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Yazarlara Bilgi

1. Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim
Dernegi Dergisi, Gogiis-Kalp-Damar Anestezi
ve Yogun Bakim Dernegi’nin yayin organidir.
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tamamlanir.

4. Yazilarin sorumlulugu yazarlara aittir.

5. Tiim yazilar Tiirkce’dir. Ozel kosullarda ingi-
lizce dilinde yayinlama olanagi saglanabilir,

6. Bilimsel yazilarm dergide yer alabilmesi i¢in
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Kurulu'nun onayindan ge¢mesi ve uygun go-
riilmesi gerekir. Yaymn Kurulu, yaym kosullarina
uymayan yazilari, yaymlamamak, diizeltmek
lizere yazarina geri vermek, bicimde diizenlemek
ve diizeltmek ya da kisaltmak yetkisindedir.

7. Yazi kosullar:
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zilmali, her sayfasinin iki yaninda 3 cm bogluk
birakilmalidir.

b) Baslik, Tiirkce 6zet, ingilizce ozet, Girig, Ma-
teryal ve Metod, Bulgular, Tartisma (Sonug),
Kaynaklar her bir boliim ayri sayfalardan baglan-
malidir.

¢) Yazarlarin iinvan kullanmaksizin adi (kiigiik
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Derleme

Kalp Cerrahisinde Kandan Korunma Teknikleri:
Preoperatif Otolog Donasyon ve Eritropoetin

Fiisun BULUTCU *, Osman BAYINDIR *#*

OZET

Koroner arter baypas cerrahisi en stk uygulanan ame-
liyatlardur ve tiim transfiizyonlarin énemli bir kismunu
olusturur. Allojenik kana maruz kalinmasimin azaltil-
mast, kan transfiizyonuna bagh enfeksiyoz hastalik-
lar, allerjik reaksiyonlar veya immiinsupresyon riskini
azaltmast agisindan onemlidir. A¢ik kalp cerrahisinde
allojenik kan transfiizyon insidansu ¢esitli kandan ko-
runma teknikleri stratejilerinin gelistirilmesi ile miim-
kiindiir. Son yularda allojenik kan transfiizyonunu
azaltmak igin preoperatif otolog donasyon wygulan-
makta ve otolog kanin toplanmasu ile iligkili aneminin
diizeltilmesinde hemopoetik eritropoetin faktorii (re-
kombinant insan eritropoetini; rHuEPO) kullanilmak-
tadur.

Bu yazida giincel kandan korunma tekniklerinden
olan preoperatif otolog donasyon ve eritropoetinin agik
kalp cerrahisindeki rolii tartisilacaktur.

Anahtar kelimeler: kandan korunma teknikleri,
preoperatif otolog donasyon,
eritropoetin

SUMMARY
Preoperative Autologous Donation with Erythropoietin

Coronary artery bypass graft surgery is among the
most frequently performed operations and accounts for
a substantial proportion of all RBC units transfused.
Reducing exposure to allogenic blood is an important
means of lowering the associated risks to patients, such
as the transmission of infectious diseases, allergic reac-
tions, or immunosupression. In the field of open heart
surgery, the incidence of allogenic blood transfusion
can be reduced by strategies of blood conservation tec-
niques. In recent years preoperative autologous blood
donation is positively undertaken to minimize allogenic
blood transfusion and the hemopoietic factor erythro-
poietin (recombinant human erythropoietin; rHuEPO)
is now generally used to correct anemia associated with
the collection of autologous blood.

In this review, the role of preoperative autologous do-
nation with erythropoietin; one of the actual blood con-
servation techniques will be discussed during open he-
art surgery.

Key words: blood conservation techniques,
preoperative autologous donation,
erythropoietin

GIRIS

Kalp cerrahisi; gerek cerrahi tekniklerin gelismesi
gerek pompa siiresinin kisalmasina bagl olarak kor-
kulan bir cerrahi yontem olmaktan ¢ikmistir. Ancak
kanama bir komplikasyon olarak kabul edilirse, has-
talarin % 40’1 perioperatif dénemde allojenik kan
transfiizyonuna ihtiyag duymaktadir (). Amerika’da
tiim kan transfiizyonlarinin % 20’nin kalp cerrahisi-
ne ait oldugu bildirilmistir (20),

* Florence Nightingale Hastanesi Anesteziyoloji ve Yogun Bakim
Boliimii, Uzm. Dr.

*#* Florence Nightingale Hastanesi Anesteziyoloji ve Yogun Ba-
kim Boliimii, Prof. Dr.
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Kalp cerrahisinde kanamaya yol acan faktorler; cer-
rahinin kendisine ait hasar ve pompaya bagli hemos-
tatik defektler ki bunlar trombosit kaybi ya da dis-
fonksiyonu, pompaya bagli hemodiliisyon, heparin
kullanim1 ve fibrinolitik sistemin disfonksiyonu ola-
rak siralanabilir 3.

Ote yandan ileri yastaki kardiyak risk grubundaki
hastalarda yiiksek Hb degerleri ile daha olumlu so-
nuglar alinmasina ragmen, allojenik kan transfiiyon-
larinin kardiyak morbidite ve mortaliteyi azalttigina
dair pozitif bulgular yeterince agik degildir (4.

Giiniimiizde pek cok kandan korunma teknikleri
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giivenilir, uygulanabilir ve etkin olarak kullanilmak-
tadir. Modern kan korunma tekniklerinden biri olan
preoperatif otolog donasyon (POD) kardiyak cerrahi
girisim gegirecek hastalarda allojenik kan kullanimi-
n1 bilyiik oranda azaltmistir.

Giinlimiizde yasamsal éneme sahip olsa da allojenik
kan transfiizyonunun cesitli enfeksiyéz ve immiino-
lojik riskleri beraberinde tasidigt bilinmektedir.

Allojenik Transfiizyonlara ait Riskler
Viral Bulasma

Eritrosit siispansiyonlar1 alicinin kaninda oksijen ta-
sima kapasitesini artirmak i¢in kullanilir.

1980 ve 1990 yillarinda kan transfiizyonuna ait en
onemli riskler viral bulagmaya bagliyd: (5-6). Hepa-
tit B, C ve HIV nin bulagma riski Tablo 1’de goste-
rilmigtir. Giliniimiizde, gelismis dondr tarama testleri
ve Nukleik Asit Testi (NAT) ile tasiyict viriisiin pen-
cere donemi ¢ok kisalmistir. Her ne kadar HIV ve he-
patit viriisiiniin transfiizyonla bulasma riski azalmig
olsa da son zamanlarda Bat1 Nil viriisii ve Cretzfeldt
Jacob Hastalig1 ya da deli dana hastaliginin bulasma
riski 6onem kazanmustir. 2002 ve 2003 yilinda Bati
Nil viriistiniin 1/400 ve 1/5000 oraninda banka kani-
m infekte ettigi bildirilmistir (7). SARS ile iligkili
“Transfiizyon transmisyon viriistiniin (TTV)” trans-
fiize edilen kanlarin % 52’sinde bulundugu bildiril-
mistir. Bu viriis; immiin suprese kisilerde karaciger
yetersizligi ya da ensefalopatiye neden olabilir (®),

