propofolden istatistiksel olarak farkli olma-
digint belirledik. Calismamizda cerrahi travma, cin-
siyet, yas, kilo, boy, F,0,, pH, PCO, ve PvO, gibi
HPV yanit1 etkileyebilecek diger faktorler ise se-
vofloran ve propofol grubunda farkli degildi. TAV
si-rasinda sevofloran ve propofoliin OAB, KAH,
SVB, OPAB, PKUB, Ki ve PVR gibi hemodinamik
parametreler iizerine etkilerinde farklilik bulunmadi.

Sonug olarak; inhalasyon anesteziklerinin TAV si-
rasinda olusan HPV yanitin1 baskilayarak sant ora-
nint arttirdigint bilmekteyiz. Ama bu etki hicbir inha-
lasyon anesteziginde klinik olarak PaO,’yi kritik
degerlere diisiirmemektedir. Sevofloranin, TIVA ile
karsilstirildiginda sant oranini hafif derecede arttir-
mast ve bunun arteriyel oksijenizasyonu olumsuz
yonde etkilememesi nedeniyle, TAV sirasinda
giivenle kullanabilecegimizi diisiinmekteyiz.

KAYNAKLAR

1. Benumof JL: Mechanism of decreased blood flow to atelectat-
ic lung. J Appl Physiol 46:1047, 1978.

2. Bjertnaes LJ, Mundal R, Hauge A, Nicolaysen A: Vascular
resistance in atelectatic lungs: Effect of inhalation anesthetics.

61



Acta Anaesth Scand 24:109, 1980.

3. Kellow NH, Scott AD, White SA, Feneck RO: Comparison of
the effects of propofol and isoflurane anaesthesia on right ventric-
ular function and shunt fraction during thoracic surgery. Br J
Anaesth 75:578, 1995.

4. Reid CW, Slinger PD, Lenis S: A comparison of the effects of
propofol-alfentanil versus isoflurane anesthesia on arterial oxy-
genation during one-lung ventilation. J Thorac Cardiovasc Anesth
10:860, 1996.

5. Klingstedt C, Hedenstierna G, Baehrendtz S, et al:
Ventilation-perfusion relationship and atelectasis formation in the
supine and lateral positions during conventional mechanical and
differential ventilation. Acta Anaesthesiol Scand 34:421, 1990.

6. Benumof JL: Anaesthesia for Thoracic Surgery. WB Saunders
Company, Philadelphia, 93, 1987.

Alindigr tarih: 11 Haziran 2001 (ilk)
29 Eyliil 2001 (revizyondan sonra)

62

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 7:57-62, 2001

7. Keer LV, Akens HV, Vandermeersch E, et al: Propofol does
not inhibit hypoxic pulmonary vasoconstriction in humans. J Clin
Anesth 1:284, 1989.

8. Ishibe Y, Gui X, Uno H, et al: Effect of sevoflurane on hypox-
ic pulmonary vasoconstriction in the perfused rabbit lung.
Anesthesiology 79:1348, 1993.

9. Fujita Y, Yamasaki T, Takaori M, Sekioka K: Sevoflurane
anaesthesia for one-lung ventilation with PEEP to the dependent
lung in sheep: effects on right ventricular function and oxygena-
tion. Can J Anaesth 40:1195, 1993.

10. Dogu D, Dogu H, Aykac Z: Tavsanlarda sevofloranin hipok-
sik pulmoner vazokonstriiksiyon ve arteryel oksijenizasyona etki-
leri. GKD Anest Yog Bak Derg 5:14, 1999.

11. Abe K, Shimizu T, Takashina M, Shiozaki H, Yoshiya I:
The effects of propofol, 1soflorane and sevoflorane during one-



GKD Anest Yog Bak Dern Derg 7.:63-70, 2007

Pediyatrik Hastalarda Kardiyopulmoner “Bypass”
Sirasinda Tiimor Nekrozis Faktor - o Salinimi ve
Ultrafiltrasyonla Uzaklastirilmasinin Klinik Etkileri
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OZET

Pediyatrik hastalarda kardiyopulmoner “bypass”
(KPB) sirasinda uygulanan ultrafilirasyon, viicuttaki
Jfazla sty ve inflamatuar mediyatorleri uzaklastirur,
hemodinamiyi iyilestirir. Prospektif, randomize bi¢im-
de yapilan bu ¢alismaya Mayws 1997 ile Temmuz 1997
tarihleri arasinda konjenital kalp defekti nedeniyle
tam diizeltme ameliyati yapilan 20 pediyairik hasta
alindi. Hastalar randomize olarak, KPB sirasinda ult-
rafilirasyon (UF) wygulanan (Grup I, n=10) ve UF uy-
gulanmayan (Grup 11, n=10) iki gruba ayrildi. Her iki
gruptaki hastalarda su veriler incelendi: perioperaiif
tiimor nekrozis faktor-o. (TNF-0,), lokosit, nétrofil,
trombosit, CRP (C-reaktif protein), AST (aspartat
aminotransferaz), ALT (alanin aminotransferaz),
LDH (laktat dehidrogenaz) seviyeleri, viicut isist, inot-
ropik thtiyact ve dozlari, hemodinami, entiibasyon ve
yogun bakun iinitesinde kalis siireleri, postoperatif
drenaj ve st dengesi ve oksijenasyon.

Gruplar demografik veriler agisindan karsilasturiddi-
ginda birbiri ile benzer bulundu. Gruplar arasinda,
preoperatif ve postoperaiif lokosit, nétrofil, irombosit
saydariy, CRP, AST, ALT, LDH degerleri, viicut isist,
hemodinami, entiibasyon ve yogun bakum iinitesinde
kalig, postoperatif sun dengeleri karsilasirddiginda
istatistiksel bir fark bulunamadi. Postoperatif drenaj
miktarlart karsilasturildiginda 1. Gruptaki hastalarin
drenaj miktalaruun diger gruptan anlaml bi¢imde dii-

stik oldugu goriildii (p<0.05).

I. Gruptaki hastalara kullamilan inotrop dozlar: 11
Gruptaki hastalara kullanilanlara gore belirgin bigim-
de az bulundu (p<0.05). 11. Gruptaki hastalarin ¢alis-
ma sonunda olgiilen TNF-o degerlerinin, ayni grubun
bazal degerleri ile karsilastriddiginda istatistiksel
olarak anlaml bigimde arttg goriildii (p<0.05). 1.

* 1.U. Kardiyoloji Enstitiisii Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dal,
Uz. Dr.

** L.U. Kardiyoloji Enstitiisii Anesteziyoloji Anabilim Dali, Uz. Dr.
#+% [ (J. Kardiyoloji Enstitiisi Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof.
Dr.

###% Jstanbul Memorial Tip Merkezi

Gruptaki hastalarda ise, UF ile operasyon sonunda ol-
ciilen TNF-a degerlerinde belirgin bir diisiis sagland:
(p<0.05).

Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar, pediatrik kalp
cerrahisi sirasinda wygulanan arteriyovenoz UF’nin,
drenaj miktarini, inotropik ihtiyacini ve serum TNF-o
degerlerini olumsuz bir etkiye neden olmaksizin azalt-
tigu diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: ultrafiltrasyon, TNF-o.,
inflamatuar yant,
pediatrik kalp cerrahisi

SUMMARY

Tumor Necrosis Factor-o. Release and Clinical
Effects of its Removal with Ultrafiltration During
Cardiopulmonary Bypass in Pediatric Patients

Ultrafiltration during cardiopulmonary bypass (CPB)
in children decreases body water, removes inflammato-
ry mediators, improves hemodynamics.

This prospective randomized study includes 20 pedi-
atric patients who underwent cardiac operations in the
period from May 1997 to July 1997. Patients were ran-
domly allocated into a study group (Group I, n=10)
used conventional ultrafiltration (UF) during CPB and
a control group (Group 11, n=10) without UF. The fol-
lowing indices were analyzed: perioperative tumor
necrosis factor-o. (TNF-0.), leukocyte, neutrophil,
thrombocyte, CRP (C-reactive protein), AST (aspar-
tate aminotransferase), ALT (alanine aminotrans-
ferase), LDH (lactate dehydrogenase) levels, body tem-
perature, inotropic drugs and doses, hemodynamics,
duration of intubation and intensive care, postopera-
tive chest drainage and postoperative fluid balance,
oxygenation.

Demographic values of the groups were similar.
Preoperative and postoperative leukocyte, neutrophil,
thrombocyte counts, C-RP, AST, ALT, LDH levels,
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body temperature values, hemodynamics, duration of
intubation and intensive care and postoperative fluid
balances did not show any statistical difference
between groups. Postoperative chest drainage was sig-
nificantly lower in Group I (p<0.05).

Inotropic doses in Group I was significantly lower than
Group 11 (p<0.05). At the end of the study, TNF-o. val-
ues in Group 11 significantly increased compared to the
baseline (p<0.05). UF resulted in a significant decrease
in TNF-o. after the operation in Group I (p<0.05).

The results suggest that arteriovenous UF used during
CPB in pediatric cardiac surgery effectively decreases
chest drainage, TNF-o. and inotropic drug levels with-
out undesirable side effects.

Key words: conventional ultrafiliration, TNF-a.,
inflammatory response,
pediatric cardiac surgery

GIRIS

Kalp cerrahisinde uygulanan kardiyopulmoner “bypass”
(KPB) giiniimiizde artik oldukca giivenle kullanilabi-
len bir yontem olmakla beraber, 6zellikle pediyatrik
hasta grubunda, hiicresel, molekiiler diizeyde hasara
ve buna bagli artmis morbiditeye neden olmaktadir
(), KPB’ye bagli olarak tiim viicutta genel bir non-
spesifik inflamatuar reaksiyon gelismekte, kapiller
gecirgenlik artmaktadir. ‘Postperfiizyon Sendromu’,
‘Kapiller Kacig Sendromu’ gibi degisik sekillerde ta-
nimlanan bu tablo, kompleman aktivasyonu ve basta
Tiimor Nekrozis Faktor-a (TNF-a) olmak iizere pek
¢ok sitokinin (IL-1, IL-6, IL-8 vb.) salinimina bagl
olarak gelisir (®). Bu reaksiyonun olusumunda cerra-
hi travma, kanin endotel yapida olmayan yiizeylerle
temas1 ve aort klempi acilmasi izleyen donemde

baslayan akciger reperfiizyonunun 6nemi biiyiiktiir
©)

KPB’nin neden oldugu bu olumsuz tabloya, 6zellik-
le immunolojik gelisimlerini tamamlamamis olan ye-
ni dogan ve infantlarda daha sik rastlanmakta ve bu
hasta grubunun daha yiiksek morbidite ve mortalite
riski tagidig1 goriilmektedir +-5). Giiniimiizde sepsis
patofizyolojisinde 6nemli rolii oldugu diisiiniilen
TNF-o’nin KPB’ye bagh inflamatuar cevaptan da
sorumlu olduguna inamlmaktadir (1.6-12),
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Tiim bu bilgilerin 15181inda, KPB’ye bagli morbidite
ve mortalite oranlarinin azaltilmasina yonelik son ca-
lismalar, gercege benzeyen biyolojik yiizeyler kulla-
nilmaya baslanmasi, monoklonal antikorlarin gelisti-
rilmesi, notrofil aktivasyonunun biyokimyasal inhi-
bitorler ve filtreler kullanilarak azaltilmasi ve infla-
matuar cevapta rolii olan bazi mediyatorlerin ortam-
dan uzaklastirnllmas1 amaciyla hemofiltrasyon veya
ultrafiltrasyon (UF) kullamlmasina yonelmigtir (13-18),

UF acik kalp cerrahisinde, KPB 6ncesinde, sirasinda
veya sonrasinda olmak tizere degisik sekillerde uzun
zamandan beri klinikte uygulanmaktadir. KPB nin
1sinma doneminde baslayip, KPB sonlandirilmasina
kadar siirdiiriilen arteriyovenoz UF, konvansiyonel
yontem olarak adlandirilmaktadir. Bu uygulama ‘Ka-
piller Kagis Sendromu’nun daha ciddi sonuclara ne-
den oldugu pediyatrik hastalarda, 6zellikle ekstrasel-
liller sahadaki sivinin eliminasyonu amaciyla yapil-
maktadir. UF’ nin ekstraseliiler sahadaki siviy1 uzak-
lagtirmanin yanisira, sitokinlerin eliminasyonunda da
yararli oldugu diisiiniilmektedir (3:19-23),

Calismamizda agik kalp operasyonuna alinan pedi-
yatrik hastalarda, TNF-o gibi inflamatuar yanitta
onemli rol oynayan bir mediyatoriin KPB sirasindaki
kinetigi, ultrafiltrasyon yardimiyla ortamdan uzak-
lastirilmasi ve bunun klinik sonuglari arastirimistir.

MATERYAL ve METOD

Etik Komitenin izni alinarak yapilan prospektif, randomize
calismamiza klinigimizde Mayis-Temmuz 1997 tarihleri
arasinda konjenital kalp hastaligi nedeniyle ameliyat edilen
demografik ve patolojik Ozellikleri benzer 20 pediyatrik
hasta alindi (Tablo Ia ve Tablo Ib). Randomizasyon bir bil-
gisayar programi araciligi ile elde edilen rakamlara gore
yapildi.

On hastadan olugan calisma grubuna (I. Grup) KPB son-
lanmasindan 6nce konvansiyonel UF uygulanirken, 10
hastadan olugan kontrol grubuna (II. Grup) ise UF uygu-
lanmadi. I. Gruptaki hastalarda standart KPB sistemine ek
olarak Hemospal AN-69 Multiflow 60S (Hospal Interna-
tional Marketing, Lyon, Paris) hemofiltrasyon kiti kullanil-
d1. Ultrafiltre, pompa devresinin arter hatti tizerine baglan-
di. Bu filtrenin prime voliimii 150 mL, etkin yiizey alani
0.60 m2’dir. Her iki grup dort degisik evredeki TNF-o. de-
gerleri, perioperatif biyokimya (CRP, AST, ALT, LDH),
hemogram degerleri, yogun bakimda kalis ve entiibasyon
zamanlari, preoperatif ve postoperatif viicut 1silari, sistolik
kan basinclar1 ve oksijenasyon, toplam gogiis drenaji ve
siv1 balanslari agisindan karsilagtirildi.
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Rektal midazolam (0.5 mg/kg) uygulamasindan 20 dk son-
ra ameliyathaneye alinan hastalara, periferik line takilma-
smni takiben 0.1 mg/kg midazolam, 0.1 mg/kg vekuronyum,
10 pg/kg fentanil ve % 100 oksijen ile anestezi indiiksi-
yonu yapildi. Anestezi indiiksiyonu tamamlandiktan sonra
santral venoz kateter, radial arter kaniilii, idrar sondasi, na-
zogastrik sonda takildi. Voliim kontrollii ventilasyon, 8
mL/kg tidal voliim ve solunum sayis1 30/dk olacak sekilde
Servo 90°C (Siemens, Elema, Stockholm, 1sveg) araciligt
ile saglandi. Anestezi idamesi, KPB baslangic1 ve sonunda
iki kez 0.1 mg/kg pankuronyum, 0.3 ng/kg/dk hizda fenta-
nil inflizyonu, gerektiginde 0.05 mg/kg midazolam ve ok-
sijen-hava karigimu ile yapildi. Intravensz idame stvisi ola-
rak tiim hastalara 3 mL/kg/saat hizinda laktatli ringer so-
lusyonu verildi. Intravenoz sivilarm tiimii hastalara veril-
meden once 37°C’ye 1s1t1ld1. KPB disindaki operasyon sii-
resince hastalar 1s1 blanketi kullanilarak 1sitildi1 (Medtronik
Inc, CA, ABD).

Gogiis median sternotomi yoluyla agildi, 3 mg/kg heparin
uygulandiktan sonra ACT’nin 450 saniye iizerine ¢cikma-
siyla aorta-bikaval kaniilasyon ile KPB’ye gecildi. Tiim
hastalar 28°C’ye sogutuldu. Tiim olgularda “roller” pompa
sistemi (Stockert-Shiley, model 10.10.00 Miinih, Alman-
ya), membran oksijenatdr (<20 kg hastalar icin Minimax
plus, Medtronic Inc. Anaheim, CA, ABD ve >20 kg hasta-
lar i¢in Dideco 41037 Mirandola (MO), Italya) ve ayni
“tubing” sistemi (Bigakgilar Tibbi Cihazlar AS, Istanbul)
kullanildi. KPB baslangi¢ solusyonu olarak, hematokrit de-
gerleri hipotermik donemde % 25 olacak sekilde taze tam
kan, taze plazma, laktatl ringer solusyonu ile hazirlandi.
Baslangic soliisyonuna 100 tinite heparin, 30 mg/kg metil-
prednizolon, 40 mg/kg sefazol, 3 mL/kg mannitol % 20 ve
her 100 mL i¢in 10 cc % 20 Human Albiimin eklendi. Aort
klempi konmasi sonrasinda miyokard korunmast, 20 dk’da
bir verilen soguk potasyumlu kan kardiyoplejisi ile sag-
landi. Normotermik dénem boyunca pompa akimi 2.4-2.6
L/m2, hipotermi uygulamasi sirasinda ise 1.8-2.0 L/m?2 de-
gerlerine diisiiriildii. KPB siiresince kan gazlar1 “alfa-stat”
yontemi ile degerlendirildi. I. Gruptaki hastalara istnmanin
baslamasiyla birlikte ultrafiltrasyon uygulamasi baslatildi,
hematokrit % 35-40 degerine ulastiginda iglem sonlandiril-
di. UF’nin pompaya giris yerine UF’ye giden kan miktarini
sabit tutabilmek igin 100-300 mL/dk hizinda ¢alisan bir
“roller” pompa yerlestirildi. Nazofaringeal 1sinmn 37.5°C’ye
ulagmasi ile 1smnma tamamlandi. KPB sonlandinlmasinda
inotropik ajan olarak 3-9 pg/kg/dk hizinda dopamin infiizyonu
kullanildi. Bu dozun yeterli olmadigi hastalara, ilave
inotropik olarak adrenalin intizyonu (0.01-0.045 pg/kg/dk)
uygulandi. Heparin, KPB sonlandirildiktan sonra 1/1 ora-
ninda protamin ile nétralize edildi. Protamin uygulanma-
sindan once ve sonra ACT degerleri ol¢iilerek verilecek
protamin ve heparin dozlar1 ayarlandi. Tiim hastalar derin
sedasyon altinda ve kontrollii ventilasyon ile yogun baki-
ma alind1.

Kan 6rnekleri TNF-a 6l¢timleri i¢in arteriyel kandan, KPB
sirasinda ise oksijenatorden alindi. I Gruptaki hastalarda
ultrafiltrattan da TNF-o 6l¢iimii i¢in 6rnek alindi. Kan or-
neklerinin alindigi dénemler calisma sonuglarinin deger-
lendirildigi evrelerle ayn1 zamandadir:

1. Anestezi indiiksiyonu oncesi

2. KPB bagladiktan 5 dk sonra

3. Aorta klempi acildiktan hemen sonra
4. Postoperatif 2. saat

TNF-a i¢in alinan kan ve ultrafiltrat 6rnekleri steril sartlar-
da apirojen ‘Falcon’ tiiplere (Becton Dickinson Labware,
NJ, ABD) alindi, 3000 devirde 10 dk santrifiij edildikten
sonra, -30°C’de 2 ay siireyle saklandi. TNF-a diizeyleri
Medgenix TNF-oo EAISIA kiti (Medgenix Diagnostics,
Belgika) kullanilarak saptandi.