Yanhs Transfiizyon

Bugiin icin ABO uyumsuzlugundan kaynaklanan
transfiizyon riskleri transfiizyona bagli HIV enfeksi-
yonlarindan daha fazladir. ki yillik dénem iginde
transfiizyona bagli oldugu bildirilen 315 major yan
etkinin % 67.6’nin yanls hasta-yanlis kan transfiiz-
yonuna ait oldugu bilidirilmistir ). Kanin gruplandi-
rilmasindan ya da yanlis hastaya uygulanmasidan
kaynaklanan ABO uyumsuzluguna bagl risk; trans-
flizyonla HIV bulastirma riskinden daha sik olmasi-
na ragmen, ¢ogunlukla da rapor edilmemektedir (10),

Inflamasyon

Allojenik kan transfiizyonu ile taginan donor 16kosit-
ler ve biyolojik medyatorler alicida inflamatuvar ce-
vab tetikler. Ozellikle lokosit filtresinden gegirilme-
mis beklemis kanlarda sitokinler ve kompleman C3a,
C5a gibi inflamasyon medyatorleri ortama salinir.
Koroner arter baypas cerrahisinden sonra iki iinite
kan transfiizyonuna bagl olarak TNF-a ve IL6 dii-
zeylerinde 15 kat artis oldugu gosterilmistir (1D,
Murphy ve ark. (12), doza bagli olarak allojenik trans-
fiizyonlarin postoperatif enfeksiyon veya hastanede
kalig siirelerini 3 ila 8 kat artirdigini belirtmistir. Iki
linite eritrosit ve tam kan ile transfiizyon sonras1 % 3.9,
3-5 iinite sonrasit % 6.9, 6 iinite ve daha fazla kan
transfiize edildiginde % 22 enfeksiyon gelistigini
saptamiglardir.

Alicinin immiin sistemini deprese eden bir bagka du-
rum da donor T-lenfositleridir. Canlt olan bu lenfo-
sitler alicinin kemik iligine transplante olur ve kisa
stire icin bile olsa alicinin bakteriyel saldirilara karsi
cevabini zayiflatirlar.

Transfiizyona Bagh Akut Akciger Hasar1 (TRALI)

Transfiizyonla iligkili akut akciger hasarini donor ka-
nindaki plazmaya karst olusan antikorlarin tetikledi-
gine inanmlmaktadir (13), Klinik olarak erigkinin si-
kintili solunum sendromuna benzer bulgular vermek-
le beraber daha hafif seyreder. Semptomlar genellik-
le transfiizyondan 1 ila 6 saat sonra baglar ve 48 ila
96 saat icinde geriler. Ancak, vakalarin % 8’i fatal
seyreder. Bugiin i¢in morbidite ve mortalite agisin-
dan transfiizyonlara ait en 6nemli komplikasyon ola-
rak tanimlanmaktadir (:13),

Preoperatif Otolog Donasyon (POD)

Otolog transfiizyon uygulamasi yiizyillardir bilinen
bir tekniktir. Ancak, son asirda transfiizyonlara bagh
tibbi ve yasal baskilarin, allojenik kan kullanimina
kisitlamalar getirmesi sonucu yeniden giindeme gel-
mistir (14),

Otolog donasyondaki kan verme kriterleri allojenik
donasyondan farklidir. Amerikan Kan Bankasi Birli-
ginin olusturdugu standartlara gére donor Hb diizeyi-
nin 11 gdL-! ya da Het’nin % 33’iin altinda olmamasi
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Tablo 1. Allojenik kan transfiizyonuna ait riskler.

1. Hepatit B 1/58.00- 1/150.000 tinite
2. Hepatit C 1/872.000

3. HIV 1/1.4-2.4 milyon

4. HTLV 1/1.5 milyon

5. TTV % 52

6. Bat1 Nil viriisii 1/1.4 milyon

7. CMV % T

8. EBV % 5

9. TRALI 1/5000-10.000

10. ABO- Rh uyusmazhigi 1/6000-1/100.000, 500.000
11. Gecikmis hemolitik reaksiyon ~ 1/2500

12. Allerjik reaksiyon % 1-4
13. Febril reaksiyon % 0.1-1
14. Graft vs Host hastalig1 1/400-1/10.000

15. Voliim fazlalig: % 10-40

Veriler iinite ya da % risk olarak verilmistir. TRALI:
Transfiizyonla iliskili Akut Akciger Hasar1.
Veriler Kaynak 6’dan alinmistir.

Tablo 2. POD icin uygun olmayan Kriterler.

Enfeksiyon ve bakteriyemi varliginda

Aort stenoz cerrahisi

Anstabil anjina

AKktif nobet

Gegcirilmis miyokard infarktiisii ya da serebrovaskuler
hastalik (son 6 ay icinde)

Sol ana koroner arter lezyonu

Syanotik kalp hastalig

Kontrolsiiz hipertansiyon bulgulari

U A

®R

POD: Preoperatif otolog donasyon

yeterlidir (15), Yas ya da kilo kisitlamas1 yoktur. Her
donasyonda 10.5 mLkg-! kan alinabilir. islem her 72
saatte bir tekrarlanabilir, ancak intravaskiiler volii-
miin toparlanabilmesi icin cerrahiden en az 72 saat
once son donasyon tamamlanmis olmalidir. Oral de-
mir tedavisi rutin olarak onerilir. POD’nin etkinligi
hastanin eritrosit yapimini artirmaya yonelik endojen
eritropoetin cevabindaki artisa baghdir. Bu iyatraje-
nik kan kaybina cevap olarak eritropoetindeki artig
bazal diizeyin iizerine 6nemli 6lctide ¢cikmakla birlik-
te normal siirlar icinde kalir. Otolog donasyon ile il-
gili prospektif kontrollii calismalarda, haftada bir kez
donasyon uygulamasinin eritrosit ekspansiyonunda
% 11 (oral demir tedavisi olmadan) ile % 19 (oral de-
mir tedavisi ile) artisa, agresif flebotomi uygulamasi-
nin ise yani haftada ii¢ kez, ii¢ hafta siiresince, cerra-
hiden 25-30 giin 6nce uygulandiginda eritrosit eks-
pansiyonunu % 19 (oral demir tedavisi olmadan) ile

% 26 (oral demir tedavisi ile) artirdig1 gosterilmistir
(16-20).
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Uygun Hasta Sec¢imi

Preoperatif otolog donasyon; ortopedik eklem rep-
lasmani, torakal veya spinal cerrahi, kardiyak cerrahi
ve radikal prostatektomi gibi 6nemli miktarlarda kan
kayb1 olabilecek islemler gibi se¢ilmis hasta grupla-
rinda belirgin olarak allojenik transfiizyon gereksini-
mini azaltr 2D, Ancak, hastada sistemik enfeksiyon
ve bakteriyemi riski, anstabil anjina varlig§inda POD
uygulanamaz (22). Tablo 2’de uygun olmayan du-
rumlar 6zetlenmistir.