Diger biyokimya testleri igin kan ornekleri preoperatif ve
postoperatif 1. giin olmak iizere 2 kez alindi. AST, ALT,
LDH, CRP diizeyleri icin ‘Opera’ otoanalizorii, hemogram
icin ‘Coulter’ cihazi kullanildi.

Hemodinamik dl¢timler ve 1s1 takibi Siemens Sirecust 404-
1 (Siemens Elema, Solna, Isve¢) monitor ile yapildi.

Her iki grubun TNF, hemogram ve biyokimyasal degerle-
rinin ortalamasi alindi ve bu degerlerin ortalamalari
“Mann-Whitney U” testi ile karsilastirildi. Grup i¢inde tek-
rarlanan olctimler Wilcoxon Pairs testi, inotropik destek ih-
tiyact ve yogun bakim iinitesinde kalis siireleri ki-kare tes-
ti ile hesaplandi, p degerinin < 0.05 oldugu durumlarda,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu ka-
bul edildi. Istatistik caligmalar PC bilgisayar ile SPSS ista-
tistik programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR
Her iki gruptaki hastalar yas, cinsiyet, viicut agirligi,

BSA, aort klemp ve KPB siireleri agisindan benzer
bulundu. Iki grupta da mortalite goriilmedi (Tablo I).

Tablo Ia. Hastalara ait demografik, perioperatif veriler.

I. Grup I1. Grup p
(UF) (Kontrol)

n=10 n=10
Cinsiyet (E/K) 3/7 6/4 ad
Yas (ay) 24.4+13  30.6x16.3 ad
VYA (m2) 0.55+0.1  0.60+0.1 ad
Agirhik (kg) 13.8£1.4  14.6+54 ad
AKS (st) 0.95+0.43  0.9£0.37 ad
KPBS (st) 1.544£0.5  1.62+0.6 ad
Entiibasyon siiresi (st) 15.945.6 16.2+6.8 ad
YBU Kkalis (st) 60+22 57.6£20 ad

Operasyon sivi balansi (ml) -265£158  -104+228 ad
Postop. 1 giin sivi balansi (ml)  -106£51 -424335 ad

Postoperatif drenaj (ml) 108+43 183£70  <0.05
Postoperatif Pa0O,/FiO, 466182 37777 <0.05
Mortalite 0 0 ad

Kisaltmalar: VYA, viicut yiizey alani, AK_S, aort klemp siiresi,
KPBS, kardiyopulmoner bypass siiresi, YBU, yogun bakim iinite-
si, ad: istatistiksel olarak anlaml1 degil.
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Tablo Ib. Patolojilerin dagilimi.

I. Grup II. Grup

(UF) (Kontrol)

n=10 n=10
TOF 1 7
VSD 5 1
ASD 1 1
Parsiyel AV kanal defekti 1
VSD-PS 1 1
AS-MY 1

Kisaltmalar: ASD: atrial septal defekt, VSD: ventrikiiler septal
defekt, TOF: Fallot tetralojisi, PS: pulmoner stenoz, AS: aort
stenozu, MY: mitral yetersizlik

S balanst (Tablo Ia): Her iki gruptaki hastalarin
operasyon sonu ve postoperatif 1. giin sonundaki sivi
balanslari istatistiksel acidan benzer bulundu.

Gogiis drenaji (Tablo Ia): 1. Gruptaki hastalarin
postoperatif toplam gogiis drenajlari istatistiksel ola-
rak II. Gruba gore anlamli bigimde diisiikk bulundu
(p<0.05).

Entiibasyon ve yogun bakimda kalis siireleri (Tablo
Ia): Her iki grup arasinda saat olarak kaydedilen en-
tiibbasyon siireleri karsilastirildi. Kontrol grubunda
entiibasyon siirelerinin ortalamas1 16.2+6.8 saat iken,
UF grubunda bu siire 15.945.6 saat bulundu. Her iki
grubun ortalamalari karsilastirildiginda aralarinda is-
tatistiksel fark bulunamadi (p=0.73). Yogun bakim
iinitesinde kalis siireleri agisindan da gruplar arasin-
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da anlamli fark bulunamadi (p=0.91). Degerler sira-
styla kontrol grubunda 2.4+0.84 giin, UF grubunda
ise 2.5+0.97 giindiir.

Oksijenasyon (Tablo Ia): Preoperatif degerler baki-
mindan gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmaz-
ken (I. Grup 490+52; 1I. Grup 520442 mmHg, p>0.1), L.
Gruptaki hastalarin postoperatif PaO,/FiO, degerle-
ri ortalamasi, II. Gruptakilere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05).

Viicut wsist (Tablo II): Gruplarin preoperatif ve 24
saatlik postoperatif rektal 1s1 degerleri ortalamalar1
karsilastirildiginda kontrol grubuna ait postoperatif
degerlerin daha diisiik bulunmasina ragmen aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gortildii
(p=0.37).

Lokosit, notrofil ve Trombosit degerleri (Tablo I1):
Preoperatif ve postoperatif 16kosit degerleri karsilas-
tirlldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 bir fark goriilmedi. Her iki grupta da postope-
ratif degerler baslangi¢c degerlerine gore artig goster-
misse de, bu artiglar istatistiksel olarak anlamli bu-
lunmadi (p=0.57). Notrofil degerleri kontrol grubun-
da preoperatif donemde % 42 iken, operasyon sonun-
da % 72’ye, Calisma grubunda ise % 30 dan % 77’ye
yiikseldi. Fakat bu artiglar istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p>0.05). Her iki grubun postoperatif
trombosit sayilari, preoperatif degerlere gore diisiik
olmakla birlikte bu diisiis anlamli bulunmadi

(p=0.11).

Tablo II. Hastalara ait viicut 1sis1 ve hematolojik, biyokimyasal degerler.

L. Grup (UF) II. Grup (Kontrol) p
n=10 n=10
Preoperatif Postoperatif Preoperatif Postoperatif

Lokosit (/mm3) 9450£2547 14980+4279 7570+2041 16230+6547 ad
Notrofil (%) 31+7.7 77+4.5 42.6%8.9 79£7.3 ad
Trombosit (x 10%/L) 311493 181£52 332498 157+59 ad
CRP (mg/dl) 0.32+0.01 3.62+£2.7 0.33£0.04 5.67+£2.6 ad
AST (UI/L) 48.5£26.4 182+124 3648 174483.5 ad
ALT (UI/L) 31.5%13 53.6x42 25.246.1 45.6120.4 ad
LDH (UI/L) 581%151 1607650 2691222 1678+629 ad
Viicut 1sis1 (°C) 37.240.8 3840.6 37.1+0.8 37.28+0.75 ad

Kisaltmalar: CRP: seroreaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, LDH: laktat dehidrogenaz, ad: istatis-

tiksel olarak anlamli degil.
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Tablo ITII. Serum TNF-o. seviyeleri (pg/L).

I. Grup II. Grup p
(UF) (Kontrol)
n=10 n=10

Anestezi 6ncesi 447+1.56  4.37+09 ad
KPB sonrasi 4.52+1.01 4.61£0.92 ad
Aort klempi acildiktan sonra  6.21£1.25% 5.11£1.1* ad
Postoperatif 2. saat 4.09£1.2%  7.52+2.73* 0.015

Kisaltmalar: KPB: kardiyopulmoner bypass, ad: istatistiksel
olarak anlamli degil,

* gruplarin kendi iginde yapilan Olgiimlerde bazal ile
karsilastirldiginda

p<0.05 olan degerler

Tablo IV. Inotropik destek.

L. Grup II. Grup p
(UF) (Kontrol)
n=10 n=10
Dopamin (ng/kg/dk) 5.54£2.47 7.740.84 <0.05
Epinefrin (ug/kg/dk)  0.018£0.003  0.03£0.008  <0.05

CRP (Tablo II): Her iki grubun deger ortalamasi
preoperatif donemde 0.32 iken postoperatif donemde
kontrol grubunda 5.67 calisma grubunda 3.62’ye
yiikseldi. Tki grup arasinda istatistiksel anlam tagiya-
cak bir fark bulunmadi (p=0.06).

AST, ALT, LDH (Tablo II): AST, ALT ve LDH de-
gerleri her iki grupta da postoperatif donemde yiik-
selirken, gruplar ortalama degerler karsilastirildigin-
da benzer bulundu (sirasiyla p=0.82, p=0.34 ve
p=0.65).

TNF-a. (Tablo III): TNF-a normal sartlarda kanda
bulunmayan bir sitokindir. Hem calisma, hem de
kontrol grubunda TNF-o diizeyleri KPB siiresince
yiikseldi ve aort klempi agildiktan sonra en iist dege-
rine ulastt. Kontrol grubunda KPB sirasinda baslayan
artig KPB sonrasinda da devam etti, operasyonu izle-
yen 2. saatte halen yiiksek oldugu goriildii. Calisma
grubunda ise operasyon sonrasi olgiilen degerler or-
talamasinin, anestezi oncesi degerlerin de altina diis-
miis oldugu gozlendi (p<0.05).

Ultrafiltratta olgiilen TNF-o miktar1 ortalama
1.7310.69 pg olarak saptandi. Ultrafiltrattaki TNF-a
degeri ile ultrafiltrasyon yapilan gruptaki I ve IV ev-
reler arasindaki diisiisiin istatistiksel olarak anlamli
bir iliski gosterdigi gozlendi (p<0.05). Gruplara ait
degerler Tablo II’de goriilmektedir.

Inotropik destek (Tablo IV): Ultrafiltrasyon grubun-
daki bir hastanin KPB sonlandirilmasi sirasinda hig
inotropik ihtiyaci olmazken, kontrol grubundaki tiim
hastalarin inotropik destege ihtiyaci oldu. Ultrafilt-
rasyon grubunda 3 hasta dopamine ek olarak adrena-
lin destegine ihtiyag¢ gosterirken, kontrol grubunda 7
hastaya ilave inotropik gerekti.

Gruplar arasinda inotropik dozlar1 karsilastirildigin-
da UF grubundaki inotropik dozlarmin anlamli bi-
cimde diisiik oldugu goriildii (p<0.05). Gruplarin
inotropik dozlart Tablo IV’de goriilmektedir.

Ultrafiltrasyon miktari: 1. Gruptaki hastalara uygu-
lanan ukltrafiltrasyon sonucunda filtre edilen sivi
miktar1 150 ile 700 mL arasinda olup, ortalamasi
4752180 mL olarak bulundu.

TARTISMA

KPB sirasinda kanin non-endoteliyal yiizey ile te-
mast sonucunda inflamatuar bir cevap ortaya ¢ik-
maktadir. Bu cevap kompleman, koagulasyon, kal-
likrein ve fibrinolitik sistemlerini i¢ine alan bir dizi
reaksiyon sonucu ortaya cikar. Lokal bir olay seklin-
de kalabilecegi gibi, tiim organizmay etkileyen ve
sepsiste goriilen sistemik inflamatuar yanit benzeri
bir tabloya neden olabilir. Postperfiizyon Sendromu
diye adlandirilan tablonun patofizyolojisinde de esas

olarak bu anti-inflamatuar cevap rol oynamaktadir
(2,4,6,10-12)

Sepsiste ortaya cikan sistemik inflamatuar yanitta
TNF-o’nin ¢ok 6nemli rol oynadigt bilinmektedir.
Son yillarda yapilan arastirmalarda, benzer bir tablo
olan Postperfiizyon Sendromunda da IL-1, IL-6, IL-
8, PAF, lipid ve aragidonat metabolitleri ve komple-
man sisteminin aktivasyonu ile birlikte TNF-o’ nin
onemi iizerinde durulmaktadir (6-10.12) Sitokinlerin
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KPB sirasindaki kinetigi ve klinik etkilerine yonelik
calismalar sonucunda farkli sonuglar elde edilmistir.

KPB sirasinda ortaya cikan sitokin cevabini énlemek
icin pek ¢ok yol denenmektedir. Pentoksifilin, TNF-
a ve IL-6’nin nétrofiller tizerindeki etkilerini inhibe
etmekte ve pulmoner, kardiyak fonksiyonlarda dii-
zelme saglamaktadir (6.24), Endotoksine bagh septik
sok sendromu gelismis deney hayvanlarinda TNF-a
antikorlart ve monoklonal antikorlar mortalitede
azalma saglamustir (), Ancak T-lenfositler, B-lenfo-
sitler ve lenfokinler iizerine olan baskilayici etkileri
nedeniyle organizmanin direncini azaltmakta ve has-
tay1 ciddi enfeksiyonlara kars1 daha hassas hale getir-
mektedirler. Bugiin i¢in KPB sirasinda kullanimi s6z
konusu degildir (6-25). Son yillarda heparin kapli ok-
sijenator ve “tubing” sistemlerinin kullanimu ile ilgili
yapilan caligmalar sonucunda sitokinler ile meydana
gelen hasarin azaldiga diisiiniilmektedir (18), Erigkin
koroner arter hastalarina preoperatif donmede uygu-
lanan 250 mg metilprednizolonun KPB sirasinda or-
taya ¢ikan sitokin salinimini ortadan kaldirdig: goriil-
miistiir 1), Yiiksek dozda uygulanan aprotininin si-
tokin salinimu iizerindeki etkisi de metilprednizolona
benzer bulunmusgtur (20),

Teorik olarak, KPB sirasinda uygulanan hipotermi-
nin sitokin salinimi tizerinde etkili olabilecegi diisii-
niilmektedir. Santral sogumanin 34°C’ye kadar ya-
pudig1 1ik KPB uygulamast sirasinda hipotermik
KPB’ye gore inflamatuar sitokin saliniminin ve not-
rofil aktivasyonunun belirgin derecede az oldugu ve
bu yontemle postperfiizyon sendromunun 6nlenebi-
lecegi diisiiniilmektedir 7).

Septik sok tedavisinde kullanilan bir bagka uygulama
da ultrafiltrasyondur. UF onceleri fazla siviy1 viicut-
tan uzaklastirmak, pulmoner ve kardiyak fonksiyon-
lar1 diizeltmek amaciyla klinik kullanima girmistir.
Daha sonra yapilan arastirmalar ‘SIRS’ (sistemik inf-
lamatuar yanit sendromu) da 6nemli rolii olan sito-
kinlerin UF aracilig1 ile elimine edilebilecegini gos-
termistir (2:22),

KPB sirasinda hipotermi ve hemodiliisyona bagl

olarak ektraselliiler siv1 artist meydana gelmektedir.
Artan extraselliiler s1vi pulmoner ve kardiyak fonksi-
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yonlart olumsuz yonde etkilemektedir. Ayrica infla-
matuar yanitta onemli rolii olan sitokinlerin de agiga
citkmastyla bu olumsuz etkiler siddetlenmektedir. Bu
olumsuz etkileri ortadan kaldirmak amaciyla UF nin
kalp cerrahisinde degisik uygulama sekilleri gelisti-
rilmistir (19, KPB sirasinda uygulanan konvansiyo-
nel arteriyovendz UF ve son yillarda tercih edilen ve
KPB sonlandirildiktan sonra uygulanan bir yontem
olan modifiye UF nin (MUF) pediyatrik hastalarda,
TNF-a, IL-6 ve IL-8’i uzaklastirmada benzer sekil-
de etkin olduklar1 goriilmiistiir (2.

Ozellikle infant grubunda KPB sirasinda gelisen inf-
lamatuar cevabin daha siddetli oldugu diisiintildii-
giinde, acik kalp cerrahisi uygulanan pediatrik hasta-
larda UF’nin daha anlamli klinik sonuglar dogura-
cagina inanmaktayiz. Fallot Tetralajisi (TOF) patolo-
jisi nedeniyle opere edilen 32 pediyatrik hastada ya-
pilan bir ¢alismada, TNF-o’'nin UF uygulanmayan
grupta KPB sonunda yiikseldigi, UF yapilan grupta
ise anlamli derecede diistiigti gosterilmis, ancak bu
calismada UF’ye gecen TNF-o miktar1 dl¢iilmemis-
tir 18.22)_ [nfantlar iizerinde yapilan bir bagka calis-
mada ise TNF-o’nin KPB sirasinda anlamli derecede
yiikseldigi ve hemofiltrasyon ile uzaklastirildigi bil-
dirilmigtir 4.

Calismamizda her iki grubun bazal TNF-o degerleri
benzer bulunmustur. Normal sartlarda kanda bulun-
mayan bu sitokin kalp yetersizligi hallerinde yiiksel-
mektedir (29, Her iki gruptaki hastalarin bazal 6l-
climlerde kanlarinda TNF-o bulunmasi, bu sitokinin
varliginin kardiyak patolojilerle ilgili oldugunu dii-
stindiirmektedir. Aort klempinin agilmasiyla birlikte
goriilen TNF-a artig1, akcigerlerde kiimelenen bagta
nétrofiller ve monositler olmak iizere gesitli sekilli
elemanlarin dolagima katilmasi nedeniyle meydana
gelen mediyator salimimia baglanabilir. Postopera-
tif 2. saatte II. Grubun TNF-a degerleri yiikselmeye
devam ederken, I. Gruptaki degerlerin baslangi¢ se-
viyesine diismesi UF ile etkin bir bicimde bu sitoki-
nin uzaklagtirildigini gostermektedir. Ayrica ultra-
filt-rattan yapilan TNF-o olctimleri, I. Gruptaki
hastalarda postoperatif Olgiimlerde goriilen diisiik
degerleri agiklayacak diizeydedir.

Gruplarin enzim, 16kosit, notrofil, trombosit degerle-
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ri ve ates Olclimleri acisindan farklilik gostermedigi,
boylece UF’nin kendisinin inflamatuar yanit olustur-
dugu yoniindeki goriisleri desteklemedigi diisiiniil-
miistiir 3,

Klinigimizde daha 6nce yapilan bir bagka calismada
UF yapilan hastalarin yapilmayanlara oranla daha az
inotropik destege ihtiyaci oldugunu bildirmistik 30,
Bu calismamizda da UF uygulanan grubun inotropik
ihtiyacinin anlamli bi¢cimde az oldugu goriilmiistiir.
Bunun nedeninin, sivi eliminasyonunun yant sira si-
tokinlerin de etkin bi¢cimde uzaklastirilmasi oldugu-
nu diigiinmekteyiz.

Bir diger bulgu, I. Gruptaki hastalarin postoperatif
g0ogiis tiipii drenaj miktarlarinin istatistiksel olarak II.
Gruptan anlamli bi¢cimde diisiik olmasidir. Bu bulgu,
daha 6nce pediyatrik hastalar lizerinde MUF ile yapi-
lan calisma sonuclart ile benzerlik gostermektedir
GD, Bu azalmis kanama oncelikle, hemokonsantras-
yonun tek bagina sagladigi hemostazin bir sonucudur
(32), Ikinci sebep, trombositleri de igeren pek ¢ok
pihtilagsma faktoriiniin UF sonunda konsantrasyonu-
nun artmasidir 33). Bazi trombolitik maddelerin UF
araciligi ile uzaklastirilmasi da bir baska neden ola-
rak diistiniilmektedir.

Son yillarda konjenital kalp hastaliklarinin cerrahi te-
davisinin hayatin daha erken donemlerinde yapilma-
st yoniinde bir egilim vardir. Bu egilimin temelinde,
KPB’nin neden oldugu olumsuz etkilerin yaninda,
hayatin erken doneminde tamamen diizeltilmis bir
kalp ve dolasim sisteminin daha fazla avantaji oldu-
gu diisiincesi yatmaktadir. Diisiik agirlikli, beslenme
bozuklugu olan pediyatrik hastalarda ve prematiire-
lerde giderek artan sayida KPB uygulamas: yapilir
hale gelmistir ®). Diger taraftan, pek ¢ok organin
fonksiyonlarmi tam olarak yerine getiremedigi bu
hastalarda, KPB’ye karsi gelisen inflamatuar yanit
daha ciddi sonuglara yol agmaktadir (3),

Sonug olarak, KPB sirasinda TNF-a’nin yiikseldigi,
bu sitokinin KPB sirasinda uygulanan UF ile kandan
uzaklastirildigi gozlenmis ve bunun kardiyak, pul-
moner fonksiyonlar {izerine olumlu etkileri olabile-
cegi saptanmistir. Yeni dogan ve infantlarda, uzun
KPB ve aort klemp zaman1 gerektiren kompleks kar-

diyak operasyonlarda uygulanan arteriyovenoz
UF’nin klinikte daha iyi sonuglar saglayacagina
inanmaktay1z.
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OZET

“Kardiyopulmoner bypass” (KPB) win bazt sakwncalart
nedeniyle, son yullarda koroner revaskiilarizasyon
operasyonlarimin ¢alisan kalpte yapumast tercih
edilmektedir. Bu operasyonlarda cesitli toraks agma
teknikleri kullanilmaktadr. Amacumuiz sol minitorako-
tomi ve klasik mediyan sternotomi teknikleri kulla-
nillan olgularda, bu iki teknigin atelektazi olusumuna
etkilerini arastirmaki.

Etik komite onayt ve hastalarin izni alinarak ¢alisan
kalpte koroner arter revaskiilarizasyonu yaplacak bir
grup hastanin (S grubu n=68) toraksi klasik mediyan
sternotomi ile, diger grubunki (T grubu n=37) sol mi-
nitorakotomi ile acildi. NHYA (New York Heart Asso-
ciation) evre II’ye dahil, ASA II’ye wyan, akciger has-
taligi oykiisii olmayan erkek hastalar ¢alismaya dahil
edildiler. SIMA (Sol internal mammarian arter) greft
olarak kullanildy. Anestezi indiiksiyonu ve idamesi her
iki grupta da fentanil, diazepam ve pankuronyum kul-
lamlarak yapildi. Kalp hizini yavaslatmak igin meto-
prolol kullanildy. Arteriyel ve venéz kateterizasyon
yapilarak hemodinamik parametreler monitorize edil-
di. T grubunda, cift liimenli endobronsial tiip kullani-
larak tek akciger ventilasyonu uygulandi, Operasyon
sonrasinda tek limenli tip ile degistirildi. Her iki
gruptaki hastalar ekstiibe edilinceye kadar solunum
destegi saglanmak iizere koroner yogun bakim iinite-
sine alindlar. Postoperatif 24. saatte gogiis radyogra-
fileri alindv. Akcigerler atelektazi skorlamast yapua-
rak degerlendirildi. Istatistiksel analiz olarak Student-
t testi wygulandi. T grubunda operasyon siireleri daha
uzun, ekstiibasyon zamanlari ve yogun bakimda kalma
stireleri ise anlaml olarak daha kisa bulundu (p<0.03
ve p<0.02). Sol alt kadranda, T grubunda 5 hastada,
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S grubunda ise 12 hastada atelektazik alan saptandu.
Istatistiksel olarak atelektazi goriilme sikhiginda grup-
lar arasinda anlamh fark yoktu (p>0.05). Bu sonug,
operasyonlarin KPB’ye girmeksizin yapumis olmasina
ve hastalarin preoperatif olarak pulmoner fonksiyon-
larinin normal olusuna baglanabilir.

Calismamiz, ¢alisan kalpte yaplan operasyonlarda
minitorakotomi ve sternotominin postoperatif atelek-
tazi olusumunda etkili olmadiklariny gostermektedir.

Anahtar kelimeler: atelektazi, kardiyopulmoner
baypass, sternotomi,
minitorakotomi

SUMMARY

The Effect of Thoracic Incision Type on Atelectasis
in  Patient Undergoing  Coronary  Artery
Revascularization Surgery on Beating Heart

As cardiopulmonary bypass (CABG) has some particu-
lar disadvantages, it is preferred to perform coronary
revascularisation procedures on beating heart in
recent years. It is performed either through left anteri-
or minithoracotomy or through median sternotomy.
We aimed to compare atelectasis formation between
these two techniques.

After institutional approval of the study protocol and
informed consent was obtained from patients. CABG
procedure was performed on beating heart. Thoracic
incisions were carried out through median sternotomy
(S group, n=68) and minithoracotomy (T group, n=37).
All patients accepted in New York Heart Association
(NHYA) stage 11, ASA 11, no history of pulmonary dis-
ease and male sex. Left Internal Mammarian Artery
(LIMA) was used as a graft. Anaesthetic technique was
not changed in both groups; fentanyl, diazepam and
pancuronium were used induction and maintenance of
anaesthesia. Metoprolol was used for decreasing the
heart rate. Arterial and venous catheterisation were
done for monitoring hemodynamic parameters. Double
lumen endobronchial cuffed tube was used for one lung
ventilation in T group, at the end of operation chan-
ged to a single lumen cuffed tube. After the operation,
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all patients were kept on ventilatory support in coro-
nary intensive care unit (ICU) until the weaning condi-
tions appeared. Postoperative chest roenigenographs
were taken at 24th hour. Each lung was scored inde-
pendently for atelectasis. Student-t test was used for
statistical analysis.

Duration of operation in T group was slightly longer
than S group and, extubation time and ICU staying
time were shorter than S group. There were left lower
atelectasis in five of the T group and twelve of the S
group. When the atelectasis was scored there were no
significant differences in both groups (p>0.05). This
result could explained by the operations were per-
formed without cardiopulmonary bypass and pul-
monary functions were normal preoperatively.

This study suggested that there was not significant dif-
Sference between minithoracotomy and sternotomy as a
reason for occurring postoperative atelectasis on beat-
ing heart.

Key words: atelectasis, cardiopulmonary
bypass, sternotomy,
minithorachotomy

GIRIS

“Kardiyopulmoner bypass” (KPB)'in ¢esitli sakin-
calar1 nedeniyle, koroner revaskiilarizasyon cerra-
hisi, uygun hastalarda, calisan kalp iizerinde gercek-
lestirilmektedir. Calisan kalp iizerinde yapilan koro-
ner revaskiilarizasyon operasyonlarinda cesitli toraks
acma yontemleri kullanilmaktadir. Klasik median
sternotomi, basta mediastinit olmak {izere baz1 komp-
likasyonlara neden olabildigi icin bunlarin 6nlenmesi
acisindan alternatif bir yontem olarak sol minito-
rakotomi yontemi de kullanilmaktadir. Calismadaki
amacimiz bu iki ayri toraks agma tekniginin posto-
peratif pulmoner komplikasyonlardan biri olan
atelektazi olusumu iizerine etkisinin aragtirilmasidr.

MATERYEL ve METOD

Hastanemiz etik kurulundan alinan izinle, ¢alisan kalpte
koroner revaskiilarizasyon operasyonu ile tek damar
“bypass” yapilacak NYHA evre II'ye dahil, ASA II'ye
uyan, toraks kemik deformitesi olmayan ve akciger fonk-
siyon testleri ve kan gazlar1 normal sinirlar icerisinde olan
erkek hastalar ¢alismaya dahil edildi (Tablo I).

Operasyona alinan hastalarin hemodinamik parametreleri-
ni incelemek amaciyla arteryel ve sentral vendz kateteri-
zasyon uygulandi. Pulse oksimetri ve EKG dahil olmak
lizere monitorize edildi. Minitorakotomi yapilacak hasta-
lara, sol kol bag hizasinda yukari kaldirilarak supin pozis-
yonu verildi.
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Toraks, degerlendirilmeye alinan hastalarin 37’sinde sol
mini torakotomi (T grubu) ile, 68’inde klasik mediyan ster-
notomi (S grubu) ile acildr ve tiim hastalarda SIMA anas-
tomoz edilmek tizere serbestlestirildi.

Her iki hasta grubunda anestezi indiiksiyonu fentanil 30
ng/kg, diazepam 0.5 mg/kg ve pankiironyum 0.1 mg/kg ile
sagland1 ve idamede ayni ilaglar ile aralikli bolus tarzinda
total intravendz anestezi uygulandi. Kalp ritmini yavaslat-
mak i¢in aralikli bolus olarak ve her seferinde 1 mg meto-
prolol IV olarak verildi. Operasyon sirasinda hastalara,
Fi0,=0.5 olacak sekilde O, ve hava karisimi solutuldu.
Akcigerler 10 mL/kg tidal voliim ile PaCO, 35-40 mmHg
olacak sekilde solunum frekansi ayarlanarak ventile edildi.
Yogun bakimda kalig siireleri igerisinde tam olarak
uyanincaya dek benzer sekilde ventile edildiler. T grubun-
da entiibasyon, cift liimenli endobronsial balonlu tiip
(Robertshaw, Sheridan Catheter Corp. Argyle, NY) ile
yapild1 ve operasyon sirasinda sol akciger aralikli olarak
elle sisirildi. Operasyon sonunda ¢ift liimenli endobron-
sial tiip tek liimenli endobrongial balonlu tiip ile degistiril-
di. Tiim hastalar entiibe olarak yogun bakima alind1 ve bu-
rada ekstiibe edilinceye kadar ventilator destegi saglandi.

Hastalarin ekstiibasyon zamanlar1 ve yogun bakimda
kalma siireleri kargilastirildi (Tablo V). Ekstiibe edilen
hastalarin postoperatif 24. saatte akciger grafileri alind1.
Atelektazi skorlamasi icin akciger grafilerinde her iki ak-
ciger alan1 bir birbirine dik iki ¢izgi ile 4 esit parcaya bo-
liindii. Her bir kadrandaki atelazik alan eger tiim alani kap-
styor ise 1 (belirgin), alanin bir pargasinda ise 0.5 (hafif)
olarak puanlandirildi ®). Bu yontemle yapilan atelektazi
skorlamas1 her iki grup icin degerlendirildi (Tablo II).
Veriler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi (Tablo
II0). Istatistiksel degerlendirme Student-t testi ile yapildi.
p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

T grubunda operasyon siiresi 3.6+0.7 saat, S grubun-
da ise 3.240.7 saat olarak bulundu (p>0.05).

Her iki grup hastada atelektazi skorlamasi yapildi-
ginda anlaml fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo III). T
grubuna dahil hastalarin 5’inde, S grubuna dahil has-
talarin 12’sinde atelektazi gozlendi. Saptanan atelek-

Tablo 1. Hasta gruplari.

T Grubu S Grubu
(n=37) (n=68)
Yas (yil) 55.4316.9 56.11+6.39 (p>0.05)
Agirhik (kg) 71.5443.56 72.78+5.09 (p>0.05)
Boy (cm) 169.25+7.33  170.03+5.77 (p>0.05)
FVC (%) 91.28+7.06 9448.51 (p>0.05)
FEV, (%) 96.25+10.25 98.334£8.50 (p>0.05)
Pa0O, (mmHg) 83.40+5.48 83.1£5.01 (p>0.05)
PaCO, (mmHg) 35.07£2.96 34.6942.0 (p>0.05)
P(A-a)0, (mmHg) 21.74£5.5 22.4+4.9 (p>0.05)
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Tablo II. Atelektazi skorlamasi.

Tablo IV. Atelektazi lokalizasyonu.

Skor
Akciger Grafisi Hafif Belirgin
Bir akcier kadraninda atelektazi 0.5 1.0
Iki akciger kadraninda atelektazi 1.0 2.0
Ug akciger kadraninda atelektazi 1.5 3.0
Dort akciger kadraninda atelektazi 2.0 4.0
Tablo III. Hastalarin atelektazi skorlari.
Minitorakotomi Sternotomi
(T) S)
Preoperatif 0 0
Postoperatif 1.14+0.04 1.48+0.44 (p>0.05)

Sag Akciger Sag Akciger
Alt Ust Alt Ust
Kadran Kadran Kadran Kadran
Minitorakotomi (T) 1 0 5 0
Sternotomi (S) 5 0 2 0

Tablo IV. Hastalarin ekstiibasyon zamani ve yogun bakimda
kalma siireleri.

Minitorakotomi Sternotomi

(T) S)

Ekstiibasyon zamant (st) 7.3+1.44 8.83+1.78 p<0.03
Yogun bakim siiresi (giin) 1.5£0.4 2.1+£0.2  p<0.02

tazik alanlar her iki grupta da sag ve sol akciger alt
kadranlarinda lokalizeydi (Tablo IV). S grubunda,
bir hastada mediastinit ve sepsis, T grubunda bir
hastada plevral efiizyon ve yara yeri infeksiyonu
gelisti.

Operasyondan sonraki 24. saatte kan gazi degerleri
karsilastirildiginda PaO,, PaCO, ve PA-a0O, deger-
leri arasinda anlamli fark gozlenmedi (p>0.05).

Ekstiibasyon zaman1 ve yogun bakimda kalma siiresi
T grubunda anlamli olarak kisaydi (sirasiyla; p<0.03
p<0.02 Tablo V).

TARTISMA

Preoperatif ve postoperatif akciger grafileri deger-
lendirildiginde her iki grup arasinda postoperatif ate-
lektazi goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli bu-
lunmadi (Tablo III) (p>0.05).

Operasyonlarin calisan kalpte gerceklestirilmesi so-
nucunda, KPB’nin hipotermi, anemi, elektrolit ve
plazma protein degerleri ile kanama zamaninda bo-
zulma gibi biokimyasal ve akcigerlerin devre dist
kalmasima bagl atelektazi gibi mekanik komplikas-
yonlarmdan korunulmus oldu (D. Ayrica operasyo-
nun calisan kalpte yapilmasinin avantajlar arasinda
erken ekstiibasyon, hastanin kisa siirede mobilize
edilebilmesiyle yogun bakim ve hastanede yatig
siiresinin kisa olusu da sayilmaktadir (2),

Calisan kalpte yapilan operasyonlarda da, SIMA’nin
serbestlestirilmesi, interkostal kaslarin beslenmesini
bozmakta ve solunum mekanigini kotii yonde etkile-
mektedir 3),

Gogiis agma tekniklerinin akciger fonksiyonlari iize-
rine etkisi farklidir: Klasik mediyan sternotomi, ster-
nal stabiliteyi bozdugundan toraksin ekspansiyon ye-
tenegini kisitlamaktadir ). Sternotomi ile birlikte
SIMA’nin kullamldig1 durumlarda solunum mekani-
gi daha da fazla olumsuz etkilenmektedir (5. Minito-
rakotomilerde SIMA'nin daha az bir kismi serbest-
lestirilmektedir, bu nedenle solunum kaslarinin bes-
lenmesi daha az bozulmaktadir. Bu durumda hastalar
daha kolay ve etkili ventilasyon yapabilirler. Bu has-
talar postoperatif donemde daha az agri duymakta-
dirlar (®, Karsit olarak Matthay ve Kronish, minito-
rakotomi ile yapilan operasyonlarda akcigerlerin da-
ha fazla travmaya maruz kaldigini ileri siirmektedir-
ler (7).

Minitorakotomi sirasinda tek akciger ventilasyonu
yapilarak cerrahi alanin iyi goriinebilmesi ve akci-
gerlerin travmadan korunmasi saglanmaktadir. Tek
akciger ventilasyonunda ise hipoksi sik goriilen bir
komplikasyondur. Bunu 6nlemede FiO,’nin arttiril-
masi, ventile edilmeyen akcigere CPAP (continuous
positive airway pressure) uygulanmasi veya aralikli
olarak ventile edilmeyen akcigerin elle sisirilmesi
onerilmektedir. Biz calismamizda aralikli olarak
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ventile edilmeyen akcigeri elle sisirme yontemini
kullandik.

Calisma gruplari arasinda atelektazi olugmast agisin-
dan belirgin bir fark goriilmemis olmasi (Tablo III),
operasyonlarin c¢alisan kalpte gerceklestirilmesinin
ve hasta gruplarinin, operasyon oncesi pulmoner
fonksiyonlariin normal sinirlar igerisinde olmasinin
onemini vurgulamaktadir. Bu sebeplerle hastalarin
sternotomiyi ve minitorakotomiyi iyi tolere ettikleri-
ni diistinmekteyiz.

Sternotomi sonucu goriilen yiizeyel infeksiyonlar,
steril serdoz akinti, sternal ayrilma, mediastinit gibi
komplikasyonlar nedeniyle alternatif toraks agcma
yontemleri gelistirilmistir. Bizim ¢calismamizda da, S
grubundaki bir vakamizda mediastenit ve ileri do-
nemde sepsis saptandi. T grubunda goriilen plevral
effiizyon ve yara yeri infeksiyonunun minitorakoto-
milerde sik goriilen komplikasyonlardan oldugu ko-
nusunda literatiirde herhangi bir bilgiye rastlamadik
ve genel operasyon komplikasyonlar1 arasinda de-
gerlendirdik.

Operasyon siirelerinin, T grubunda nispeten daha
uzun olusu teknigin heniiz yeni uygulanmakta olugu-
na baglanabilir. T grubunda ekstiibasyon siirelerinin
ve yogun bakimda kalma siirelerinin anlamli olarak
kisa olusu (Tablo V) (p<0.03 ve p<0.02), operasyon-
larin ¢alisan kalpte yapilmis olmasmin yani sira to-
raksin ekspansiyon kapasitesinin S grubuna goére da-
ha iyi olmasina ve daha az agr1 hissettikleri i¢cin, daha

Alindigi tarih: 11 Ekim 2000 (ilk)
7 Haziran 2001 (revizyondan sonra)
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erken solunum faaliyetine baslamalarina bagl oldu-
gunu diistindiirmektedir.

Sonug olarak ¢calismamiz pulmoner herhangi bir pa-
tolojisi bulunmayan ve c¢alisan kalpte revaskiilari-
zasyon operasyonu yapilacak hastalarda toraks agma
tekni8inin atelektazi olusumu iizerine etkili olmadi-
g1 diisiindiirmektedir. Minitorakotomi grubunda
ekstiibasyon zamani ve yogun bakimda kalma siiresi-
nin kisa olusu bu yontemin bir avantajidir. Pulmoner
fonksiyonlari sinirlt olgularda toraks agma tekniginin
atelektazi iizerine etkileri ayrica bir ¢aligma konusu
olabilir.
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Acik Kalp Cerrahisinde Heparin ve Antitrombin III

Aktivasyonu

Sema KULTUFAN (¥), Piar DURAK (**), Ozlem BALKIZ (*), Seving YILMAZ (*#%),

Ali Eba DEMIRBAG (*##%), Ozcan ERDEMLI (##3##%)

OZET

Koroner Arter Bypass Greft (KABG) cerrahisi gegire-
cek hastalarin preoperatif ve peroperatif Antitrombin
II1 (AT I11) diizeylerinin, preoperatif hemostaz deger-
leri, kullanilan heparin dozlart ve peroperatif aktive
koagiilasyon zamany (ACT) degerleri ile olan iliskisini
arastirdik.

Elektif KABG cerrahisi planlanan 20 hasta ¢alisma
grubuna dahil edildi. 1. gruba 400 1U/kg heparin
(n=10), 2. gruba 500 1U/kg heparin (n=10) uygulandx.
Hastalar operasyondan bir giin énce saat 22.00°de dia-
zepam 10 mg, operasyon sabahi morfin 5 mg IM ile pre-
medike edildiler. Diazepam 0.3 mglkg, fentanil 30
uglkg ve pankuronyum 0.1 mglkg ile indiiksiyonlart
gercgeklestirildi. ACT ve AT 111 Aktivasyon diizeyini ol¢-
mek i¢in kan érnekleri alindi. ACT1-ATI baslangicta,
ACT2-AT2 heparin uygulandiktan 5 dk sonra, ACT3-
AT3 perfiizyon sirasinda (32°C), ACT4-AT4 protamin
uygulandiktan 5 dk sonra, ACT5-AT5 yogun bakunda
alindu.