Avantajlar:

Allojenik kanlarda non A-E hepatit ve Creutzfeld-Ja-
kob hastaliginin varyant1 olan bir protein gibi pek
cok yeni enfeksiyoz ajanlar1 saptanmaktadir 23, Son
calismalar, post-transfiizyon non A-E hepatitten SEN
adl1 bir viriis ailesinin sorumlu oldugunu diistindiir-
mektedir. Kardiyak cerrahi hastalarinda SEN viriisii
transfiizyon uygulananlarda (% 30) uygulanmayan-
lara gore (% 3) daha fazla goriilmiistiir 23). Her ne
kadar bu viriisiin kan transfiizyonuyla bulasti§ina da-
ir rapor edilmis vakalar olmamakla birlikte, viriisiin
inkiibasyon déneminin uzun olmasi ve dalak gibi 16-
kositten zengin organlarda saptanmasi, kan yoluyla
bulagma olasihi§im akla getirmektedir 24). Otolog
donasyon uygulanan hastalarda bu ve diger enfeksi-
yoz ajanlarla enfeksiyon riski ortadan kalkar.

Allojenik transfiizyonlara bagli immiin supresyon et-
kisinin olmamasi nedeniyle otolog kan kullanan has-
talarda postoperatif sonuglarin (hastanede kalis siire-
si ve postoperatif enfeksiyonlarda azalma) daha iyi
oldugu gésterilmistir (25,

Dezavantajlari

Yanlig kan transfiizyonundan kaynaklanan ABO
uyumsuzluguna bagl hata riski otolog kanlar icin de
gecerlidir. Bir diger risk de toplanan kanlarin kontami-
ne olmasi sonucu bakteriyel enfeksiyon ve sepsistir.

Nadir goriilmekle birlikte donasyon sirasinda hemo-
dinamik instabilite ve akut koroner olaylariin otolog
donorlerde daha fazla rastlandig: bildilmistir (yakla-
sik 1/17.000, 1/200.000 donasyonda, sirasiyla) (20),

Otolog donasyonun etkinligini sorgulayan en 6nemli
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olaylardan biri donasyon kanlarmm kullanilmamasi-
dir. Ender olarak transfiizyon gerektiren vajinal do-
gum ya da vajinal histerektomi ameliyatlarinda topla-
nan kanlarm % 50 ile % 90’1 kullanilamay1p atilmigtir
(27), Ek olarak otolog donasyon igin maliyet giderleri-
nin de yiiksek olmasi etkinligi konusunda soru isaret-
leri uyandirmistir. Ancak, iyi organize olmus kurum-
larda egitilmis tibbi personel desteginde uygun hasta
ve cerrahi yontemler belirlendiginde giderlerin azalti-
labilecegine dikkat ¢cekilmektedir (28:29),

ERITROPOETIN

Normal sartlar altinda, dolagimdaki eritrosit diizeyle-
ri eritropoetin tarafindan diizenlenir. Preoperatif oto-
log donasyon uygulanacak veya preoperatif Hb, Hct
duisiikliigii ve kardiyak fonsiyonlarmn sinirli oldugu
hastalarda otolog donasyona destek amaciyla farma-
kolojik dozlarda verilen rekombinant human eritro-
poetinin (Epoetin alfa; EPO), eritropoezisi indiikle-
yerek preoperatif eritrosit yapimin artirdigi, Hb ve
Hct diizeylerini yiikselttigi ve allojenik kan transfiiz-
yon olasihgim azalttig1 gosterilmistir (30),

Eritropoezisin primer diizenleyicisi olan eritropoetin,
30.400 molekiil agirliginda glikoprotein yapisinda
bir hormondur 31, Doku hipoksisi varliginda renal
kortikal interstisyel hiicrelerden salinir (32), kemik
iligindeki eritroid kok hiicre reseptorlerine baglanir
ve eritrosit Onciileri olan eritroblastlarin proliferas-
yonu ve diferansiyasyonuna neden olur 33),

1977 yilinda Miyake ve ark. 34, EPO hormonunu
izole etmis ve 1985 yilinda ilk defa Jacob ve ark. 35
tarafindan rekombinant DNA teknolojisi kullanilarak
rhu-EPO sentezlenmistir.

EPO uygulamasi ile anemik olmayan ve demir depo-
lar1 yeterli hastalarda, tedavinin tiglincti giintinde re-
tikiilosit sayisinda artig ile yedinci giinde bir iinite
kana ve yirmi sekizinci giinde bes {inite kana esdeger
eritrosit ekspansiyonu gériiliir 3®), Kompleks cerrahi
girisimlerde allojenik kan transfiizyonunu en aza in-
dirgemek icin ii¢ ile bes iinite kana gereksinim du-
yuldugunda, EPO’ya bagli eritropoezisin indiiklene-
bilmesi igin tic-dort haftalik preoperatif intervale
gereksinim duyulur.

Agresif flebotomi (ii¢ haftada alt1 iinite) uygulamala-

rinda, anemik olmayan hastalarda; egzojen eritropoe-
tin tedavisinin kompansatuvar eritropoezisi uyararak
otolog donasyonu kolaylastirdigr one siiriilmiistiir
(7). Ayrica, anemik otolog donérlerde (Het < % 39),
300 ya da 600 Ukg! intravensz alti dozluk EPO ve
beraberinde oral ya da intravendz demir tedavisi, pla-
sebo grubu ile karsilastirildiginda, ortopedik cerrahi
hastalarinda allojenik kan transfiizyonlarini azalttig1
gosterilmistir 38), Ancak, bir bagka calismada ciddi
anemisi (Het < %33) ya da demir eksikligi olan has-
talarda oral demir ve EPO tedavisine ragmen, plase-
bo grubu ile karsilastiridilginda allojenik transfiizyon
kullanimini azaltmadig1 gosterilmistir 39,

Perioperatif EPO kullaniminda uygun doz ve uygula-
ma yontemi konusunda heniiz fikir birli§ine varila-
mamuistir. Genellikle ayaktan gelen preoperatif oto-
log donasyon uygulanacak hastalarda subkutan uy-
gulama yolu, pratik olusu nedeniyle tercih sebebidir.
Preoperatif olarak uygulanan tiim dozlarda eritropo-
ezisi uyardig1 kabul edilmekle birlikte genellikle 600
IU kg'!, haftada bir subkutan uygulama sekli tercih
edilmektedir (30-40),

EPO uygulamasi ile Hb ve Hct degerlerindeki hizli
artig; teorik olarak ortopedik vakalarda derin vendz
tromboz ve pulmoner emboli gibi perioperatif trom-
botik riskleri artirabilir ya da kalp cerrahisinde greft
trombozu veya miyokard enfarktiisiine yol agabilir.
EPO uygulanan ortopedi vakalarinda kontrol grubu-
na gore daha fazla derin ven trombozu goriiliirken
(40), Faris ve ark.’nin 39 yaptig1 ¢alismada farklilik
saptanmamustir. Kardiyak hastalarda D’Ambra ve
ark.’nin 41 yaptig1 bir calismada, istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte EPO uygulamast ile acik-
lanamayan trombotik ve vaskiiler olaylara baglh
oliimler saptanmustir.