Preoparatif hemostaz degerleri, (Hct, aPTT, fibrino-
jen) kullanilan heparin ve protamin miktarlari, hipo-
terminin derecesi, drenajlart, pompa mayileri kayde-
dildi. Sonuglar Mann-Whitney U ve Pearson korelas-
yon testleri ile degerlendirildi.

Gruplar arasinda demografik ozellikler ve operasyon
ozellikleri agisindan fark yoktu. Ikinci grupta olgiilen
2. ACT degerleri, birinci grupta aynt donemde olgiilen
ACT degerlerine oranla anlamly olarak yiiksek bulun-
du (p<0.01). Iki grupta da AT 111 aktivasyon diizeyleri
3. ve 4. donemlerde diisiik bulundu. KABG cerrahisi-
nin degisen donemlerinde antitrombin I1I aktiviteleri-
nin gruplar arasinda degismedigi gozlendi. Antitrom-
bin seviyeleri acisindan degisik heparin dozu kullani-
lan iki grup arasinda fark yoktu.

Sonug¢ olarak KABG cerrahisi gegirecek hastalarin
preoperatif ve peroperatif AT Il diizeylerinin bilin-
mesi; heparinin etkisini degistirebilecek faktorlerde
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Anesteziyoloji Klinigi, Dr.
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problem olmadigy siirece, yeterli antikoagiilasyonun
saglanmasy i¢in gereken minimal heparin dozunun
belirlenmesine yardimct olacakuir.

Anahtar kelimeler: heparin, kardiyopulmoner bypass,
antitrombin 111

SUMMARY

Heparin and Antithrombin III Activation During
Open Heart Surgery

The aim of this study is to compare the preoperative
and perioperative antitrombin 111 (ATIII) levels with
the preoperative hemostasis values (hct, fibrinojen,
aPTT), heparin doses used and perioperative ACT lev-
els for the patients who were scheduled for CABG
surgery.

20 patients (ASA 11, 11I) scheduled for CABG surgery
were included into the study. Patients were divided into
two groups, Heparin was given 400 1U/kg in Group 1
(n=10) and 500 1U/kg in Group Il (n=10). Patients were
premedicated with 10 mg diazepam the night before the
surgery and 5 mg morphine on the day of surgery. As for
induction 30 pgl/kg fentanyl, 0.1 mg/kg pancuronium and
0.3 mglkg diazepam were used. AT IlI activation levels
were determined by blood sampling at defined periods
below. ACT1-AT]1-Initially, ACT2-AT2-5 min after hepa-
rin, ACT3-AT3-during perfusion, ACT4-AT4-5 min after
protamin, ACT 5-AT5-Intensive Care (6 th hour).

Preoperative hemostasis values, protamin doses,
hypothermia, drainage and pump fluid were recorded.
Statistical analyses were performed by “Mann Whitney
U” and Pearson correlation test.

There were no difference between demografic and
operational features of the study groups. The ACT 2
values in the second group at the sampling time were
signifigantly higher than first group (p<0.01). In both
of the group AT 3 and 4 activated levels were lower the
than the normal range. However there were no statis-
tical difference at the AT 1II activated levels with
regard to heparin used in none of the sampling times.

The hct, fibrinojen aPTT parametres of the patients
observed effected the ACT and AT IIl values rather

than the intraoperativeyl used heparin doses.

Key words: heparin, cardiopulmonary bypass,
antithrombin I11
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GIRIS

Koroner Arter Bypass Greft (KABG) cerrahisi, koa-
giilasyonun kontrol altinda tutulmas: gereken ope-
rasyonlarin baginda gelmektedir. Trombozis riskine
karsin, antikoagiilasyonun uygun sekilde siirdiiriil-
mesi icin en sik kullanilan ajan heparindir.

Heparin, antitrombinin III (AT II)’e baglanarak
anti-trombinin antikoagiilan etkisini arttirmaktadir.
Not-ralizasyonu ve uygulanmasi kolay oldugundan
en fazla tercih edilen antikoagiilandir.

AT III, trombini ve intrensek koagiilasyon kaskadin-
daki serin proteazlari inhibe eden bir plazma protei-
nidir. Karacigerde sentezlenir ve yarilanma omrii 8-
12 saattir. Normal bir bireyde kandaki AT III akti-
vas-yon diizeyi, % 80-120 degerleri arasinda
olmalidir (1.14),

Heparinin antikoagiilan etkisi, bypass siiresince, ak-
tive pthtilasma zamani (ACT) ile takip edilmektedir.
Ancak ACT, serbest heparin konsantrasyonunu ve
antikoagiilan cevabi yansitmada bazen yetersiz kal-
maktadir (23.4.7.13), Bu gibi durumlarda; hastalarin
yasi, preoperatif hemostaz degerleri, hemodiliisyon
oranlari, viicut 1s1s1 ve AT III diizeyleri gibi faktorler
etkili olmaktadir.

Calismamizda, KABG cerrahisi planlanan hastalar-
da, preoperatif hemostaz degerleri (hematokrit,
aPTT, fibrinojen), kullanilan heparin dozlari, perio-
peratif ACT degerlerini ve bu degerlerin, bypass uy-
gulanacak olgularin preoperatif, peroperatif ve post-
operatif donemlerindeki AT III aktivasyon diizeyleri
ile olan iligkisini aragtirdik.

MATERYAL ve METOD

Hastane etik komitesi izni alindiktan sonra, KABG uygu-
lanacak 20 olgu 10’ar kisilik iki gruba ayrilarak caligma
gerceklestirildi.Ek sistemik hastaligi olanlar (Diabetes
mellitus, bobrek yetmezligi v.b), heparin rezistansi olan
hastalar ¢aligma dig1 birakildi.

Grup I’'e 400 IU/kg heparin sodyum verilirken,
Grup II'ye 500 IU/kg heparin sodyum verildi.

Biitiin olgulara premedikasyonda, operasyondan bir gece
once diazepam (10 mg p.o.), operasyon sabahi morfin siil-
fat (5 mg im.) uygulandi. Indiiksiyonda; fentanil (30
pg/kg), diazepam (0.3 mg/kg), pankuronyum bromide (0.1
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mg/kg) kullanildi. Total intravenoz anesteziye fentanil 10
pg/kg ve pankuronyum bromide 0.02 mg/kg 45 dk aralik-
larla santral venoz yoldan uygulanarak devam edildi. He-
parin, cerrahi ekiple baglantili bir sekilde operasyon bas-
ladiktan sonra santral vendz yoldan uygulandi.

aPTT, fibrinojen ve AT III aktivasyon diizeyleri, sitratl
tiiplere alinan 6rneklerde, kromojenik yontemle, tam oto-
matik koagiilasyon cihazinda (BCT, Dade-Behring, Ger-
many) Ol¢iildii. Hemogram degerleri ise, EDTA’1 tiiplere
alman Orneklerde lazer sayimmna dayanan, tam otomatik
sayim aletinde (GenS, Becmann-Coulter) 6l¢iildii.

ACT ve AT III dlgtimleri;

1. ACT ve AT Il preoperatif

2. ACT ve AT III heparin uygulandiktan 5 dakika sonra
3. ACT ve AT IIl perfiizyon sirasinda

4.ACT ve ATIII protamin uygulandiktan 5 dakika sonra
5. ACT ve AT III postoperatif 6. saatte yapildi.

Gruplar aras1 karsilagtirma Mann-Whitney U testi ile ve iki
degisken arasindaki iliski Pearson korelasyon testleriyle
degerlendirildi. Istatistiksel olarak p<0.05 anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar arasinda, yas, operasyon yontemi, drenaj,
pompa mayisi, preoperatif hemostaz degerleri (he-
matokrit, aPTT, fibrinojen) ve viicut 1silar1 yoniinden
farklilik yoktu (Tablo I). Ikinci grupta olgiilen 2.
ACT degeri, birinci grupta ayni dénemde Ol¢iilen
ACT degerine oranla anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.01). Iki grupta da AT III aktivasyon diizeyleri
3. ve 4. donemlerde baglangic degerlerine gore diisiik
bulundu (p<0.01). Ancak farkli heparin dozlar1 kul-
lanilan iki grup arasinda AT III diizeyleri arasinda
hicbir donemde anlamli fark yoktu (Tablo II).

TARTISMA

Acik kalp cerrahisinde, ozellikle de bypass’da, koa-
giilasyonun kontrol altinda tutulmasi ¢ok énemlidir.
Operasyonlar sirasinda uygulanan ekstrakorporeal
dolasim, koagiilasyonun intrensek sistemini uyaran
en Onemli etken olmaktadir. Yine endotel hasart ile
uyarilan ekstrensek sistem ve aktive olan trom-
bositler, koagiilasyon ve trombolizisin hizlanmasin-
da rol oynamaktadir. Bu nedenle, bugiin KABG cer-
rahisinde koagiilasyonun kontrolii i¢in, heparin stan-
dart antikoagiilan olarak kullanilmaktadir.

Heparin, kolay uygulanmasi nedeniyle tercih
edilmekte ve 3-3.5 mg/kg dozda kullanilmaktadir.
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Tablo 1. Gruplara ait demografik veriler.

Tablo II. Hastalara ait klinik veriler.

Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2
Yas (y1l) 59.1 63.75 ACT 1 (sn) 165.00£26.20 165.10+£23.43
Kilo (kg) 70.2 68.1 ACT 2 (sn) 573.00£231.89 647.80£199.89*
Hemotocrit (%) 40.8 41.2 ACT 3 (sn) 672.334£253.09 850.90+£322.89
Trombosit (x1000/mm3) 198 184 ACT 4 (sn) 148.41£15.50 131.30£20.96
APTT (sn) 29.9 28.3 ACT 5 (sn) 151.83£13.68 131.90£10.21
Fibrinojen (mg/dl) 3.47 3.29 AT 1 (%) 123.45£10.20 113.25£27.60
AT 2 (%) 111.31£16.59 96.43+23.35
AT 3 (%) 60.67£10.47# 50.48+23.96#
AT 4 (%) 65.9317.61# 54.04+#25.29#
AT 5 (%) 107.35£10.42 92.60+25.98
Pompa Mayii (mL) 2416.6 2900.0
i : - . B T . $la_ Is1 (°C) 31.2 31.5
Intraoperatif donemde heparin etkinligi, yani sagla Drenaj (mL) 779 66875

nan antikoagiilan etki, ACT ile dl¢iilmektedir. ACT
ile heparin seviyesi arasinda iyi bir korelasyon ol-
dugu belirtilse de, bypass sirasinda zayif bir korelas-
yon oldugu goriilmiis, AT III yetersizliginde, hepari-
nizasyona ait monitdrizasyon da giic olmustur
(4,6,7,14)

Heparine ACT cevabi, hastalara gore degisen bir pa-
rametredir. Heparin doz-cevap metodu, kaolin ACT’ye
dayanir. Daha onceki caligmalarda heparin rezis-
tansi, AT III konsantrasyonuna baglh olsa da, bu
metod ve AT III seviyeleri arasindaki iligki tam
olarak goste-rilememistir (7-16), Heparinin, trombin
jenerasyon ve aktivitesini suprese etmedeki yetersi-
zligi, 5 U/mL altinda piht1 bagli trombini inhibe
etmesindeki yetersizlige baglidir ®). Trombin akti-
vasyonu ve heparin konsantrasyonu arasindaki ters
iligki, yiiksek konsantrasyonlardaki heparin etkisinin
calisilmasina neden olmustur. Yiiksek heparin kon-
santrasyonu, trombin aktivasyonunu azaltir ve
koagiilasyon faktorlerinden I, V, VIII ve AT III
seviyelerini diisiiriir ©-17). Bypass’da kullanilan total
heparin dozu, AT III tiiketimi ile ters iligkilidir. Bu
durum sadece preope-ratif heparin almayanlarda
boyledir (16), AT III seviyelerinin bypass da diistiigii
bildirilmistir. Pre-operatif AT III verilmesi, bypass
doneminde trombosit tiiketimini azaltmistir. Bir
baska caligmada, dii-sik AT III diizeylerinin daha
fazla protamin ihtiyaci gosterdigi, daha fazla kana-
mayla birlikte oldugu ve daha fazla drenajlari oldugu
bildirilmistir (1,14,

Calismamizda heparinin etkinligi arastirilirken, ope-
rasyon yontemi, yas, viicut 1sis1, hemodiliisyon, pre-
operatif hemostaz degerleri gibi faktorler her iki
grupta farksiz bulundugundan, hem KABG cerrahi-
sinin donemleri arasinda, hem de iki farkli doz hepa-

* Gruplar arasmnda anlamli farklilik oldugunu gostermefktedir
p<0.01.
# Grup ici baglangic degeriyle karsilastirildiginda anlamlidir
p<0.01.

rin kullanilan gruplar arasinda AT III ve ACT diizey-
leri agisindan farklilik bulunup bulunmadigini aras-
tirdik.

Son yillarda, bypass’da kullanilan heparinin etki me-
kanizmas1 ve etkinligi arastirilirken, AT III diizeyleri
iizerinde de calisilmaya baslanmistir. Kazuhiro ve
ark. @, acik kalp cerrahisi gecirecek eriskin ve pedi-
yatrik hastalarda AT III diizeylerine bakmislar ve
bypass sirasinda AT III diizeyinin diistiigiinii ve bu
diisiisiin pediyatrik olgularda daha fazla oldugunu
gostermiglerdir. Daha once yapilan bir bagka calis-
mada da antitrombin, antiplazmin ve plazminojenin
hematokrit ile paralel olarak diistiigii gosterilmis, bu
da, ek bir tiiketim olmadigint gostermistir. Bizim ¢a-
lismamizda da bypass’a girildikten sonra AT III dii-
zeylerinin diistiigiinii gordiik. Bu diisiis, farkli hepa-
rin dozlar1 kullanilan her iki grupta da mevcuttu. Da-
ha onceki bir ¢alismada, uzamis ACT den, heparin
seviyelerinin degil, trombosit fonksiyonlarmin so-
rumlu oldugu bildirilmistir, ancak bizim c¢alisma-
mizda gruplar arasinda trombosit diizeyleri agisindan
fark bulunmadi (10,

Heparin biiyiik bir molekiil olup, esas etkisi olan
koagiilasyonu, antitrombine pentasakkarit bolgesi ile
baglanip, onun aktivitesini hizla arttirarak gosterir
(10), Boylece, heparin-AT III kompleksi, basta trom-
bin olmak iizere fakor X, IX, ve VIII'i inhibe eder.
Faktor IX ve VIII, intrensek sistemin faktorleri oldu-
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8u icin, antikoagiilasyonun etkinligi aPTT ile ol¢ii-
liir. Son yillarda gelistirilen labaratuar teknikleri sa-
yesinde, heparin etkinligini gostermek ve heparine
cevapsizligin nedenini ortaya koyabilmek i¢in AT III
diizeyi ve aktivitesi de Olciilebilmektedir. ACT nin
heparine cevabi, AT III konsantrasyonu 80 U/dL’nin
altina indiginde giderek azalr (7:13),

ATIII, karacigerde sentezlenen alfa 2 globulin gru-
bundan bir protein olup, organizmanin dogal koagii-
lasyon inhibitoriidiir. Trombinin % 83’e yakini ve
faktor X un % 90’1 AT III ile inaktive edilmektedir.
Bir plazma proteini olan AT III, intrensek koagiilas-
yon kaskadinin trombin aktivasyonunu nétralize eder
(11, Diisik AT III aktivasyon diizeyleri, hepatik
serin proteaz disfonksiyonu oldugunu gosterir.
Invivo he-parin infiizyonlari, AT III’iin karaciger
tarafindan alinmasini arttirir. Bypass’da, hepariniza-
syonla AT II’iin diigmesi, hepatik disfonksiyona ya
da kullanim artigina bagli olabilir ancak postoperatif
donemde yiikselir (12,

AT I ile ilgili ¢aligmalarda, AT III konsantrasyonu
ile beraber, etkinligin, yani fonksiyonun gosterilme-
sinin 6nemi tizerinde durulmaktadir. Ciinkii yeterli
konsantrasyonlarda dahi, fonksiyon bozuklugu soz
konusu oldugunda, gerekli aktivasyon diizeyi sagla-
namaz.

Calismamizda, heparin dozunun yiiksek oldugu Grup
II’de, 2. donemde, doza bagli olarak antikoagiilan et-ki
belirginlestiginden, ACT degeri, Grup I’e gore da-ha
yiiksek bulunmusgtur. Bu fazla kullanim sonucunda da
3. ve 4. donemlerde, beklenildigi gibi AT III aktivitesi
her iki grupta da diigiik bulunmugtur. Daha o6nce
yapilan calismalarda, AT III seviyelerinin plazma
heparin seviyelerini etkilemedigi gosterilmistir (3.

Goriiliiyor ki, heparin dozunun ytikseltilmesi, peri-
operatif donemde AT III etkinligini artirarak koagii-
lasyonu daha fazla etkileyebilmektedir. Daha 6nceki
bir calismada, AT III seviyeleri diisiik oldugunda,
heparinin farkli aktivasyon gosterdigi bildirilmistir
@), Ancak, iki grupta da kullanilan heparin dozu ile
yeterli koagiilasyonun saglanabilecegi, ACT diizey-
lerinde istenilen sonuca ulagilmasiyla gosterilmistir.

Alindigr tarih: 1 Kasim 2000 (ilk)
14 Mart 2001 (ilk revizyondan sonra)
15 Eyliil 2001 (ikinci revizyondan sonra)
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Sonug olarak, KABG cerrahisi gecirecek hastalarin
preoperatif ve peroperatif ATIII diizeylerinin bilin-
mesi; heparinin etkisini degistirebilecek faktorlerde
problem olmadig: siirece, yeterli antikoagiilasyonun
saglanmasi i¢in gereken minimal heparin dozunun
belirlenmesine yardimci olacaktir. Biz bu konuyla
ilgili yapilacak caligmalarin bypass sirasinda koa-
giilasyon monitorizasyonu yontemlerini gelistirecegi
kanaatindeyiz.
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Midazolam ve Klonidin Premedikasyonunun
Anestezi Indiiksiyonu ve Entubasyonda Propofol
Gereksinimi ve Hemodinamiye Etkileri

Lale YUCEYAR (*), Aysin AGRITMIS (*), Hiillya EROLCAY (**)

OZET

Bu ¢alismada premedikasyon amaciyla kullanilan
klonidin ve midazolamin anestezi indiiksiyonunda pro-
pofol gereksinimi ve entiibasyona hemodinamik yanut
iizerine olan etkileri karsdastiridr.

ASA I-1I grubu 60 hasta ¢alisma kapsamina alinarak
rasgele ii¢ esit gruba ayridi. 1. gruba (Grup M) ame-
liyattan 1 saat énce 0.08 mglkg IM midazolam, 2. gru-
ba (Grup K) ameliyattan 30 dk once 2 pgl/kg IM kloni-
din verildi, 3. grup premedike edilmedi (Grup Kon.).
Anestezi indiiksiyonu 1 pglkg fentanil ve kirpik reflek-
si, verbal ve taktil uyaranlara cevap kalkana dek sabit
hizda (50 mgl/dk) verilen propofol ile saglandi. 0.1
mg/kg vekuronyum verildikten sonra hastalar orotra-
keal entiibe edildiler. Gruplar sedasyon skorlari, he-
modinami, arter kan gazlart ve indiiksiyonda kullani-
lan propofol dozuna yaptiklart etki agisindan  kargi-
lasturddilar.

Klonidin ile premedikasyonun, arter kan gazlarina,
sedasyon, kalp atim hizi ve propofol dozuna olan etki-
leri midazolamdan farkl degildi, indiiksiyonda her iki
grupta da propofol gereksinimi azalmistt (p<0.05).
Indiiksiyon ile sistolik arter basinct, klonidin grubunda
daha fazla diiserken (p<0.001), entiibasyona hemodi-
namik yanit sadece klonidin grubunda baskilandh.

Sonug olarak klonidinin premedikasyon i¢in ASA I-11
grubu hastalarda wygun bir secenek olabilecegi ancak
hipotansif etkisinin propofol ile potansiyalize ola-
bileceginin g6z oéniinde bulundurulmast gerektigi
kamsindayiz.

Anahtar kelimeler: premedikasyon, klonidin,
midazolam

SUMMARY

A  Comparison of Clonidine and Midazolam
Premedication: Effects on Hemodynamics and
Propofol Requiremenis During Anaesthesia
Induction

This study was planned to compare the effects of cloni-
dine on hemodynamic response to intubation and
propofol requirement with those of midazolam as pre-
medication agents.

Sixty ASA I-II patients were randomly allocated to
three groups to receive either clonidine 2 ugl/kg IM 30
min before the surgery or midazolam 0.08 mgl/kg IM 60
min before the surgery. Remaining 20 patients served
as controls. Anesthesia was induced with fentanyl 1
ug'kg and propofol which was given in a constant rate
until the loss of eyelash reflex and response to verbal
and tactile stimulation. Neuromuscular blockade was
achieved with vecronium. Sedation scores, arteriel
blood gases hemodynamic data and propofol require-
ments were compared.

Premedication with clonidine presented similar effects
with midazolam as regards to sedation, arterial blood
gases and heart rate. Also propofol requirement
decreased in a same manner. During induction systolic
arterial pressure was decreased more with clonidine
while hemodynamic response to tracheal intubation
was supressed only in the group premedicated with
clonidine. As a result clonidine can be an alternative as
a premedication agent for ASA Grade I-II patients.
However probable potentialisation of hypotansive
effect of clonidine with propofol should be remembered.

Key words: premedication, clonidine, midazolam

GIRIS

Alfa-2 adrenerjik agonistler santral vasomotor mer-
kezlerin inhibisyonu yaninda periferik adrenerjik si-

* .U, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali, Uz. Dr.
#* LU. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali, Prof.
Dr.

nir u¢larindan noradrenalin salimimini engelleyerek
periferik sempatik tonusu azaltirlar. Omurilik arka
boynuzda bulunan o2 adrenoseptorleri aktive ederek
morfin benzeri anti-nosiseptif etki olustururlar. Sem-
patoadrenal yanitta olusturduklart inhibisyonun ya-
nisira sedatif ve anksiyolitik etkileri de vardir (1),
Bu ozellikleri, santral etkili bir o2 - agonist olan
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klonidini, premedikasyon i¢in uygun bir secenek
haline getirmistir.

Bu calismada premedikasyon amaciyla kullanilan
klonidin ve midazolamin anestezi indiiksiyonunda
propofol gereksinimi ve entiibasyona hemodinamik
yanit {izerine olan etkileri karsilastirild1.

MATERYAL ve METOD

Fakiiltemiz etik kurul izni ve hasta onay1 ile Gogiis Kalp ve
Damar Cerrahisi ameliyathanesinde opere olacak ASA I-II
grubu 60 olgu calismaya dahil edildi. Iskemik kalp hasta-
111, hipertansiyonu ve akciger patolojisi olan veya zor
entiibasyon riski olan olgular calisma kapsamina alinmadi.

Ameliyattan bir giin 6nce arter kan gazlart alinan hastalarin
kalp atim hizlar1 (KAH) ve arter kan basinglar1 kaydedi-
lerek rasgele i esit gruba ayrildilar. Ameliyat giinii 1. gru-
ba (grup M) ameliyattan 1 saat 6nce 0.08 mg/kg IM mida-
zolam, 2. gruba (grup K) ameliyattan 30 dakika once 2
pg/kg IM klonidin verilirken 3. grup kontrol grubu olarak
ayrildi, premedikasyon uygulanmad: (grup Kon). Protocol
Propaq 106 EL tagmabilir monitor (Protocol Systems inc
USA) ile SpO2, KAH ve noninvaziv arter basinglart moni-
torize edildi. Monitor, oOlgiilen degerleri 10 dakikalik ara-
liklarla hafizasina kaydedecek sekilde ayarlandi. Hastalar
ameliyathaneye alindiklarinda sedasyon skorlar belirlendi
(1. Alert, 2. Sakin, 3. Uykulu ama gozler agik, 4. Uykulu
ve gozler kapali, 5. Hafif fizik uyaranla uyaniyor, 6. Hafif
fizik uyaranla uyanmiyor). EKG ve SpO, monitdrizas-
yonunun ardindan radyal arter kaniilii takilarak sistolik
(SAB), diyastolik (DAB) arter basinglar1 monitorize edildi
ve arter kan ornekleri alindi. Anestezi indiiksiyonu 1 pg/kg
fentanil ve kirpik refleksi, verbal ve taktil uyaranlara cevap
kalkana dek sabit hizda verilen (50 mg/dk) propofol ile
saglandi. Endotrakeal entiibasyon icin gerekli kas gev-
semesi vekuronyum (0.1 mg/kg) ile olusturuldu. Orotra-
keal entiibasyon ayni1 deneyimli anestezist tarafindan ya-
pildi. Indiiksiyonda kullamlan propofol miktarlari kargi-
lagtirildi. Premedikasyon sonrasi ameliyathaneye alinana
kadar kaydedilen veriler gozden gecirildi. SpO, icin %
90’nin altinda olan, KAH ve kan basinglart igin istirahat
degerinden % 20 sapma gosteren degerlerin gruplara dagi-
Iimi belirlendi. Degerlendirilen parametreler ve Olciim
zamanlart:

TO: Ameliyattan 1 giin 6nce supin pozisyonunda istirahat
konumunda: KAH, SAB, DAB, arter kan gazlari.

T1: Premedikasyon sonrasi ameliyathaneye alindiklarinda:
KAH, SAB, DAB, arter kan gazlari, sedasyon skorlari.

T2: Anestezi indiiksiyonu sirasinda dlgiilen en diisiik
KAH, SAB, DAB.

T3: Endotrakeal entiibasyon sonrasinda ol¢iilen en yiiksek
KAH, SAB, DAB.

Veriler ortalamaztstandart sapma olarak gosterildi. Istatis-
tiksel degerlendirme grup i¢i karsilastirmada tekrarli
olctimler ANOVA ile, gruplar arasi karsilastirmalarda tek
yonlii ANOVA ile, nonparametrik degerlerin karsilasti-
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Tablo 1. Gruplara ait demografik veriler (ort.xSS).

Midazolam Klonidin Kontrol
Grubu Grubu Grubu
(n=20) (n=20) (n=20)
Yas (y1il) 47.3+7 49.7£13 45.4+14
Agirhik (kg) 68.9+1 71.4+9 69.2+12
Cinsiyet (K/E) 5%15 4*%16 6/14

Tablo II. Gruplara ait sedasyon skorlar1 ve kullanilan propo-
fol miktarlari (ort.xSS).

Midazolam Klonidin  Kontrol p
Grubu Grubu Grubu
Sedasyon 2.440.6 2+0.6 1* * p<0.01
skorlari
Propofol 119£30 118425  150+£24*  * p<0.05

miktari (mg)

rilmasinda ise Kruskal Wallis varyans analizi testleri ile
yapildi, p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplarin yas, agirlik ve cinsiyetleri arasinda istatis-
tiksel olarak fark saptanmadi. Gruplara ait demo-
grafik veriler Tablo I'de gosterilmistir. Gruplarin
ameliyattan bir giin 6nce ve ameliyathaneye alindik-
larinda 6l¢iilen PaO, ve PaCO, degerleri arasindaki
fark anlamsizdi. Grup K ve Grup M’de sedasyon
skorlar1 ve indiiksiyonda kullanilan propofol miktar-
lar1 benzerdi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
calisma gruplarinda sedasyon daha fazla, propofol
miktarlar1 ise daha az bulundu (Tablo II). Premedi-
kasyon yapildiktan sonra ameliyathaneye alinana ka-
dar gecen siire icinde monitorize edilen SpO,, KAH,
SAB ve DAB degerleri hi¢ bir grupta metodda belir-
tilen degerlerin altina diismedi.

Grup K ve Grup M’de 2. donemde KAH degismez-
ken kontrol grubunda belirgin olarak artt1 (p<0.01).
Her ti¢ grupta da KAH anestezi indiiksiyonu ile diistii
ancak bu diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi.
Entiibasyon ile yiikselen KAH (Grup K=81.7£7 vu-
ru/dk, Grup M=90.8+18 vuru/dk, Grup Kon=98.6£8.5
vuru/dk) indiiksiyon donemi ile karsilastirildiginda
lic grupta da istatistiksel farklilik gosterdi (Grup K
icin p<0.05, Grup M i¢in p<0.01, Grup Kon i¢in
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60 =

40

TO Tl T 3

O Grup Kontrol Bir isaret: p<0.05
g ki isaret: p<0.01

B Grup Midazolam Ue isaret- p<0.001

B Grup Klonidin

Grup ici: (#) TO ile kargilastinidiginda

(+) T2 ile karsilastriidiginda "
Gruplar arasi: (*) Kontrol grubu ile karstlagiirildigmmda

Sekil 1. Gruplarda kalp atim hiz1 degisiklikleri.

g
180 = SOTESEE & 2

T0 Tl v B
Tek isaret p<0.05
B S Kclmtrul 1ki isaret p<0.01
Grup Midazolam Uc isaret p<0.001
B Grup Klonidin
Grup ici: (#) TO ile karsilagtirildiginda
(&) Tl ile karsilastirildigmda

(+) T2 ile kargilasnrildigmda
Gruplar arast: (%) Klonidin grubu ile karsilastirildigimda

Sekil 2. Gruplarda sistolik arter basinci degisiklikleri.

p<0.001). Grup Kon’da entiibasyon ile artan KAH,
istirahat degerleri ile karsilastirildiginda farkli bulun-
du (p<0.01). Gruplar arasi karsilastirmada ise entii-
basyon sonrasinda KAH, Grup Kon’da Grup K’ya
oranla yiiksek bulundu (p<0.05), (Sekil 1).

Grup K’da SAB ve DAB, indiiksiyon ile belirgin
olarak diistii (sirastyla 81.3£18, 51.5+10 mmHg), en-
tiibasyon ile artt1 (sirasiyla 136.5+23, 80.3+17 mmHg)

110 = i

bt F

T
Tek isaret p<0.05
ki isaret p<0.01

Ug isaret p<0.001

O Grup Kontrol
Grup Midazolam
B Grup Klonidin

Grup ici: (#) T0 ile karsilagnrildiginda
(+) 12 ile karsilasnrildiginda x
Gruplar arasi: (%) Klonidin grubu ile kargilastirildiginda

Sekil 3. Gruplarda diastolik arter basinci degisiklikleri.

(p<0.001), istirahat degerleri ile karsilastirildiginda
entiibasyon ile yiikselen SAB ve DAB istatistiksel
olarak anlamsizdi (Sekil 2).

Grup M ve Grup Kon’da DAB indiiksiyon ile belir-
gin olarak diistii (swrasiyla 57£10, 47.6+5 mmHg)
(p<0.001). Ayn1 gruplarda SAB ve DAB’da entiibas-
yon ile gozlenen artig istirahat degerleri ile kargilag-
tirlldiginda farkli bulundu (p<0.01). Gruplar arasi
karsilastirmada ise Grup K’da entiibasyon sonrasi 6l-
ciilen SAB ve DAB, Grup M ve Grup Kon’a gore
belirgin olarak diisiik bulundu (SAB icin p<0.01,
DAB i¢in p<0.05) (Sekil 3).

TARTISMA

Imidazolin tiirevi bir o2-adrenerjik agonist olan
klonidinin, antihipertansif etkisinin yaninda preo-
peratif anksiyete nedenli tagikardi ve hipertansiyon
ve buna bagh O, tiiketimini ve miyokardiyal iskemiyi
azalttig1 gosterilmistir. Bu dzellikleri ile degisik has-
ta populasyonlarinda (3:450) premedikasyon amaci
ile kullanilan klonidinin kardiyovaskiiler riski fazla
olan hasta gruplarinda da yararli oldugu bildirilmis-
tir (7:8.9.10), Peroperatif kardiyovaskiiler stabilite sa3-
ladigina iliskin pek ¢ok ¢alismanin yanmda (11,12.13)
olusturdugu bradikardi ve hipotansiyon nedeni ile
ozellikle hipotansif ve koroner arter hastalig1 olanlar-
da kullaniminin siirlanmasi gerektigini bildiren ¢a-
lismalar da vardir (14.15), Tedavi gerektiren bradikar-
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di ve hipotansiyonun, klonidinin venz yolla (16) ve-
rilmesine yada 4-5 pg/kg gibi daha yiiksek dozlarda
kullanilmasina (17:18) bagli oldugu 6ne siiriilmiistiir.
Biz ¢alismamizda klonidini kas igine verdik ve uygu-
ladigimiz doz 2 pg/kg idi. Hastalarimizin hig¢ birinde
klinik anlamda hipotansiyon ve bradikardi gelismedi.
Klonidin ve midazolam premedikasyonu ile ameli-
yathaneye alinan hastalarin arter basinglar1 ve kalp
atim hizlarinda bir degisiklik olmazken, premedi-
kasyon uygulanmayan grupta KAH belirgin olarak
artmigtt. Arter basinglar premedikasyon uygulanma-
yan biitiin hastalarda artt1 ancak istatistiksel an-
lamlilik bulunamadi.

Klonidin adrenokortikotropik (ACTH) hormonun sa-
linimini engelleyerek strese bagli olarak salgilanan
kortizol, katekolamin, vasopressin vb. hormonlarin
sekresyonunu azaltir (19:20.21.22) " Sempatoadrenal
yanitta olusturdugu bu inhibisyonla intraoperatif he-
modinamik stabilite saglar. Cerrahi siiresince anes-
tezik gereksinimini azaltir. Hem midazolam hem
klonidin gerek premedikasyon gerekse indiiksiyonda
adjuvan olarak kullanildiklarinda, propofol (23.24), ti-
yopenton (25) gibi hipnotiklerin, narkotiklerin ve vo-
latil anesteziklerin (26.27.28) gereksinimini azaltmis-
lardir. Anestezi indiiksiyonundan 30 dk 6nce IV ola-
rak verilen 4 pg/kg klonidinle propofol icin ED50
0.675 mg/kg olarak bulunurken bu doz klonidin kul-
lanilmadiginda 1.5 mg/kg’a yiikselmistir (29). Bu ca-
lismada midazolam ve klonidin ile indiiksiyonda kul-
lanilan propofol dozu benzer oranda azalmigtir. Klo-
nidin bu etkisini santral sinir sistemindeki pre ve post
sinaptik inhibitdr o2-adrenoseptorleri aktive ederek
(30), midazolam ise GABAerjik inhibitor transmis-
yonu kolaylastirarak saglar (25),

Laringoskopi ve trakeal entiibasyona stress yanit
klonidin ile baskilanabilirken (D, midazolam pre-
medikasyonunun plazma noradrenalin diizeyini
belirgin olarak diisiirdiigii ancak anestezi ve cerrahi
stress ile artan katekolamin desarjin1 engelleyemedi-
&i bildirilmistir (25). Diazepam-atropin premedikas-
yonu ile karsilastirildiginda sedatif ve antisialog et-
kinin ayni, anksiyoliz ve entiibasyona pressor yanitin
klonidin ile daha iyi oldugu gdzlenmistir (32:33), Bi-
zim ¢alismamizda da her iki ilagla benzer sedatif etki
elde edildi. Klonidin grubunda anestezi indiiksiyonu
ile sistolik arter basinci diger gruplara oranla daha
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fazla diistii ancak entiibasyon sonrasi Olgiilen kan
basinglari istirahat degerlerini gegmemis, midazolam
ve kontrol gruplarinda ise entiibasyona belirgin bir
hiperdinamik yanit gézlenmistir. 2-2.5 pg/kg kloni-
din ile fiberoptik bronkoskopide hipertansif ve kisith
miyokardiyal rezervi olan hastalarda dahi hemodi-
namik stabilitenin saglanabildigi (17), bir bagka ¢a-
lismada ise entiibasyona yanitin kisa etkili bir beta
bloker olan esmololden daha iyi baskilandig1 goste-
rilmistir (2®). Klonidinin bu etkisi, santral o2-ad-
renoseptorlerin aktivasyonu, periferik presinaptik o.-
adrenoseptorlerin stimiilasyonu ile sinir uclarindan
norepinefrin saliniminin engellenmesi ve buna bagh
periferik sempatik tonus azalmasina ve vagal yolla
reflex bradikardi olusumuna baglanmaktadir G4,

Sedatif, anksiyolitik, amnezik ve hipnotik etkileri ile
midazolam premedikasyon i¢in olduk¢a uygun bir
ajandir ancak hipoventilasyon nedeni ile SpO,’de
gozlenen diisiigler ASA risk grubu yiiksek hastalarda
ozelliklerde yaslhilarda oksijen destegi gerektirebilir.
ASA risk grubu diisiik geng eriskinlerde de 70 pg/kg
midazolam premedikasyonu ile SpO,’nin diistiigii
ancak % 90’nin altina inmedigi, O, tiiketimi ve CO,
iiretiminin ise hem midazolam hem klonidin ile belir-
gin olarak diistiigii gosterilmistir (35). Klonidinin sol-
unum fonksiyonlarma klinik anlamda olumsuz bir
etkisi gosterilememistir. Saglikl eriskin goniilliilerde
yapilan bir ¢alismada klonidin ile soluk frekansi,
ETCO, ve dakika ventilasyonunun degismedigi,
sadece CO,’ye ventilatdr cevabin azaldi§1 bulun-
mustur 3, Bu ¢alismada klonidin ve midazolam
premedikasyonu kan gazlarinda farklilik yarat-
mamistir.

Klonidin ve midazolam ile premedikasyon, kardiyak
ve pulmoner patolojisi olmayan geng erigkinlerden
olusan hasta grubumuzda benzer sedatif etki goster-
mig, indiiksiyonda propofol dozu benzer oranda
azalmistir. Entiibasyona hemodinamik yanit ise sa-
dece klonidin ile baskilanabilmistir.

Sonug olarak klonidinin premedikasyon i¢cin ASA I-
II risk grubu hastalarda uygun bir segenek olabile-
cegi ancak hipotansif etkisinin propofol ile potan-
siyalize olabileceginin goz oniinde bulundurulmasi
gerektigi kanisindayiz.
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SUMMARY

Tracheal Rupture During Transhiatal Eosophagec-
tomy

A lesion of the trachea with air leakage is a grave com-
plication of transhiatal oesophagectomy.

Patients with tracheal rupture present a considerable
challenge to the anesthesiologist. The most important
aspect in anesthesiology in such cases is to maintain
oxygenation and ventilation without compromising
surgical repair.

In this case report, we present an extended membra-
nous tracheal laceration and repairing on an emer-
gency basis, through a right thoracotomy with the use
of a free goretex patch.