Ancak, diger pek cok calismalarda, kalp cerrahisinde
EPO uygulamasinin tek bagina veya preoperatif otolog
donasyonla beraber kullanildiginda, allojenik trans-
flizyonlar azalttig1 ve yan etkileri acisindan kontrollii
caligmalardan farkli olmadig1 gosterilmigtir (42-46)

Sonug olarak teorikte kansiz cerrahi miimkiin olma-
dig1 gibi risksiz kan da miimkiin degildir. Allojenik
transfiizyonlara ait riskler ancak cesitli kandan ko-
runma tekniklerinin gelistirilmesi ile miimkiindiir.
Preoperatif otolog donasyon ve beraberinde EPO
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kullanimi, kardiyak hastalarda allojenik kan kullani-
mint biiylik 6lciide azaltmaktadir. Klinik kullanimda;
maliyet hesaplamalarini da goz ontine alinarak yapi-
lacak diger kandan korunma teknikleri ile kargilasti-
rilmali ¢caligmalar yapilmas: gelecek vadetmektedir.
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Klinik Calisma

Koroner Arter Baypas Operasyonu Olan
Hastalarda Trakeal Ekstiibasyon Siiresine Etki
Eden Faktorler: Perioperatif Risk Analizi

Feray AKGUL ERDIL *, A. Kadir BUT *, Nurcin GULHAS *, Zekine BEGEC *, Vedat NISANOGLU *¥,

Bektas BATTALOGLU **# M. Ozcan ERSQY ###

OZET

Bu retrospektif ¢calismamizda, koroner arter cerrahisi
uygulanan hastalarda postoperatif donemde ekstiibas-
yon siiresine etki eden perioperatif risk faktorlerini tes-
pit etmeyi amagladik.

Eyliil 2001 ile aralik 2005 tarihleri arasinda hastane-
mizde koroner arter baypas cerrahisi uygulanan 1.171
olgu ¢alismaya dahil edildi. Olgular postoperatif do-
nemde ekstiibasyon siiresi <6 saat (Grup I; n=332) ve
>6 saat ( Grup II; n=849) olarak iki gruba ayrild. Ol-
gularin demografik, intraoperatif ve postoperatif veri-
leri istatistiksel olarak karsilasturildy ve uzanus ekstii-
basyon siiresine etki eden risk faktorlerini tespit etme-
de multivaryant lojistik regresyon analizi kullamilds.

Demografik verilerin multivarient logistik regresyon
analizinde yas, gecirilmis MI, hipertansiyon, KOAH,
unstabil anjina, karotis arter hastaligy ge¢ ekstiibas-
yonda risk faktorii bulunmustur. Perioperatif verilerin
multivaryant logistik regresyon analizinde ise distal
anastomoz sayist, kros klemp zaman, inotrop gereksi-
nimi, postoperatif atriyal fibrilasyon orani, ge¢ ekstii-
basyonda risk faktorii olarak bulunmustur. Geg ekstii-
be olan grupta yogun bakim ve hastane kalis siireleri
istatistiksel olarak daha uzun bulundu.

Bu retrospektif ¢calismamiz da; hem preoperatif hem de
per ve postoperatif degiskenlerin ekstiibasyon siiresini
etkiledigini, preoperatif degiskenlerin per ve postopera-
tif degiskenlere gore daha etkin oldugunu tespit ettik.

Anahtar kelimeler: ekstiibasyon siiresi, risk faktorleri,
koroner arter baypas cerrahisi

* [nonii Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali,
Yrd. Dog. Dr.

*## [nonii Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabi-
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SUMMARY

Factors Determining the Duration of Tracheal Intu-
bation in Patients Undergoing Coronary Artery By-
pass Surgery: Perioperative Risk Analysis

Aim of our retrospective study was to identify periope-
rative risk factors of extubation times after coronary

artery bypass greffing (CABG).

One thousand one hundred and seventy one patients
undergoing CABG in our hospital between September
2001 and December 2005 were included in this study.
These patients were divided into 2 groups depending on
whether mechanical ventilation time was shorter than
6 hours (Group I; n=332), or longer than 6 hours (Gro-
up II; n=849). Demographic, intraoperative and posto-
perative patient characteristics were compared, and
multivariate logistic regression analysis was used to iden-
tify risk factors effecting extubation time after CABG.

Multivariate logistic regression analysis of demographic
variables identified, age, previous MI, hypertension,
COPD, unstable angina and carotid artery disease as
risk factors of extubation time after CABG. Multivaria-
te logistic regression analysis of perioperative variables
identified, mean number of distal anastomoses, mean
cross-clamp time, inotropic support and incidence of
postoperative atrial fibrillation as risk factors for extu-
bation time after CABG. Mean intensive care unit and
hospital stays of late extubated group were found as sta-
tistically longer than that of early extubated group.

In this retrospective study; it was found that preoperati-
ve variables had more important effects on late extuba-
tion than that of perioperative variables. We concluded
that by improving preoperative care quality and preven-
ting perioperative limiting factors of early extubation,
more patients would benefit from early extubation. In
this manner, morbidity of CABG would be decreased.

Key words: extubation time, risk factors,
coronary artery bypass surgery
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GIRIS

Koroner arter baypas cerrahisinin (KABC) uygulan-
maya baslamasmin ilk yillarinda, erken postoperatif
donemde hemodinamik stabilitenin saglanmasi ama-
ctyla uzun etkili ajanlarla sedasyon ve gec ekstiibas-
yon tercih edilmekteydi. Ancak, yiiksek doz opioid
kullanimina bagli hastalarin uzun siire mekanik ven-
tilasyon destegine (IPPV) gereksinim duymas: ve
geg ekstiibe olmasi derlenmeyi geciktirmekte, yogun
bakim ve hastanede kalis siiresini uzatmaktaydi (1.2),
Buna bagli olarak komplikasyonlar ve maliyetler art-
makta ve kliniklerin hasta sirkiilasyonu azalmaktay-
d1 @), Daha sonraki yillarda birgok aragtirma diisiik
mortalite ve morbidite i¢in erken ekstiibasyonun one-
mini gostermistir. Anestezi ve cerrahi tekniklerde ge-
lisme ile giivenli miyokard korunmasi, erken ekstii-
basyon ve mobilizasyonu tercih edilen bir klinik uy-
gulama haline getirmistir (5. Bu retrospektif ¢alis-
mada, KABC uygulamis oldugumuz hastalarin pos-
toperatif donemde trakeal ekstiibasyon siiresine etki
eden preoperatif ve perioperatif risk faktorlerini aras-
tirmay1 amagladik.

Tablo 1. Olgularin demografik verileri ve preoperatif 6zellikleri.
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MATERYAL ve METOD

Eyliil 2001 ile aralik 2005 tarihleri arasinda hastanemizde
KABC uygulanan 1171 olgu ¢alismaya dahil edildi. Olgular;
postoperatif donemde, ventilasyon siiresi <6 saat (Grup I;
n=332) ve >6 saat ( Grup II; n=849) olarak iki gruba ayrildi.

Anestezi

Tiim hastalar kullandiklar kardiyak ilaclara operasyon sa-
bahi1 da dahil olmak iizere devam etti. Premedikasyon ama-
cryla, anestezi indiiksiyonundan 15 dk 6nce iv 2 mg mida-
zolam (Dormicum®, Roche) uygulandi. Olgular operasyon
odasina alindiktan sonra, maske ile 5 L dk-! oksijen veril-
meye basland: ve preoperatif verileri kaydedildi. Anestezi
indiiksiyonuna baglamadan o6nce; EKG ve puls-oksimetre
(SpO,) monitérizasyonunu (Drager PM 8040-CATO Lii-
beck, Almanya) takiben 16 G kaniille her iki koldan ven
kaniilasyonu saglandi ve % 1’lik lidokain ile lokal aneste-
zi yapilarak radiyal veya brakiyal arterden 20 G kaniille ar-
teriyel kaniilasyon gerceklestirildi. Tiim olgulara anestezi
indiiksiyonuna kadar 5 mL kg-! % 0.9 NaCl soliisyonu ve
operasyon boyunca sivi gereksinimine gore 1-5 mL kg-!
% 0.9 NaCl soliisyonu infiize edildi.

Anestezi teknigi tiim olgular i¢in standart olarak gercekles-
tirildi. Anestezi indiiksiyonu; 1 mg kg'! % 2 lidokain (Arit-
mal®, Biosel), 0.2-0.3 mg kg'! midazolam, 5-10 pg kg-!
fentanil (Fentanyl Citrate®, Abbott) ve 0.1 mg kg1 veku-
ronyum (Norcuron®, Organon) ile saglandi. Tiim olgular

Grup I Grup II p degeri
(E.S< 6 saat) (E.S > 6 saat)

(n=322) (n=849)
Yas (yil) 56.8£10.7 61.9£9.3 0.001%#%#%*
Yas 265 93 (% 28.9) 388 (% 45.7) 0.001%#%#%*
Kadin cinsiyet 55 (% 17.1) 227 (% 26.8) 0.001#%#%*
Gegirilmis MI 210 (% 65.2) 617 (% 72.7) 0.012%%*
Sag koroner hastalig1 214 (% 66.5) 567 (% 66.8) 0.818
U¢ damar hastalig1 171 (% 53.1) 476 (% 56.1) 0.363
LMCA 9 (% 2.8) 40 (% 4.7) 0.143
Diyabetes mellitus 58 (% 18.1) 182 (% 21.4) 0.203
Hipertansiyon 97 (% 30.1) 325 (% 38.3) 0.009%#*
Gegcirilmis serebral olay 1(% 0.4) 15 (% 2) 0.063
Sigara iciciligi 234 (% 72.7) 490 (% 57.7) 0.001%##*
Aile oykiisii 93 (% 28.9) 248(% 29.2) 0912
KOAH 36 (% 11.2) 144 (% 17) 0.014%*
Obesite (BMI=30) 64 (% 19.9) 138 (% 16.3) 0.143
Ortalama BMI 26.2+3.9 25.743.8 0.105
Ortalama BSA (m?2) 1.81+0.16 1.75£0.17 0.001%#%#%*
Hiperkolesterolemi (mg dL-1) 117 (% 39.8) 250 (% 34.9) 0.143
Unstabil Angina 42 (% 13) 169 (% 19.9) 0.006%**
Periferik arter hastaligi T (% 2.2) 27 (% 3.2) 0.360
Karotis arter hastalig1 = %20 28 (% 8.7) 126 (% 14.9) 0.005%*
Bobrek yetersizligi 3 (% 0.9) 23 (% 2.7) 0.065
LV Ejeksiyon fraksiyonu (%) 50.6x£10.9 48.1+10.7 0.066
EDP (mmHg) 14.945.2 14.5+4.9 0.133
Euroscore 3.3+2.1 44423 0.001%#%#%*

ES: Ekstiibasyon siiresi, MI: Miyokard infaktiisii, LMCA: Sol ana koroner arter, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt, BMI: Viicut
kitle indeksi, BSA: Viicut yiizey alani, LV : Sol ventrikiil, EDP: Diyastol sonu basinci.
* p<0.05 gruplar arasi karsilastirma, ** p<0.01 gruplar arasi karsilastirma, *** p<0.001 gruplar arasi karsilastirma
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Tablo 2. Multivaryant logistic regresyon analizinde demogra-
fik verilerin erken ekstiibasyona etkileri.

Odds ratio % 95 CI
Yas (ortalama) 1.054 1.040-1.069%*
Yas >65 2.072 1.572-2.732%*
Kadin cinsiyet 0.564 0.406-0.782
Gegirilmis MI 1.418 1.078-1.867*
Sag koroner hastalig1 1.033 0.782-1.365
3 damar hastalig: 1.127 0.871-1.458
LMCA 1.732 0.826-3.590
Diyabetes Mellitus 1.237 0.891-1.718
Hipertansiyon 1.439 1.092-1.895*
Gegirilmis serebral olay 5.532 0.727-42.081
Sigara iciciligi 0.513 0.388-0.679
Aile Sykiisii 1.016 0.766-1.348
KOAH 1.623 1.098-2.397*
Obezite (BMI=30) 0.792 0.563-1.087
Ortalama BMI 0.971 0.937-1.006
Ortalama BSA 0.978 0.967-0.989
Hiperkolesterolemi 0.812 0.614-1.073
Unstabil Angina 1.657 1.150-2.388*
Periferik arter hastalig1 1.478 0.637-3.429
Karotis arter hastaligi = % 20 1.834 1.191-2.823*
Renal yetersizlik 2.968 0.885-9.954
LV ejeksiyon fraksiyonu 0.968 0.956-1.002
EDP 0.981 0.957-1.006
Euroscore 1.240 1.126-1.367*

ES: Ekstiibasyon siiresi, MI: Miyokard infaktiisii, LMCA: Sol ana
koroner arter,

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, BMI: Viicud kitle in-
deksi,

BSA: Viicud yiizey alami, LV: Sol ventrikiil, EDP: Diyastol sonu
basinct.

* Risk faktorii olan degerler

manuel ventilasyonla (% 100 O,) solutuldu, sinir-kas kav-
sag1 monitorizasyonuna (TOF-Watch®SX, Organon) gore
tam kas gevsemesi takip edilerek entiibe edildi ve end-tidal
CO, basinci 35-40 mmHg (FiO,: % 40, tidal voliim: 6-10
mL kg1, frekans:10-12) olacak sekilde mekanik ventilas-
yon (Drager, Cato edition, Liibeck, Almanya) uygulandi.
Anestezi indiiksiyonu sonrast internal juguler veya femoral
venden santral kateterizasyon gerceklestirildi.