Key words: anesthesia, tracheal rupture, transhiatal
esophagectomy

GIRIS

Trakeal riiptiir 6zofejektomi ameliyatlar1 sirasinda
nadir olarak goriilebilen, ¢ok ciddi ve yasami tehdit
eden bir komplikasyondur (1.2), Trakeal riiptiir olan
bir olguda ventilasyonun devami ve oksijenasyonun
saglanmasi ¢ok zor, bazen imkansizdir.

Bu olgu sunumunda, transhiatal 6zofajektomi sira-
sinda trakeal riiptiir olan bir olguda anestezi yoneti-
mindeki zorluklar, acil sag torakotomi ile trakeaya
yama uygulanmasi ve ameliyat sonrast karsilagilan
diger sorunlarin sunulmasi amaglandi.
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OLGU SUNUMU

Hastamiz, erkek, 70 yasinda ve 54 kg agirlikta olup has-
tanemize yutma giicliigii sikayeti ile bagvurmustu. Endos-
kopik muayene ile hipofarenks tiimorii tanist konuldu. Bi-
yopsi sonucu skuamoz hiicreli karsinom oldugu gosterildi.
Bilgisayarli Tomografide (BT) mediastinal yapilar normal
olarak tespit edildi.

Preoperatif yapilan muayenede solunum seslerinde kaba-
lagsma ve nefes darlig1 tespit edildi. Yapilan solunum fonk-
siyonu testleri ve kan gazlari mikst tipte (restriktif ve obs-
triiktif) akciger hastaligi oldugunu gosterdi. Solunum
fonksiyonlar;; FVC:% 80, FEV:% 52, FEV/FVC:% 45,
arteryel kan gazlar1 pH:7.43, pO,:71.9 mmHg, pCO,:38.6
mmHg, HCO5™:22 mEq/L, SpO,: % 94.9 olarak tespit edil-
di. Elli yildir giinde 2 paket sigara ve 30 yildir giinde 70
mL alkol alim1 hikayesi vardi. Salbutamol ve Ipratopium
Bromiir ile 1 hafta tedavi sonrasi solunum fonksiyonlar1
FVC:% 88, FEV1:% 72, FEV / FVC:% 75, arteryel kan
gazlar1 pH:7.43, p0,:79.9 mmHg, pCO,: 35.6 mmHg,
HCO;5™:22 mEq/L, SpO2:% 95.9 olarak belirlendi. Diger
klinik ve biyokimyasal testler normaldi. Hastaya Faringo-
laringoozafajektomi ve mide ile rekonstriiksiyon ameli-
yatinin uygulanmasi kararlagtirildi.

Ameliyattan yarim saat nce 0.07 mg/kg IM midazolam ile
premedikasyon uygulandi.

Anestezi indiiksiyonu 2 mg/kg propofol ve 1 pg/kg fentanil
ile saglandi. Noromuskiilar bloker olarak 0.6 mg/kg atra-
kuryum verildikten sonra endotrakeal entiibasyon uy-gu-
land1. Sekiz nolu porteks endotrakeal tiip trakeaya hicbir
zorluk olmadan yerlestirildi. Tiiptin yeri oskiiltasyonla
dogrulandi.

Anestezi devaminda gerektiginde 1 pg/kg fentanil ve 0.1
mg/kg atrakuryum kullanild.

Ameliyat sirasinda, oksijen-hava karisimi (3/5 L/dk)
F;0,:% 50, tidal voliim 10 mL/kg, solunum frekans1 10/dk
olacak sekilde mekanik ventilasyon uygulandi. inhalasyon
ajan1 olarak % 0.5-2 sevofluran kullanildi.

Anestezi indiiksiyonu sonrasi, santral venoz kateter, cilt 1s1
probu ve idrar kateteri uygulandi. Allen testi sonrasi, sol
radiyal artere arteriyal kaniil yerlestirildi ve arteriyal ba-
sing direk olarak monitorize edildi. Ameliyat sirasinda
EKG, ortalama arter basinci, SpO, ve EtCO, izlenildi.
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Resim 1. Ozafagus (askida), Trakeal riiptiir ve yapay damar
grefti (PTFE; Gore-Tex, Germany), Trakeal yirtik icinde
Endobronsial tiip.

Ameliyat faringolarenjektomi, mide mobilizasyonu ve
transhiyatal yolla distal kiint 6zofagus diseksiyonu done-
mine kadar sorunsuz olarak siirdiiriildii. Larenjektomi pi-
yesinin eksizyonundan sonra trakeaya spiral tiip yerlestiril-
di. Takiben servikal 6zafagus kiint olarak disseke edilmeye
baslandiginda ekspire edilen tidal voliim ve hava yolu ba-
sinct aniden diistii. Satiirasyon o zamana kadar % 100 iken,
o sirada % 94 olarak belirlendi. % 100 oksijen ile elle ven-
tilasyona gecildi. Bununla beraber satiirasyon diismeye de-
vam edip % 90 oldu. Membranoz trakeada 0.5 cm’den kii-
clik bir yirtik tespit edildi. Yirtik primer tamir edildi. Satii-
rasyon normale dondii. Ameliyata tekrar devam edildi.

Yaklasik 5 dk sonra tekrar kiint diseksiyona baglanmisken
ortalama arter basinci ani olarak 40 mmHg’ya diistii, kalp
hiz1 130/dk oldu. Ayni zamanda SpO, % 70’e diistii. Elle
ventilasyon saglanamadi ve kacak sesi tespit edildi. Tra-
keanin yapilan muayenesinde 5 cm uzunlugunda 2 cm
eninde, karinaya kadar uzanan trakeal yirtik tespit edildi.
Trakeal stomadan, cift liimenli endobronsial tiip (35 nolu
sol, Mallinckrodt-Ireland) ile trakeal yirtik gecilerek sol
bronsa yerlestirildi. Sag akciger sondiiriilerek acil sag tora-
kotomi ile trakeal yirtiga ulasildi. Trakea yapay damar
grefti (PTFE:Gore-Tex, W1. Gore and asc. GMBH, Ger-
many) ile tamir edildi (Resim 1). Trakeal tamir sonrasi her
iki akciger ventilasyonu rahatlikla saglandi. Spiralli tiip
tekrar yerlestirildi. Bu agamadan sonra tiim bulgular nor-
mal olarak saptandi. Ameliyatina devam edilen olguda cer-
rahi girisim basar ile bitirildikten sonra, yogun bakim
tinitesine alindi. Bir giin mekanik ventilasyon uygulanma-
sindan sonra T parcasina gecildi. On giin yogun bakimda
takip edilen olgu, yapilan bronkoskopide akciger, ana
bronslar ve yama normal olarak saptandi. Spiralli tiipiin
trakeostomi kaniilii ile degistirilmesine ve mekanik venti-
lasyonun sonlandirilmasina karar verildi. Ekstiibasyon gi-
risimi sonrasinda, uygulanan yama normal, ventilasyon
yeterli, vital bulgular normaldi. Ameliyat sonras1 28. giinde

kontrol i¢in yapilan bronkoskopide yamanin yerinden
ayrildig1 goriildii ve yama disar1 alindi. Ameliyatta kul-
lanilan gastrik flebin trakea arka duvarina yapistigi ve
iizerinin epitelize oldugu goriildii. Klinik durum ve diger
faktorler goz oOniine alinarak herhangi bir miidahale
yapilmamasina karar verildi. Bir hafta daha hastanede izle-
nen olgu taburcu edildi. Birinci ve ikinci aydaki kontrol
muayeneleri de normal olarak saptandi.

TARTISMA

Trakeal riiptiir nadirdir. Erken tan1 ve acil tedavi ge-
rektirir ). Transhiyatal 6zafagus rezeksiyonu sira-
sinda trakeal riiptiir oldugu gozlenmistir 4-5:6), Riip-
tiir en sik ameliyatin 6zofagus kiint disseksiyonu si-
rasinda gozlenmektedir (7). Trakeanin en zayif yeri
olan membranoz kisim 6zofagus ona yapismissa kiint
diseksiyon déneminde yirtilabilmektedir (7). Bu nok-
tada ameliyat oncesi BT cevre dokulara yayilmanin
gosterilmesi acisindan 6nemlidir, ama bazen yetersiz
kalabilmektedir. Ornegin sundugumuz olguda BT ra-
poru mediastinal yapilarda herhangi bir yayilmay1
gostermiyordu.

Fernandez ve ark. (® trakeal riiptiiriin 6ldiiriicii ola-
bilen solunum sorunlarina yol agtigini gostermigler-
dir. Faringolarenjektomi sirasinda trakeal yirtik
oldugunda uygulanmakta olan pozitif basingli venti-
lasyon masif bir hava kacagina sebep olabilir ). Bu
nedenle yirtigin “bypass” edilmesi gerekirse tek ak-
cigerin entiibe edilmesi bu yogun hava kacagini dnle-
yebilir yada derecesini azaltabilir. Cid ve ark. 4 tra-
keal riiptiirlii olguda solunumun devami i¢in bronsial
entiibasyon uygulamiglardir. Kamatani ve ark. (7) da
benzer bir yaklagimla bronsial entiibasyon uygu-
lamiglardir. Goriildiigii gibi trakeal riiptiir oldugu be-
lirlendiginde genelde tek akciger ventilasyonuna ge-
cilmektedir. Bu uygulamalardaki amac yirtig1
“bypass” ederek verilen tidal voliimiin hi¢ degilse bir
akcigere ulagmasinit saglamaktir. Bu manevra ile tra-
keal yirtiktan olan asirt gaz kacagi 6nlenmis olmakta
ve pek cok olguda yeterli gaz aligverisi saglanmak-
tadir.

Bizim olgumuzda kiint diseksiyon sirasindaki ilk
once kiiciik bir yirtik olmustu. Kiiciik ve ulagilabilir
olan bu yirtik primer olarak dikilerek tamir edildi.
Diseksiyonun devamu ile birlikte, yaklasik 5 dakika
sonra, boyutlar1 5 x 2 cm olan yirtik ise ¢ok biiyiiktii
ve neredeyse karinaya kadar ulasiyordu. Bu yirtifa
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mevcut insizyonla ulasmak miimkiin degildi. Tamiri
ancak torakotomiyle miimkiindii. Yirtig1 “bypass” et-
mek ve sag akcigeri sondiirmek icin diger olgulara
benzer sekilde davranip tek akciger ventilasyonu uy-
guladik. Trakeal yirtigin cok biiyiik olmasi, trakeanin
nerede ise tamamen ikiye ayrilmasi nedeni ile cift
liimenli endobronsial tiip sol ana bronsa yerlestirildi,
sag akciger sondiiriilerek acil sag torakotomi uygu-
land.

Yurtigin tamiri igin otograft (perikard) veya yapay
damar grefti gibi gesitli greftler kullamlabilir (10),
Cesitli serilerde farklr greftlerle farkli sonuglar veril-
mistir. Vakanin aciliyeti sebebi ile en cabuk uygula-
nabilen yapay damar grefti kullandik. Ameliyat son-
rast 28. giinde kontrol i¢in yapilan bronkoskopide
yamanin yerinden ayrildigt goriildii ve yama disari
alindi. Olguda herhangi bir solunum sikintisi olmadi.
Gastrik flebin trakea arka duvarina yapismasi ve epi-
telize oldugu yapilan bronkoskopi ile saptandi.

Olgu taburcu edildikten sonraki kontrol muayenele-
rinde de herhangi anormal bulgu ve sikayet saptan-
madi.

Sonug olarak trakeal riiptiir, ¢ok acil miidahale edil-
mesi gereken, miidahale sirasinda ve sonrasinda bek-

Alindigr tarih: 27 Haziran 2001 (ilk)
25 Eyliil 2001 (revizyondan sonra)
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lenmedik pek cok komplikasyon gelisebilen, cerrah
anestezist kooperasyonunun en iist diizeyde olmasi
ile mortalite ve morbiditenin en aza indirilebilecegi
cok ciddi, nadir goriilen ve hayati tehdit eden bir
komplikasyondur.
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SUMMARY

Patient with Autoimmune Hemolytic Anemia in Open
Heart Surgery

Hematological disorders in-patients undergoing car-
diopulmonary procedures, if not recognized and
appropriately managed can cause serious hematologi-
cal complications (1,2). Autoimmune hemolytic anemia
is due to antibody production by the body against its
own red cells. These antibodies react with red cells at
37°C or 4°C and caused hemolysis (3). In this study, we
describe the management of a patient with autoim-
mune hemolytic anemia who underwent revalve
replacement surgery. Open heart surgery for this type
of patients need careful management and teamwork of
anesthesiologist, cardiologist, hematologist and car-
diovascular surgeon.

Key words: autoimmune hemolytic anemia, open heart
surgery

Anahtar kelimeler: otoimmiin hemolitik anemi, agik
kalp cerrahisi

GIRIS

Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA), hastanin kendi
eritrositlerine kars1 olusmus antikorlarla karakterize
bir tablodur. Sicak reaktif antikorlar acik kalp cer-
rahisinde (kardiyopulmoner “by-pass” (KPB) ve sii-
resi, akim orani, aortik kantiil morfolojisi, genel anes-
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tezi, stres yanit, kullanilan ilaglar ve tekrarlanan
transfiizyonlara bagli olarak) cesitli hematolojik
problemleri olan hastalarda hemoliz, trombosit
yikimi, asidoz, protein denaturasyonu, hipotermiye
bagli hemaglutinasyon, mikrovaskuler trombozis ve
enfeksiyon gibi perioperatif ve postoperatif donemde
fatal sonuglanabilecek komplikasyonlara neden ola-
bilmektedir (1.2). Bu hastalarda preoperatif hazirlik
ve yakin takip 6nem tasimaktadir. Bu calismada me-
kanik kapak disfonksiyonu i¢in yeniden opere edile-
cek sicak tip otoimmiin hemolitik anemi teshisi al-
mis olan bir olgu sunulacaktir.

OLGU SUNUMU

58 yasinda erkek hasta carpinti, yorgunluk, efor dispnesi,
ayaklarda sisme, efor kapasitesinde kisitlilik sikayetleriyle
Temmuz 2000 tarihinde hastanemize bagvurdu. Ocak 1985
tarihinde bir bagka merkezde 25 numara aort kapak replas-
mani uygulanmig olan hastanin ilk operasyonu sirasinda
yapilan tetkiklerinde hematolojik bir problemi olmadigi
belirlendi. Hasta bagvuru sirasinda isoptin 80 mg 1x1,
coumadin 5 mg 1x1, digoksin 1x1, desal 1x1 kullanmak-
taydi.

Fizik muayenesinde; kan basinci 120/60 mmHg, kalp hiz
90/dk, viicut 1s1s1 37°C idi. Aort odaginda 2-3/6 derecede
sistolik ejeksiyon (iifiiriimii tespit edildi. Karaciger kot
altindan 2 cm ele geliyordu, juguler ven dilatasyonu yoktu.

Abdominal ultrasonografide, safra kesesi i¢inde taglar, dif-
fiiz splenomegali saptandi. EKG normal siniis ritmindeydi.
Transtorasik ekokardiografide; 90 mmHg transaortik peak
sistolik gradient saptandi. Pulmoner arter basinct 40
mmHg olarak dlciildii. Skopide tek kapagin hareketlerinde
azalma gozlendi.

Hematolojik veriler: Tablo I'de goriilmektedir. Periferik
yaymada eritrosit morfolojisinde; anizositoz, poikilositoz
ve fragmante eritrositoz saptandi.

Direkt coombs testi sonuglart gel santrifugasyon yontemi
ile pozitif bulundu (direkt antiglobiilin test (+), IgG (+),
C3d(-)). indirekt coombs testi: Soguk (-), sicak papainli
(+), sicak papainsiz (-) bulundu. Antikor taramasinda iki
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Tablo 1. Hastamin hematolojik verileri.
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Operasyon  Operasyon Operasyon  Operasyon
Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi

Anti-HBs (+) (*) LDH (220-450 U/L) 2936 u/L 1643 u/L
Hemoglobin (10-15 g/dl) 8.3 g/dL 7.7 g/dL Haptoglobulin (0.5-3.20 g/L) <0.1 g/L
WBC (4.1-11.2x103/m) 9860 7260 1. biliirubin (0.1-0.80 mg/dL) 0.5 mg/dL 0.4 mg/dL
Hematokrit (% 33-46) % 26 % 24.6 S. Demir (40-160 mcg/dL) 46 mcg/dL (*)
MCYV (76-100 fL) 81.8 fL 82.4 fL Demir baglama K. (200-450 ug/dL) 288 ug/dL (*)
MCHC (28-37 g/dL) 29.7 g/dL. 31.4 gr/dL Transferrin S. (% 20.55) % 16 (*)
Trombosit (159-388x103 mL) 213.000 201.000 Ferritin (14-284 ng/mL) 43 ng/mL (*)
Retikiilosit (% 0.5-2.5) % 3.9 % 3.8 Vit B12 (157-1059 pg/mL) 156 pg/mL (*)

(*). Operasyon sonrasi degerler bakilmadi.

hiicre paneline gore; anti C, anti e, anti Jka, anti P1 sap-
tand1. Hastanin kan grubu A Rh (+) olarak tespit edildi.

Kemik iligi aspirasyonunun incelemesinde, eritroid seride
belirgin artis (% 60) ve megaloblast % 5 oraninda bulundu.
Myelograniiler ve lenfoid seri baskili olmakla beraber,
diferansiyasyonu normal, megakaryositler yeterli ve matur
olarak degerlendirildi. Sonug; belirgin eritroid aktivite gos-
teren selluler kemik iligi olarak verildi.

Bu bulgularla hastaya sicak tipte otoimmiin hemolitik ane-
mi teshisi konulup 20 giin 60 mg/giin metil prednizolon
tedavisi verildi. Tedavi sonras1 Hb degerleri 10 grama yiik-
seldi. Tekrarlanan direkt coombs testinde; IgG ve C3d
negatif, indirekt coombs testinde ise soguk (-), sicak pa-
painli (+), sicak papainsiz (-) sonu¢ bulundu.

Gereken operasyonun aciliyeti nedeniyle hematokrit
degerlerinin % 30.4’lere ulagmas1 ve hemolizin kontrol
altina alinmasi ile antikor taramasina gore uygun dondr
bulunamadigi i¢in O R h(-) uygun “cross match”li kanlar
ve A Rh (+) taze donmusg plazmalar hazirland1 ve aort
kapak degisimi i¢in operasyon karar1 alindi. 63 kg olan
hastaya; premedikasyon amaciyla midazolam 4 mg IM,
indiiksiyon amaciyla fentanil 1 mg, midazolam 5 mg, pan-
kuronyum 7 mg, lidokain 70 mg IV uygulandi. idame, fen-
tanil ve pankuronyumun tekrarlanan dozlarn ile saglandi.
Hasta invaziv arteriyel ve santral ven6z monitorizasyonlar-
la takip edildi. KPB 6ncesi ve sonrast donemde hipertansif
seyrettigi icin gliserol trinitrat ve sodyum nitroprussid
infiizyonlar1 uygulandi. KPB o6ncesi donemde Hct dege-
rinin % 19’a diismesi nedeniyle pompa sivisma 2 iinite
eritrosit slispansiyonu eklendi. 4 mg/kg ile heparinizasyon
yapildi. Operasyon sirasinda hemoliz takibi plazma serbest
Hb diizeyleri ol¢iilerek yapildi. Toplam siiresi 4 saat olan
girisimde parsiyel “by-pass” 78 dk, total “by-pass” ise 44
dk siirdii. Hastaya 21 nolu “St Jude” mekanik kapak takil-
di. Operasyon siiresince toplam 6 tinite eritrosit siispansi-
yonu transfiizyonu ve 2 iinite taze donmus plazma uygu-
land1.