Anestezi idamesi hemodinamik duruma gére 10-30 pg kg-!
fentanil ve % 0.5-2 sevofluran ile saglandi, N,O kullanil-
madi. Operasyon siiresince standart olarak; insizyon 6nce-
si, sternotomi oncesi ve kardiyopulmoner baypas (KPB)
baglangicinda fentanil 3 pg kg-! uygulandi. Ayrica kanii-
lasyona kadar ortalama arter basincit (OAB) > 100 mmHg,
kaniilasyon sirasinda OAB > 80 mmHg, KPB sonrast OAB
> 100 mmHg oldugunda 1-5 pg kg-! ek fentanil uygulandi.
Ayni kriterler altinda sevofluran konsantrasyonu % 0.5-2
olacak sekilde diizenlendi.

Kardiyopulmoner Baypas

Prime voliim 1600-2000 mL ringer laktat, 150 mL manni-
tol, 1 g seftizoksim ve 2500 IU heparin ile saglandi. Hafif
sistemik hipotermi (32°C) ve 2.0-2.4 L dk-! m-2 nonpulsa-
til pompa akimi kullanildi. KPB boyunca, hematokrit % 22-
25 arasinda tutuldu ve OAB 50-70 mmHg arasinda (gerek-
tiginde efedrin, nitrogliserin veya sodyum nitroprussit kul-

lanild1) sabitlenmeye c¢alisildi. Antikoagiilasyon, KPB nin
baslamasindan hemen 6nce ve activated clotting time
(ACT)” > 480 sn. olacak sekilde heparin (300 IU kg-1) ile
saglandi.

Miyokard, aortik kros-klempi takiben, 4:1 kan-kristaloid
orant ile kombine edilmis anterograt ve retrograt soguk kan
kardiyoplejisi aracilig1 ile korundu.

Rektal 1s1 36°C’ye ulastifinda ve kardiyak veriler optimal
seviyede oldugunda KPB sonlandirildi. KPB’nin sonlandi-
rilmasinda her bir 100 IU heparin dozu i¢in 1.3 mg protamin
kullanilarak ACT degeri giris degerine dondiiriildii. Hema-
tokrit diizeyi KPB boyunca % 20’den ve postoperatif peri-
yotta % 25’den az olmasi durumunda kan transfiizyonu uy-
gulandi. KPB boyunca anestezik gereksinim 200 pg fentanil
(100 pg KPB baslangicinda ve 100 pg 1sinma periyodu sira-
sinda) + 6 mg vekuronyum ile saglandi. Sevofluran konsan-
trasyonu da % 0.5-1 olacak sekilde diizenlendi.

Olgularm bir kism1 (% 6,5) KPB kullanmadan atan kalbe
gergeklestirildi. Heparinizasyon standart dozun yaris1 kadar
yapildi ve ACT degerleri 250-300 sn. civari tutulmast amac-
land1. Kanama problemi yoksa ve ACT degerleri 300 sn.
iizeri degilse, protamin siilfat ile notralizasyon yapilmadi.

Postoperatif donem

Operasyon sonunda yogun bakim {initesine gotiiriilen has-
talara burada IV 2-3 mg morfin HCI verildi. Bu doz ekstii-
basyondan hemen sonra tekrarlandi. Postoperatif yogun
bakimda hastalar 6nce voliim kontrollii ventilasyon (IPPV)
ile, daha sonra SIMV + pressure support modunda meka-
nik ventilatore baglandi. Solunum sayis1 12 dk-1, tidal vo-
lim 8-10 mL kg1, FiO,: 0.6, PEEP 0-5 cmH,0, pressure
support 10 cmH,0, triger sensivitesi -2 cmH,0 olarak ayar-
landi. Kan gazlari 6rnekleri alinarak gerekli ayarlamalar
yapildi. Hastanin spontan solunumunun baglamasiyla zo-
runlu solunum sayist 8 dk-!"ya, spontan solunum eforunun
giiclenmesiyle 4/dk. olarak ayarlandi. Hastanin solunum
eforuna ve aldig1 tidal voliimlere bakilarak pressure sup-
port (PS) degeri tedricen azaltilarak 4 cmH20 diisiildii. Ol-
gular; uyanik, koopere, oryante, gogiis tiipii getirisi < 100
mL s°!, aritmi bulunmamast, idrar ¢ikigt > 0.5 mL kg'! s71,
rezidiiel kas paralizisinin bulunmamasi, yeterli solunumsal
parametreler (vital kapasite > 12 mL kg-!, solunum sayis1 <
25 dk-1, dakika ventilasyonu > 90 mL kg! dk-!, FiO, < 0.6,
PEEP < 7.5 cmH,0, PO, > 90 mmHg) olmasi durumunda
ekstiibe edildi. Olgularin yogun bakim iinitesinden (YBU)
ayrilma kriterleri ise uyanik, koopere, oryante, IV inotropik
ajan destegi olmamasi, stabil hemodinami, FiO, < 0.6 oldu-
gunda oksijen satiirasyonu > % 90, karbondioksit retansiyo-
nu bulunmamas, idrar ¢ikigt > 0.5 mL kg1 saat! ve gogiis
tiipii getirisinin < 50 mL s-! olmasi olarak kabul edildi.

Mortalite risklerinin belirlenmesinde “Euroscore” kullanil-
di (©),

Istatistiksel Metod
Istatistiksel analizler SPSS 10.0 paket programinda yapil-

di. Veriler ortalama * standart sapma ve yiizde degerler
olarak verildi. Niteliksel verilerin kargilastirlmasinda ki-
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Tablo 3. Per ve postoperatif veriler.
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Grup I Grup II p degeri
(E.S< 6 saat) (E.S > 6 saat)
(n=322) (n=849)

Eslik eden prosediirler

LV anevrizmektomi 34 (%10.6) 93 (%11) 0.841

LV trombektomi 12 (%3.7) 45 (%5.3) 0.204

Koroner endarterektomi 12 (%3.7) 36 (%4.2) 0.690

Koroner greft yamaplasti 16 (%5) 48 (%5.7) 0.265

Karotid endarterektomi 2 (%0.6) 12 (%1.4) 0.265

Mitral annuloplasti 1 (%0.3) 3 (%0.4) 0.910
Tam arteryel koroner revaskiilarizasyon 130 (%40.7) 271 (%31.9) 0.006%**
LIMA kullanimi 313 (%97.2) 834 (%98.2) 0.267
Radiyal arter kullanimi 179 (%55.6) 338 (%39.8) 0.001 %%
Atan kalbe baypas 27 (%8.4) 45(%5.1) 0.05*
Ortalama distal baypas say1si 2.8+1 3.02£1.04 0.006%*
Kros klemp zamani (dk) 71.4+23.2 76.1£21.4 0.002%*
Perfiizyon zamani (dk) 95.3+26.3 97.5£27.1 0.239
Inotrop gereksinimi 15 (%4.7) 94 (%11.1) 0.001%#%*%*
IABP 4 (%1.2) 21 (%2.5) 0.193
Ventilasyon zamani (saat) 5.2+0.9 9.44+4.3
YB kalis siiresi (giin) 2.3+1.2 2.611.6 0.001%#%#%*
Kanama nedeniyle reeksplorasyon 2 (%0.6) 21 (%2.5) 0.041%*
Atriyal fibrilasyon 32 (%9.9) 142 (%16.7) 0.03*
Hastane kalig siiresi (giin) 6.7£1.8 6.9+1.8 0.011*
Hastane mortalitesi 5 (%1.6) 16 (%1.9) 0.705

E.S: Ekstiibasyon siiresi, LV: Sol ventrikiil, LIMA: Sol internal mammariyan arter, IABP: Intraaortik balon pompast, YB: Yogun bakim

* p<0.05 gruplar aras karsilastirma
% p<0.01 gruplar arasi karsilagtirma
% p<0.001 gruplar arast karsilastirma

Tablo 4. Multivaryant logistic regresyon analizinde periope-
ratif verilerin erken ekstiibasyona etkileri.

Odds ratio % 95 CI

Eslik eden prosediirler

LV anevrizmektomi 1.043 0.689-1.581
LV trombektomi 1.446 0.755-2.770
Koroner endarterektomi 1.145 0.588-2.230
Koroner greft yamaplasti 1.148 0.642-2.051
Karotid endarterektomi 2297  0.511-10.318
Mitral annuloplasti 1.140  0.118-10.996
Tam arteryel koroner revaskiilarizasyon — 0.692 0.531-0.903
LIMA kullanimi 1.599 0.693-3.690
Radial arter kullanimi1 0.528 0.408-0.685
Atan kalbe baypas 0.612 0.373-1.004
Ortalama distal baypas sayisi 1.196  1.051-1.361*
Kros klemp zamani 1.010  1.004-1.016*
Perfiizyon zamani 1.003 0.998-1.008
Inotrop gereksinimi 2.548  1.454-4.465*
IABP gereksinimi 2.016 0.687-5.920
Kanama nedeniyle reeksplorasyon 4.058  0.946-17.406
Atriyal fibrilasyon 1.823 1.213-2.739*

E.S: Ekstiibasyon siiresi, LV: Sol ventrikiil, LIMA: Sol internal
mammariyan arter,

IABP: Intraaortik balon pompast,

* Risk faktorii olan degerler

kare testi, ikili grup ortalamalar1 karsilastirllmasinda stu-
dent-t testi uygulandi. Erken ve geg ekstiibasyona etki eden
bagimsiz risk faktorlerini saptamada multivarient logistik
regresyon analizi uygulandi. p<0.05 istatistiksel olarak an-
laml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Tim KABC’ye giden olgularin erken ekstiibasyon
orant % 27.5 idi. Gruplarin demografik ozellikleri
Tablo 1’de gosterilmistir. Grup II’de ileri yas, kadin
cinsiyet, gecirilmis miyokard infarktiisii (MI), hiper-
tansiyon (HT), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), unstabil anjina ve eslik eden karotis arter
darlig1 daha fazla idi (p<0.05). U¢ damar hastalig1,
sol ana koroner arter (LMCA) hastaligi, diyabetes
mellitus (DM), gecirilmis serebrovaskiiler olay, aile
Oykiisti, obezite, hiperkolesterolemi, periferik arter
hastalig1, preoperatif bobrek yetersizligi, sol ventri-
kiil ejeksiyon fraksiyonu ve enddiyastolik basing
(EDP) agisindan iki grup arasinda fark gozlenmedi.
Demografik verilerin multivarient logistik regresyon
analizinde yas, gecirilmis MI, HT, KOAH, unstabil
anjina, karotis arter hastalig1, “Euroscore” gec ekstii-
basyonda risk faktorii olarak bulunmustur (Tablo 2).
Olgularin per ve postoperatif verileri incelendiginde
eslik eden prosediirler, sol internal mammarian arter
(LIMA) kullanimi, ortalama KPB zamani, postope-
ratif intraaortik balon pompasi (IABP) gereksinimi,
hastane mortalitesi her iki grupta benzerdi. Tam
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arteriyel koroner revaskiilarizasyon, radiyal arter
kullanimi, erken ekstiibe olan grupta fazlaydi. Bunun
yant sira ortalama distal anastomoz sayisi, kros
klemp zamani, artmis postoperatif inotrop gereksini-
mi, kanama nedeniyle reeksplorasyon orani, posto-
peratif atriyal fibrilasyon siklig1 ve yogun bakim ve
hastanede kalis siiresi, gec ekstiibe olan grupta daha
fazlayd: (p<0.05 sirasiyla tiimiinii vermelisiniz)
(Tablo 3). Perioperatif verilerin multivarient logistik
regresyon analizinde ortalama distal anastomoz sayi-
s1, ortalama kros klemp zamani, inotrop gereksinimi,
postoperatif atriyal fibrilasyon risk faktorii olarak bu-
lunmugtur (Tablo 4).

TARTISMA

Bu retrospektif calismada, KABC’de, yedi preopera-
tif degigken (yas ortalamasinin yiiksek olmasi, 65 yas
ve lizeri, gecirilmig MI, HT, KOAH, unstabil anjina
ve eslik eden karotis arter hastaligi) ile perioperatif
dort degiskenin (distal anastomoz sayisi, kros klemp
siiresi, inotrop gereksinimi, atriyal fibrilasyon) gec
ekstiibasyon agisindan risk faktorleri oldugunu tespit
ettik. Ayn1 zamanda gec ekstiibe olan olgularin has-
tanede ve yogun bakimda kalis siireleri ile “Eurosco-
re”’lart arasinda iligki oldugunu saptadik.

Gecmiste uzun siiren postoperatif ventilasyonun kalp
cerrahisi icin daha uygun oldugu kabul edilirdi. An-
cak, zamanla bu ventilasyon siiresi kisaltildi, dyle ki
bazi merkezlerde ameliyattan sonra 1 saat icerisinde
hastalar ekstiibe edilmeye basland1 (7-®). Son yillarda,
kalp cerrahisinde erken ekstiibasyon i¢in, diisiik doz,
kisa etkili opioid ve yeni jenerasyon volatil ajanlarin
kullanildig1 dengeli anestezi teknikleri tercih edil-
mektedir. Ama genis capli arastirmalar, ge¢ ekstiibe
olan olgularda, intraoperatif anestezi tekniklerinden
ziyade intraoperatif ve postoperatif verilerin daha
onemli oldugunu gostermektedir (7-9). Calismamizda
retrospektif incelemeye aldigimiz 1.171 olguya ben-
zer olarak diisiik-orta doz fentanil ve sevofluran
anestezisi uygulanmis olup ekstiibasyon siiresine
anestezi tekniginin etkisi standardize edilmistir.

Hachenberg ve ark. (10), KABC’den sonra, ventilas-
yon sirasinda alveole-arteriyel oksijen gradiyentinin
ve intrapulmoner santinin 1. saatte arttigini, 4. saatte
ise normale dondiigiinii géstermis olup, kisa siireli
mekanik ventilasyon ile bu anormalliklerin diizelebi-

lecegi diisiiniilebilir. Nicholson ve ark. ), KABC’den
sonra erken ekstiibe olan olgularin pulmoner fonksi-
yonlarmni incelemis ve ekstiibasyon zamani <1 saat
ile daha uzun siirede ekstiibe olan olgularin pulmoner
fonksiyonlarinda herhangi bir degisiklik olmadigini,
uygun kriterler saglandiginda olgularin giivenle ¢ok
daha erken ekstiibe olabilecegini belirtmistir.