KPB oncesi idrar ¢ikist 75 cc/110 dk, KPB siiresince 200
cc/78 dk. idi. KPB siiresince hemodiliisyon nedeniyle ye-
terli Het degerleri saglanamadig icin furosemid 0.5 mg/kg
dozunda uygulandi, 60 dk. sonra sonu¢ alinamadig: igin
doz tekrarlandi. Yine de yeterli sonug¢ elde edilemedi-
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ginden hemofiltrasyona gerek goriildii ve hemofiltrasyon
ile 1400 cc siv1 cekildi. KPB oncesi hem hemoliz nede-
niyle baslanan steroid tedavisini intraoperatif devam
ettirmek, hem de KPB 6ncesi donemde metil prednizolon
uygulamalarinin inflamatuar yaniti azaltmada ve anaflo-
toksin seviyelerini azaltmadaki rolii gosterildiginden (4) 8
mg/kg dozda metil prednizolon uyguladik. Protamin 400
IU/kg uygulanarak heparin antagonizasyonu saglandi.
Operasyon bitiminde idrar miktar1 600 cc, Het % 20.6 idi.

Postoperatif donemde; plazma serbest Hb 100 mg/dL
degerlerine ulastr. Bu nedenle 0.5 mg/kg dozunda immun-
globiilin iv uygulandi. Boylece otoimmiin hemolizin etkisi
akut olarak kismen yok edilmeye calisildi. Postoperatif
donemde kortikosteroid tedavisi enfeksiyon riski nedeniyle
uygulanmadi. 1 iinite kan tranfiizyonu daha uygulandi. 8.
saatte hasta ekstiibe edildi. Yogun bakimdan 24. saatte
sorunsuz olarak ¢ikarken Hct % 24.4 idi. Hasta postope-
ratif 7. giinde taburcu edildi.

Plazma serbest Hb degerleri; KPB esnasinda 8.9 mg/dL,
operasyon bitiminde 28.4 mg/dL (normal degerler: 0-5
mg/dL), postoperatif donemde 100 mg/dL, yogun bakim
¢ikisinda 12.7 mg/dL idi.

TARTISMA

Otoimmiin hemolitik anemiler; kazanilmig hemolitik
anemi grubundadir ve bagslica sicak ve soguk tip ola-
rak ayrilirlar (D, Sicak tipte, antikorlar eritrositlere
37°C’de baglanirken, soguk tipte 4°C’de baglanmak-
tadir. Sicak antikorlar IgG yapisindadir (4-), Etiyolo-
jilerine gore, OIHA lar primer ve sekonder olarak iki
gruba ayrilirlar. Her iki grupta da idiopatik ya da
sekonder nedenler s6z konusudur. Sekonder nedenler
icerisinde kronik lenfositik 16semi, Hodgkin hasta-
lig1, Non-Hodgkin lenfoma, Sistemik Lupus Erita-
matozis (SLE), diger otoimmiin ve kollajen doku
hastaliklari, ilaglar (alfa metil dopa, penisilin, kini-
din), viral enfeksiyonlar (M. pneumonia, EMN vb.),
bulunmaktadir (2), Hastamizda lenfoproliferatif ve
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otoimmiin hastalik saptanamadi, viral veya kullani-
lan ilaglara bagli sekonder nedenlerin s6z konusu
olabilecegi diisiintildii. Acik kalp cerrahisi, KPB,
kardiopleji, hipotermi gibi hemolize sebep olabilecek
pek cok faktorii beraberinde tasidigindan, kardiy-
opulmoner girisimlerde hematolojik hastaliklar tes-
his ve tedavi edilmezlerse ciddi komplikasyonlara
yol acarlar . Nitekim bu olguda yapilan preoper-
atif degerlendirmeler sonucu (hemolizi gosteren bul-
gularda Hb, Htc ve Haptoglobiilin degerlerinin diigiik
olmasi, retikiilositozun varligi, LDH yiiksekligi, per-
iferik yaymada eritrosit membranina ait herediter
patoloji (6rnegin; sferositoz) saptanmamasi, poikilo-
sitoz ve fragmante eritrositlerin varlig1) aort kapak
replasmanina bagl kronik mikroanjiopatik hemolitik
aneminin de olaya katkisi oldugunu diistindiirdii.
Ancak Hb’deki hizli diisiis ile istenen direkt ve indi-
rekt antiglobiilin testleri (Coombs testleri) pozitif
bulununca hastada sicak otoimmiin hemolitik ane-
minin mikroanjiopatik hemolize eklendigi saptandi.
Kemik iligide akut hemolizi desteklemekte idi. Tes-
histen sonra eslik edebilecek olas1 hastaliklar yoniin-
den arastirilan hastada, malignite, enfeksiyon veya
hemolitik anemiye sebep olabilecek herhangi bir ilag
Oykiisiine rastlanmadi. Bu asamadan sonra otoim-
miin hemolitik aneminin tedavisine yonlenildi. Oto-
immiin hemolitik anemin tedavisindeki ilk secenek
olan kortikosteroid ile tedaviye baslandi. Yanit ali-
namazsa splenektomi yapilmasi planlandi 3:6.7), Ya-
nit alindigr icin splenektomiye gerek kalmadi. 20
giinliik tedavinin sonunda Hb, Hct degerlerinin uy-
gun seviyelere getirilerek sabit tutulabilmesi netice-
sinde hasta hemoliz yoniinden stabil kabul edilerek,
aciliyeti nedeniyle operasyona alindi. Intraoperatif

Alindigr tarih: 15 Haziran 2001
25 Eyliil 2001

donemde Hb, Hct degerlerinin, hemodinamik para-
metrelerin, plazma serbest Hb degerlerinin yakin tak-
ibi, steroid replasmani, hemofiltrasyon uygulamalari
ve antikor taramasmna uygun dondr bulma olanagi
olmadigindan en az uyumsuzluk verebilecek olan O
Rh (-) kan transfiizyonlar1 ile hasta kalp-akciger
pompasinin hemolitik etkileri de géz Oniine alinarak
operasyon minimal hemolizle bitirildi. Postoperatif
donemde 1V immunglobulin uygulanmasi hemolizi
kontrol altinda tutarak, yakin takipler neticesinde
hastanin sorunsuz olarak taburcu olabilmesini sag-
lad1.

Sonug olarak; otoimmun hemolitik anemi teshisi ko-
yulmus, acik kalp cerrahisine alinacak hastalarin pre-
operatif hazirligindan itibaren hematoloji ile isbirligi
icinde calisilmasi, operasyon siiresince hemoliz ta-
kibi yapilarak hemolizi arttirabilecek etmenlerin ola-
bildigince en aza indirilmesi operasyonun basarisini
olumlu yonde etkileyecegi diisiincesindeyiz.
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SUMMARY

Myocardial Infarction Resulting From Myocardial
Contusion During a Football Match: A Case Report

An eighteen years old boy sustained a blunt chest trau-
ma which resembles heimlich maneuver during an
amateur football match that caused myocardial contu-
sion resulting in myocardial infarction and death.

Diagnosis of myocardial contusion was defined by his-
tory of the patient, serial CK-MB, EKG, ecocardiogra-
phy (ECHO) and doppler-ECHO findings. There were
ventricular wall motion anomalies. Acute myocardial
infarction and an apical aneurism was detected by
radionucluide coronery angiography. The patient who
was supported by ventilator treatment and inotropic
agents was lost on the seventh day with cardiac fail-
ure. Considering, the incidence of trauma in our coun-
try, we aimed to point to myocardial contusion which is
not diagnosed becuse it is not considered or remem-
bered immediately in patients with multi or blunt trau-
ma.

Key words: myocardial contusion, myocardial
infarction, blunt chest trauma

GIRIS

Kiint gogiis travmasi cesitli derecelerde kardiyak ha-
sarlanmayada neden olabilmektedir. Bu tip travmalar
akut miyokard infarktiisiine ve kardiyak arreste ne-
den olabilecek ventrikiiler tasikardiye yol acan,
miyokard kontiizyonu ile sonuglanabilmektedir (.
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Futbol magci sirasinda olugan akut miyokard infark-
tiisti ve apikal anevrizma nedeniyle 6liimle sonucla-
nan bir miyokard kontiizyonu olgusu sunuyoruz.

OLGU

Onsekiz yasinda erkek hasta, bir futbol mag1 esnasinda
fenalagip bilincini yitirince acil servise getirildi. Bilinci
kapali, hipotansiyonu (TA:60/35 mmHg) ve hiperventi-
lasyonu (solunum sayisi=SS:47/dk) olan ve monitorize
edildiginde kardiyak ritmi multifokal aritmiler ve vent-
rikiiler tasikardi (VT) arasinda degigkenlik gosteren hasta,
yogun bakim servisine alindi.

Hastanin fizik muayenesinde, travmaya bagli goriinen bir
patoloji saptanmadi. Fizik muayenedeki patolojik bulgular
sOyleydi; hastanin bilinci kapaliydi, ag1z iginde ve yaninda
aspirasyonu oldugunu diisiindiiren materyal vardi, cildi ve
tiim ekstremiteleri soguk, soluk ve nemliydi, sik ve yiizey-
sel soluyordu, akciger seslerinde dinlemekle hafif bir
kabalagma tesbit edildi, kan basinct diismiistii, nabiz pal-
pasyonuyla ve kalp seslerinin oskiiltasyonunda belirgin
aritmi saptandi. Yogun bakima kabul edilirken; kalp atim
hizi: 254/dk, ortalama arter basinci:49 mmHg, solunum
say1s1:46/dk idi. Konjenital bir kalp hastaligina bagl eg-
zersizle tetiklenmis bir kalp patolojisi dntanisiyla, ekokar-
diyografi (EKO), seri EKG takipleri ve biyokimyasal ve
hematolojik tetkikler istendi. Bilinci kapali (Glasgow ko-
ma skoru: 9) olan hastanin, maske ile oksijen destegi ya-
pilirken arteriyel kan gazlari; (pH:7.12, PaCO,:28 mmHg,
Pa0,:63 mmHg, HCO5:13 mEq/L, Sa0,:% 90) ve diger
laboratuar sonucu degerlendirilerek toplam APACHE II
skorlamasi1 27 olarak hesaplandi (Tablo I). Hastanin spon-
tan solunumu olmakla birlikte, kan gazlarnin da destegiyle
solunumun yetersiz oldugu, aspirasyon ve beyin ddemi
olasilig1 diisiiniilerek, hasta entiibe edildi ve (tidal voliim:
8 mL/kg, SS: 14/dk, Fi0,:0.6, PEEP:7 cmH,0 olmak lize-
re), solunum baskilanarak kontrole mekanik ventilasyon
(CMV) modunda ventilatore baglandi. ilerleyen saatlerde
kan gazlarmm seri degerlendirmeleri sonucunda FiO,:0.4’e
dek diisiildii.

Hastanin yogun bakima kabiiliiniin ilk saatinde, hasta
basinda yapilan EKO, ve doppler-EKO’da, posterior
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Tablo 1. Hastanmin Kklinik skorlama sistemlerine gore APACHE II ve Glasgow koma skorlari.

ilk degerler 1. giin 2. giin 3. giin 4. giin 5. giin 6. giin 7. giin
Akut fizyoloji skoru (APS) 21 20 12 14 14 22 25
Glasgow koma skoru 9 8 8 7 7 5 5
APACHE II skoru 27 27 19 22 22 32 35

Toplam APACHE II skoru giin i¢inde glaskow koma skorunun, arteriyel kan gazlarimin ve biyokimyasal parametrelerin en kétii degerleri

gozoniine alinarak hesaplanmistir.

Tablo II. Hastanin biyokimyasal test sonuclari.

Giin BUN Kreatinin Na K AKS T.biliri ALT AST CPK CPK-MB
(mg/dL) (mg/dL) (mEg/L) (mEq/L) (mEg/L) (mg/dL) (U/L) (U/L) (U/L) (U/L)

1. giin 23 0.5 139 4.3 343 0.16 93 206 5000 470

2. giin 25 1.3 146 39 151 0.18 202 326 3703 504

3. giin 29 1.2 158 3.7 156 0.21 221 685 2500 652

4. giin 39 1.4 159 4.6 125 276 542 10000 957

5. giin 45 1.6 169 4.7 183 0.27 291 528 24447 926

6. giin 35 1.1 175 4.2 178 334 521 38767 1230

7. giin 27 0.8 181 4.3 155 0.12 349 541 927

duvarin bazal kismu ile lateral duvarin bazal kismi iyi,
diger tiim kalp duvarlar ileri derecede hipokinetik olarak
degerlendirildi (Ejeksiyon fraksiyonu=EF:% 43). Doppler-
EKO’da kalp bosluklar1 ve kapaklar normal olarak deger-
lendirildi. Bu bulgular iizerine konjenital kalp hastalig
disinda bir patoloji olabilecegi diisiiniilerek yeniden daha
ayrintili bir anamnez alindi. Hastanin gogiis kafesini rakip
takimdan bir oyuncu faul yapmak icin aniden arkadan sa-
rilarak gogiis kafesinin altindan kuvvetlice sikistirmigtt
(Heimlich manevrasi benzeri). Hastada muhtemel bir mi-
yokard kontiizyonu tanis1 diisiiniildii. Hastada CPK-MB,
CPK, ALT, AST, LDH sonuglarinin tiimii patolojik deger-
lere yiikselmisti (Tablo II). Bu dénem igerisinde, lidokainin
iki kez 1 mg/kg dozda bolus verilmesine ve 1 mg/kg/saat
infiizyonuna, ayrica IV metoprolol ile ii¢ kez 1.5 mg bolus
dozlarla tedaviye ragmen aritmileri kontrol altina alina-
mayan hastada yogun bakima kabuliinden 7 saat sonra
ventrikiiler fibrilasyon sonucu kardiyak arrest geligti. ilk
dakikadaki defibrilasyona siniizal tasikardi ritmi yanitt
alindi. Antiaritmik tedavi icin verilen lidokain infiizyonu,
yeterli yanit alinamadigi i¢in sonlandirilarak, propafenon
infiizyonuna basland1 (0,35 mg/kg/saat). Gerektikce IV
bolus 1 mg metoprolol ile kalp hiz1 kontrol altina alinmaya
calisildi. Hastada baska hayati organlarin kontiizyonunu da
arastirmak icin tiim viicut tomografileri alindi. Diger organ
tomografilerinde patoloji goriilmez iken kraniyal tomogra-
fide yaygin beyin 6demi oldugu gozlendi. Ileri yasam des-
teginin bir basamagi olarak serebral antiddem tedavisi bas-
latildi. Antiodem tedavi; % 20 mannitol (450 mL/24 saat
dozda, ilk ii¢ giin i¢in metilprednizolon (3x80 mg), sonra-
ki giinler icin deksametazon (3x8 mg), profilaktik olarak
fenitoin (18 mg/kg/giin) olarak diizenlendi. Idrar ¢ikist ilk
giinde yeterli olarak degerlendirildi.

Ikinci glin, Glaskow koma skoru 8, APACHE II skoru 27

olarak degerlendirildi. Ventrikiiler tasikardi propafenon
tedavisine de diren¢ gosterdi. Hastada ayni zamanda poli-
morfik ventrikiiler aritmiler ile supraventrikiiler aritmiler-
de bulundugundan, kardiyoversiyon 100J’dan baslayarak 4
sefer tekrarlandi (1. sefer:100J, 2. sefer:100J, 3. sefer:200J,
4. sefer:200J olmak iizere). Kardiyoversiyon sonunda, kalp
ritmi seyrek ventrikiiler prematiire atimlart (VPS) olan
siniis ritmine donerken, kalp atim hiz1 140/dk civarina ge-
riledi. Kardiyoversiyonun ardindan, IV 5 mg metoprolol
bolus infiize edilirken, aniden derin bradikardiyi izleyen
kardiyak arrest gelisti. Hasta eksternal kalp masajina he-
men yanit verdi ve 5 pg/kg/dak dobutamin ve 7 pg/kg/dak
dopamin ile inotropik destege gecildi. Hastaya, pulmoner
arter kateterizasyonu yapildi ve pulmoner arter basinci,
pulmoner kapiller u¢ basimci (PCWP) takipleri yapilmaya
ve siv1 tedavileri bu basinglarin rehberliginde yapilmaya
basland1 (Tablo III). Hastanin spontan solunumu var olma-
sia karsin ventilator tedavisi ile baskilanmakta idi. Kan
gazlar stabil seyreden hastada, ventilator modu kontrole
mekanik ventilasyon modundan senkronize aralikli mec-
buri ventilasyon (SIMV) moduna degistirilerek siirdiiriildii
ve Fi0,:0.3’e dek diisiildii. Tidal voliim ve PEEP degerleri
degistirilmedi ancak solunum sayis1 8/dk olarak degistiril-
di. Inotrop destege ihtiyac siirdii. EKG’de sag dal blogu
(RBBB) bulgulari, 6zellikle 6n cidar derivasyonlarda iske-
mik degisiklikler (T ve ST yiikselmesi) kaydedildi. DI, aVL
aVF’de Q dalgasi, V2,V3,V4’te QS mevcuttu. Idrar ¢ikist
diizensizlik gostermeye basladi. Hastada serebral deme
bagli uygunsuz ADH salinimi olabilecegi diistiniildii. Has-
tanin ilk giin acil servise kabulu esnasinda ve daha sonra
yogun bakima kabulii ve kardiyak arrest sonrasi yapilmak
zorunda kalman sodyum bikarbonat nedeniyle ve anti
O0dem tedavi igin verilen mannitolun de katkisiyla serum
sodyumunun yiikseldigi diisiiniildii. Hipernatremi tedavisi
icin, idrar ¢ikisi zaman zaman ditiretik (furosemid) ile arti-
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Tablo III. Hemodinamik parametreler ve arteriyel kan gazlar: bulgulari.

Giin KAH OAB SVB Svo2 PAB PCWP FiO, pH PO, PCO, Sat HCO;
(atim/dk.) (mmHg) (mmHg) (%) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (%) (mEq/L)
1. giin 221 67 13 0.6 7.29 94 29 91 14
2. giin 147 73 12 58 30 21 0.3 7.38 98 32 95 20
3. giin 129 71 11 55 25 19 0.3 7.37 97 34 97 23
4. giin 123 59 13 36 25 0.4 7.32 94 37 94 22
5. giin 119 57 14 44 35 23 0.4 7.46 89 35 93 26
6. giin 117 51 16 39 41 32 0.4 7.48 87 36 91 28
7. giin 84 43 16 49 38 0.5 7.51 87 38 91 31

* Tiim hemodinamik parametreler PCWP olgiimii yapildigr anda kaydedilmiy, arterivel kan gazi olgiimleri ve FiO, degerleri, PCWP ol¢timii
ile es zamanli alinan kan gazi orneklerine gore verilmistir. Miks vendz ofsijen satiirasyoni, Svo2 olarak belirtilmistir. Ortalama pulmoner
arter basinct PAB olarak, santral venoz basing SVB olarak verilmigtir.

rildi. Bazen agirt idrar cikisi oldu. Serebral ddem varli-
gindan dolay1 hipotonik sivi verilmedi. Diiiretik tedavi ve
izotonik voliim replasmani ile hipernatremi tedavisi ya-
pilmaya calisildi.

Ugiincii giin, EKO yinelendi ve ilkiyle uyumlu bulundu
(EF:% 40). CPK-MB ve CPK ile izlenen diger tiim enzim
degerleri yiikselmeye devam etti. Hastanin koroner arter-
lerinde lezyon olup olmadigi, revaskiilarizasyona gerek
olup olmadigint anlamak iizere koroner anjiyografi yapildi.
Anjiografi sonucunda, hastanin koroner lezyonunun ol-
madig1 ancak apeksde anevrizmasi oldugu goriildii. Has-
tanin yapilan ventrikiilografisinde EF’si % 35 olarak 6l-
ciildii. Hastada revaskiilarizasyon endikasyonu olmadigi
belirtildi. Bu bulgularla; yaygin miyokard infarktiisii, api-
kal anevrizma ve ileri sol ventrikiil yetersizligi tanist ko-
nuldu. Hastanin inotrop destege ihtiyaci siirmekteydi (do-
butamin:10-15 pg/kg/dk ve dopamin:10 pg/kg/dk). Hiper-
natremi devam etti ve serum sodyumu 158 mEq/L’ye ulas-
t1. Hipernatremi tedavisi icin ditiretik tedavi yaninda, (uy-
gunsuz ADH salinimi ve diiiretik tedavi nedeniyle serbest
su kaybina kars1) kaybedilen izotonik siv1 1:1 voliimde izo-
tonik NaCl ile tedavi edilmeye calisildi. Ayrica ilerleyen
glinlerde belirgin olmak iizere, elektrolit diizensizligi ve
stirekli ditiretik tedavi nedeniyle gelistigini diisiindiigiimiiz
metabolik alkoloz klinik tabloya hakim oldu. Ventilator te-
davisinde; FiO,:0.3 olarak siirdiiriildii, tidal voliim ve so-
lunum sayis1 korunurken PEEP=10 cmH,O olarak degisti-
rildi.

EKG ve hemodinamik bulgularda 4. giin ile 6. giin
arasinda belirgin bir degisiklik olmadi. Hastanin bilinci bu
zaman siiresince hi¢ agilmadi. Inotrop destege ihtiyac arrt1
(dobutamin:20 pg/kg/dk ve dopamin: 20 pg/kg/dk) Bu
donemde hastanin spontan solunumu vardi ve ventilator
modu SIMV iken; FiO,:0.4 idi, PEEP=10-12 cmH,O0, tidal
voliim 8-9 mL/kg, solunum sayis1 8-12/dk olarak siirdii-
riildii. Ancak spontan solunum progresif olarak kayboldu
ve 5. giinlin sonunda kontrole mekanik ventilasyon mo-
duna gecildi. Antiddem tedavi ve antiaritmik tedavi (pro-
pafenon ile) siirdiiriildii. Yogun bakimdaki 7. giiniinde
inotrop destege yanit vermeyen, derin hipotansiyon gelisen
hasta resustasyona ragmen kaybedildi.
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Kiint gogiis travmasindan sonra miyokard kontiiz-
yonu siklig1 % 7-17 arasinda bildirilmis, bu hasta-
larin iicte birinde 6nemli morbidite gozlenmistir (2).
Bir diger kaynaga gore miyokard kontiizyonunun %
25 mortalitesi vardir 3, Kiint gogiis travmasina bagl
miyokard kontiizyonu her zaman rahat taninamayan,
sessiz seyredebilen bir siire¢ olabildigi gibi, hayat
tehdit eden aritmiler, kardiyojenik sok, miyokardiyal
infarktiis ve valviiler lezyonlara da yol agabilir (1.

Miyokard kontiizyonunun tani kriterleri iizerinde
kesin bir fikir birligi yoktur. Miyokard kontiizyonu
olustugunda saptanabilen patolojilerin, saptanama-
yanlara gore daha az oldugu belirtilmistir (1), Kiint
gogiis travmasi sonucu kardiyak hasarlanma konkiiz-
yo veya kontiizyo olabilir 34, Bu ikisinin ayrmm
ekokardiyografi ile yapilabilir 34, Ayrica CPK-MB
degerinin CPK degerinin en az % 5’i 45, bir kayna-
ga gore ise (©) % 8’inin iizerinde olmasida miyokard
kontiizyonu lehinedir. Bizim olgumuzda bu oran %
10.6°dir. EKO ile kalp duvarlarinda yaygin hipoki-
nezi saptanmasi da kontiizyon tanisi lehinedir.

Miyokardiyal hasarlanmanin dort mekanizmadan
biri yada birkaci ile meydana gelebilecegi belirtil-
mistir (D: 1-agir bir objenin gogiis kafesine etkisiyle
kalbin sternum ve vertebra arasinda sikigmasi sonu-
cu, 2-ani hizlanma ve yavaslama sonucunda kalbin
hem sternum hem de vertebraya dogru hareketlen-
mesi sonucu, 3-gogiise veya abdomene ¢arpma sonu-
cu intratorasik basincin ani artigi, 4-abdomen yada
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alt ekstremitelerin sikismast sonucu abdominal
organlarin yukariya dogru yer degistirmeleri sonu-
cunda miyokard kontiizyonu olusabilir. Bahsedilen
tiim mekanizmalarin en sik motorlu ara¢ kazalarinda
olusabilecegi belirtilmistir (7). Bizim hastamizda tarif
edilen mekanizmalardan birinci ve iigiincii nedenler
olaydan sorumlu olabilirler.

Miyokard kontiizyonu kiint tavmalarla c¢ok sik
olusabilecek bir olay olmakla birlikte taninmasi her
zaman kolay olmayan bir patolojidir. Ciinkii trav-
manin viicut yiizeyinde herhangi bir belirtisi olmaya-
bilir (7, Hastamizda da inspeksiyonda herhangi bir
yara, ekimoz ve fizik muayenede dogrudan miyokard
kontiizyonunu diisiindiirecek bir patoloji yoktu.
Bazen de hemotoraks ve pnomotoraks gibi radyolo-
jik ve disardan gozlenebilir bulgularla birlikte kon-
tiizyon mevcut olabilir (7). Ancak ciddi toraks dis1
travmalarla (kraniyum, pelvis, abdomen vs) birlikte
de goriilebilir. Dolayisiyla, multitravmali hastalarda
miyokard kontiizyonunun olas1 tanilar i¢inde akilda
tutulmast, taninmast igin ilk basamaktir (7).

Miyokard kontiizyonu elektrokardiyografik olarak su
patolojilere yol acabilir. Ozgiin olmayan ST ve T
degisiklikleri, T dalgasinin ters donmesi, siniizal tagi-
kardi, atriyal prematiire kontraksiyonlar, atriyal fibri-
lasyon, prematiire ventrikiiler kontraksiyonlar, sol
anteriyor hemi-blok, sag ve sol dal bloklar1 (RBBB,
LBBB), 1., 2. ve 3. derece AV blok ve QT uzamasi
geligebilir (7:3), Aritminin tipi hasarlanmanimn yeri
hakkinda bilgi verebilir (7). Aritmilerden sabit bir
engele kars1t olusan re-entral mekanizma sorumlu
olabilmektedir (9). Hastamizda bu aritmilerden
agirlikli olarak RBBB, prematiire ventrikiiler kon-
traksiyonlar, Q dalgas1 ve iskemik degisiklikler
goriilmekle birlikte, diger aritmilerin hemen hepsi
yogun bakimdaki 7 giinliik tedavi siiresince gozlen-
mistir.

Miyokard kontiizyonunun alanina ve siddetine bagl
olarak kalp debisinde azalma meydana gelir. Bu ne-
denle non-pulmoner hipoksi olusur (10), Dolays1 ile
doku perfiizyonu katastrofik bir sekilde bozulabilir.
Tiim bunlarin sonucunda miyokard hasar1 artabilir
(7.10), Yapilan koroner anjiyografide koroner lezyon
gbzlenmemesine ragmen yaygin miyokard enfark-
tiisli tanist konulmasimin agiklamasi bu olabilir.

Miyokard kontiizyonu siklikla sternumun hemen
arkasinda yerlesmis olan sag ventrikiilde belirgindir.
Sag ventrikiilin ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi
ile sol kalbe donen kan voliimii azalir. Bir siire sonra
dilate olan sag ventrikiil sol kalbin kompliyansinida
septuma sift yaparak bozar. Pulmoner vaskiiler
direng yiikselmeye baslar. Olusan kisir dongii intra-
mural trombiisten, konjestif kalp yetmezligine, arit-
milere, kalp bloklarina ve perikardiyal tamponada
masif pulmoner emboliye kadar degisen patolojilerle
beraber olabilir yada yol acabilir (7-11), Hastamizin
pulmoner arter basinglarinda yiikselme, EKG de sag
dal blogu, ekokardiyografide yaygin hipokinezi
gozlenmis olmast sag ventrikiil travmasi lehine
degerlendirilebilir. Yogun bakimdaki tiim gozlem
stiresinde her tiirlii tedaviye direncli aritmiler ve pro-
gresif olarak bozulan genel durum ve hemodinami
yukarda bahsedilen kisir dongiiyii isaret etmektedir.

Miyokard kontiizyonunun tanisinda; en stk EKG ve
CPK-MB kullanilir. Uygulamasi basit ve ucuz olan
EKG duyarli ama 6zgiin olmayan bir tetkiktir. Mul-
tipl travmali hastalarda ise CPK ve CPK-MB duyarli
ve Ozgilin olmadig1 gibi EKG den daha pahalidir
(7.12), Mooney ve ark. ), post-travmatik sag ventri-
kiiler disfonksiyonun taninmasinda da her iki tetkikin
ve hatta radyoniiklid koroner anjiyografininde tani
koyulmasinda yetersiz kalacaklarini diisiinmektedir.
Nitekim Fabian ve ark. (13) bu tetkiklerin birbirleri
ile her zaman korele olmadigin1 sdylemekle birlikte
hala ilk ve onemli tetkik olduklarini belirtmistir.
EKG, % 70 oraninda ritim ve ektopi patolojilerini
saptayabilmektedir. CPK-MB multiple travmasi ol-
mayan bir hastada daha anlamli olabilir (7-13), Ancak
otopsi yapilan ¢aligmalarda normal enzim seviyeleri
gosteren ancak ciddi kontiizyonu olan hastalar
oldugu belirlenmistir 13), Ayrica CPK-MB ve CPK
yiiksekligi olmaksizin miyokard kontiizyonu vakasi
bildirilmistir 14, CPK-MB degerinin yiikselmesinin
Ozglin olmadigina ve ekografi ile iligkilendirile-
meyecegine dair calismalar mevcuttur :15.16), Buna
karsin belirgin aritmi ile CPK-MB seviyelerinin yiik-
selmesinin korele oldugu goriilmiistiir (13). Ayrica
EKG anormallikleri ile birlikte CPK-MB enziminin
yiikselmesi degerli bir bulgudur. Son yillarda CPK-
MB enzimi yerine kardiyak troponin I ve kalp kasima
daha da 6zgiin olan troponin T 6l¢iimlerinin duyarlt
olduklar1 i¢in tercih edildigi belirtilmektedir (17:18),
Bizim hastamizda troponin I ve T oOlciimleri yapila-
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madi fakat EKG’ de RBBB, prematiire ventrikiiler
kontraksiyonlar, Q dalgas1 ve iskemik degisiklikler
gibi bulgularin yanisira CPK-MB yiikselmesi birlik-
te gozlendi.

CPK-MB ve EKO patolojisi olan hastanin mutlaka
gozlem altma almmast oOnerilmektedir (19). Risk
altinda oldugu diisiiniilen hastalarin 24 saat yogun
bakimda monitorize edilmesi gerektigi belirtilmekte-
dir. Eger klinik bulgular diizelmiyor ve perikardiyal
efiizyon-hematom veya kapak hasar1 diisiiniiliiyor ise
EKO ve koroner anjiyografi uygulanmalidir (13),

Tanmi icin EKO ve koroner anjiyografinin daha
degerli oldugu one siiriilmektedir (-13:19-21) Ancak
her ikiside hasarlanmig bolgenin miktarini ve dere-
cesini saptayamaz. Yalnizca talyum 201 sintigrafi ile
bu bulgularin saptanmasi ve goriintiilenmesi miim-
kiin olur 42D, Bu teknik EKO gibi non-invazivdir
2D, Ancak rutinde EKO daha rahat ve yaygm kul-
lanilabilir (20). Biz talyum sintigrafisi yapamamakla
birlikte, tanida EKO ve koroner anjiyografi yontem-
lerinden yararlandik.

Bagka bir arastirmaciya gore ®) kiint travma geciren
hasta yogun bakima alinarak monitorizasyonu 72 sa-
at siirdiiriilmeli ve kardiyak komplikasyonlar siddet-
leniyor ya da gerilemiyor ise olabildigince erken ko-
roner anjiyografi uygulanarak salim kalan miyokard
dokusunu kurtarmak i¢in yapilmasi gerekenler sap-
tanmalidir. Bu fikre Vanschill ve ark. ) da katilmak-
tadir.

Mc Lean ve ark’nin ®), 320 kisilik serisine gore en
tehlikeli aritmi atriyal fibrilasyon, en sik goriilen
blok RBBB olmustur. Fabian ve ark. 13), RBBB in-
sidansindan bahsetmisler ancak 6liimlerin non-kardi-
yak travmalarla baglantili oldugunu belirtilmislerdir.
Aym arastirmacilar (13), hastalara travma siddeti skor-
lamasi yapilmasi gerektigini pek ¢ok arastirmacinin
onerdigini de belirtmislerdir. Bizim hastamizda da
atriyal fibrilasyon, RBBB, multifokal supraventrikii-
ler ve ventrikiiler aritmiler gézlenmistir. Hastamiza
yogun bakima kabul edildigi ilk giinden baslamak
izere, gozlemimiz altindaki her giin prognoz icin
APACHE 1II skorlamasindan yararlanilmistir.

Tan1 yontemlerinin duyarliligi ve 6zgiinliigii hakkin-
da bir caligmada McCarthy ve ark D, elektrokar-
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diyogramin % 85 dogrulukta, % 91 duyarlilikta ve %
82 ozgiinliikte oldugunu, normal EKG’si olan bir
hastanin c¢ok nadiren kardiyak komplikasyonlar
gosterebilecegini belirtmiglerdir. Ayni arastirmacilar
SPECT ve talyum goriintiileme yontemlerinin % 55
duyarlilik, % 32 o6zgiinliik, % 37 dogrulukta olduk-
larin1 sdylemektedirler. Soliman ve Waxman’a gore
ise (222) 104 Kkisilik serilerinden elde ettikleri so-
nuglar 1g18inda ne klinik bulgular ne de kardiyak
enzim seviyeleri, gogiis rontgeni ve EKG bulgulari,
kardiyak komplikasyonlarin gelisip gelismeyecegi
hakkinda giivenilir bilgi vermemektedir. Dolayist ile
yeni, giivenilir ve daha az invazif testlere gerek
vardir. Jackimczyk (23 kiint gogiis travmasi
geciren hastalarin anamnezinin ve fizik muayen-
esinin 6ne-mini vurgulamistir. Nitekim bizim has-
tamizda da ayrintili anamnezin Onemi ortaya
cikmustir. Trafik kazalarinda miyokard kontiizyonu
ozellikle direksi-yon ile koltuk arasinda sikisma ile
gerceklesmektedir. Trafik kazasi geciren kiside
ayrica emniyet kemerinin gogiiste biraktig1 capraz iz
kiint travmay1 hatirlatabilmektedir (24). Ancak liter-
atiirde bazi spor cesitlerinde (boks, beyzbol,
amerikan futbolu) miyokard kontiizyonu gelistigi
bildirilmigtir (25-29), Literatiirde futbol maginda
gelismis bir miyokardiyal kontiizyon vakasina rast-
lanmamigtir. Hastamiz futbol topu ile yaralan-
mamistir ama miyokard kontiizyonu bir rakip oyun-
cunun hastamiza yaptig1 bir hareket esnasinda mey-
dana gelmistir. Spor karsilagsmalarinda gerceklesen
travmalarda goriiniir bir iz olmayabilir (23), Bizim
hastamizda da yogun bakima kabul edildigi giin
hicbir travma izine rastlanmamuisti.

Bizim hastamizin 6zelligi, kiint travmalarda anam-
nezin onemini vurgulayan, spor karsilasmalarinda
alistlmadik bir tarzda travma gecirmis olmasidir.
Hastamizda literatiirde belirtilmekle birlikte, sik rast-
lanmadig1 soylenen fatal komplikasyonlar, 6zellikle
agir ritim bozukluklari gozlenmistir. Ciddi miyokard
kontiizyonu geciren hastanin travma aninda ani 6liim
ile kaybedilebilecegi, bunun masif pulmoner emboli
ya da ventrikiiler fibrilasyonla kendini gosteren akut
miyokard infarktiisiine bagli olacagi soylenmektedir.
Eger hasta yogun bakima ulagabilirse, ileri yasam
destekleri sayesinde hayat1 tehdit eden aritmiler ve
agir hemodinamik sorunlar yasayabilecegi ve eger
kaybedilirse oliimlerin biiylik cogunlukla multipl
organ yetmezligine (MOF) bagl olacag: belirtilmek-
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tedir 30), Bu hastalarda MOF gelisiminin uzun siire-
li dolagim yetmezligine bagli doku perfiizyonunda
progresif bozulmalara sekonder gelisen bir dizi olay-
la iligkili olabilecegi diisiiniilebilir. Hastamizda, kay-
bedildigi ana dek basgka bir organ yetmezligi gelis-
memistir. Hastamizin kaybi ise literatiirde 3®) bah-
sedilenden farkli olarak dogrudan kardiyak kokenli,
yandas olarak metabolik bozukluklar nedeniyle
olmustur. Hastanin kaybedilmesinde kardiyak yet-
mezlik yaninda, siiregelen serebral ddem ile serebral
O0deme bagli gelisen uygunsuz ADH salinimi ve
tedavilere ragmen Oniine gecilemeyen hipernatremi
ve tim bunlara baglantili gelisen metabolik alko-
lozun etkili olabilecegi diisiiniildii.

Ozetle; miyokard kontiizyonu siiphesini tagiyan ama
klinik olarak stabil olan hastanin kalp atim hizi, arter
basinglar1 ve periferik oksijen saturasyonu 24 saat
monitorize edilmelidir. Rutin CK-MB ve ayrica
holter monitorizasyonu degerli olmakla birlikte eger
laboratuvar olanaklar1 uygunsa troponin I ve tro-
ponin T takibi yapilmasinin daha giivenilir oldugu
bildirilmektedir. Hastanin klinigi, hemodinamik
parametreleri de8isken ise, kapak patolojisi yada pe-
rikardda efiizyon veya hematom oldugu diisiiniilii-
yorsa, yatak bast EKO yaptirilmas: onerilmektedir.
Belirgin kontiizyonu oldugu diisiiniilen hastalarin
miyokardin gereksinim ve tiikketim dengesini koru-
mak icin sedatize edilmeleri, afterload azaltilmasi,
oksijen verilmesi, farmakolojik yoldan veya kardi-
yoversiyonla aritmilerin tedavisi, ancak revaskiila-
rizasyon diisiiniiliiyor ise lezyonun yeri ve biiyiik-
liiglinti saptamak i¢in Talyum sintigrafi ve koroner
anjiyografi yapilmasi, eger inotrop kullanilacak ise
dobutamin agirlikli bir tedavi planlanmast 6nerilen
diger uygulamalardir (4.7.8.20-23.30),

Bu olgu ile basit bir nedenden dolay1 her zaman akla
gelmeyen ciddi bir travmanin olusabilecegine dikkat
cekmeyi amagladik. Miyokard kontiizyonunun olu-
sumunda en sik rastlanan neden olan motorlu arag
kazalarinin iilkemizde ne denli sik yasandifi goz-
ontine alinirsa, multitravmali hastalarda miyokard
kontiizyonunun olast tanilar icinde hep akilda tutul-
masi1 ve hastalarda arastirilmasi gerektigini diisiinii-
yoruz.
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