Arasgtirmaya dahil ettigimiz olgular incelendiginde;
atriyal fibrilasyon, (Grup I % 9.9, Grup II % 16.7)
ekstiibasyon siiresini etkileyen risk faktorlerinden bi-
ri olarak tespit edilmis olup, KABC sonrasi sik kar-
stlasilan ve mutlaka dikkat edilmesi gereken bir
komplikasyondur.

Arom ve ark. (11) gecirilmis Mi’in ekstiibasyon icin
risk faktorii oldugunu bildirmistir. MI sonrast sol
ventrikiil fonksiyonu da etkilenmigse mekanik venti-
lasyon, sol ventrikiil end diyastolik basincini, kardi-
yak debiyi, on ve arka yiikii azaltir. Bu nedenle iyi
bir hemodinamik stabilite icin ekstiibasyon kriterleri-
ni saglamak zaman alabilir. Geg ekstiibe edilen olgu-
larimizin % 72.7’si 6nceden MI gecirmis olup, bu
ekstiibasyon zamanini etkileyen bir risk faktorii ola-
rak tespit edildi.

Yasl olgularda KABC’den sonra postoperatif komp-
likasyonlarin daha fazla goriildiigii, iyilesmenin daha
yavas oldugu, hastanede kalis siirelerinin uzun za-
man aldig1 bildirilmistir (12), Yine ge¢ ekstiibasyo-
nun nedeni olarak yagl olgularda KABC’yi takiben
ciddi restriktif degisikliklerin oldugu gosterilmistir.
Calismamizda da yas ortalamasinin artmasi ve dzel-
likle 65 yasin iizeri olgular geg ekstiibasyonda 6nem-
li bir risk faktorii olarak saptandi.

Butterworth ve ark. (13) kadm cinsiyetini, KABC den
sonra entiibasyon siiresini uzatan bir risk faktorii ola-
rak gostermistir. Bunun da kadin cinsiyetinin erkek-
lere gore agriya, opioidlere ve diger analjeziklere
farkli yanit vermesine (postoperatif uzamis solunum
depresyonu) ek olarak konjestif kalp yetersizligi, di-
yabet gibi sistemik bir hastaligin bulunmasma ve
postoperatif donemde daha ¢ok beyin 6demi, sereb-
ral emboli gibi komplikasyonlarin eslik etmesine
baglamiglardir. Ancak, caligmamizda digerlerinden
farkl olarak gec ekstiibe olan grupta kadin cinsiyeti-
nin orani yiiksek olmasina ragmen, bu risk faktorii
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olarak bulunmadi. Bu, kadin olgu sayimizin daha az
olmasindan kaynaklantyor olabilir diisiincesindeyiz.
KPB ve buna bagli olarak kros klemp siiresinin akci-
ger fonksiyonlari iizerine zararl etkilerinin mekaniz-
masi hala netlesmemistir. Ancak, kisa KPB siiresi ile
olgularin basarili bir sekilde ekstiibe olabilecegini
gosteren birgok calisma mevcuttur (14, Bizde de
KPB siiresi ekstiibasyonu etkileyen bir faktor olarak
goriilmemesine ragmen, kros klemp siiresinin geg
ekstiibasyon i¢in bir risk oldugu goriilmiistiir.

Perfiizyon tekniklerindeki teknolojik gelismelere
ragmen ekstrakorporeal dolasimin pulmoner sisteme
zararh etkileri bilinir. AKB cerrahisinin daha giiven-
li oldugu bircok yayinda gosterilmistir (15, Yine
Scott ve ark. 4, ekstrakorporeal dolagima girilmeden
yapilan baypasin entiibasyon zamanini kisalttigini
belirtmiglerdir. Ancak, bizim AKB cerrahisi yapilan
olgularimiz incelendiginde % 37.5’lik erken ekstii-
basyon orani tespit edilmis olup bu oranin literatiir-
deki oranlara gore daha diisiik oldugu gozlenmektedir.
Bunun nedeninin hastalarin biiyiik cogunlugunun yas-
I1, kotii sol ventrikiil fonksiyonlara sahip veya KO-
AH’li olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda eslik eden karotis arter hastali§i gec
ekstiibasyonda bir risk faktorii olarak bulundu. Koro-
ner arter hastaligina eslik eden karotis arter hastaligi
genelde viicutta yaygin ateroskleroz ile birliktedir ve
siklikla yasli, diyabetik, hipertansif hastalarda goriil-
mektedir (10), Bu bilgiler, eslik eden karotis arter dar-
liginin neden risk faktorii olabilecegini gostermekte-
dir.

Karotis arter hastalig1 yaninda ortalama anastomoz
say1sinin, hipertansiyonun, unstabil anjinanin kalbin
is yiikiinii arttirmas1 ve KOAH’1n postoperatif solu-
num problemi yaratmasindan dolay1 ekstiibasyon sii-
resini uzatabilir. Biz de bu faktorlerin ekstiibasyon
zamanint etkiledigini gordiik.

“Euroscore” kalp cerrahisinden sonra mortaliteyi be-
lirleyen gecerliligi ispatlanmig bir risk modelidir (©),
Bunun yani sira ekstiibasyon zamanini tahmin etme-
de de kullamlmaktadir (), Caliymamizda oldugu gibi

Alindigr tarih: 14 Temmuz 2006 (ilk)
4 Ekim 2006 (1. revizyondan sonra)
16 Ekim 2006 (2. revizyondan sonra)
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Naughton ve ark. (1) “Euroscore”u ekstubasyon zama-
nint uzatan bir risk faktorii olarak tespit etmistir.

Bu retrospektif ¢aligmamiz da; hem preoperatif hem
de per ve postoperatif degiskenlerin ekstiibasyon sii-
resini etkiledigini, preoperatif degiskenlerin per ve
postoperatif degiskenlere gore daha etkin oldugunu
tespit ettik
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Klinik Calisma

Koroner Arter Cerrahisi Planlanan Tip II Diyabetes
Mellitus Olgularinda Esmolol ve Magnezyumun
Kan Sekeri Regulasyonuna Etkisi

A. Kadir BUT *, Engin YAPICI **, Feray ERDIL *, Erdogan OZTURK *, Ender GEDIK *,

Mahmut DURMUS *#* M. Ozcan ERSQY #*###

OZET

Bu ¢alismada tip 11 diyabetes mellituslu (DM) olgularin kar-
diyak cerrahisinde esmolol ve magnezyum siilfat kullanimi-
min; intraoperatif ve erken postoperatif donemde kan sekeri
regiilasyonuna etkilerinin karsilastirilmast amaglandu.

Elektif koroner arter cerrahisi planlanan tip 11 DM'li kwrkbes
olgu ¢calismaya dahil edildi. Olgular, rasgele olarak kontrol
(Grup 1, n=15), esmolol (Grup 11, n=15) ve magnezyum (Grup
111, n=15) gruplarina ayrildi. Calisma ilaglary anestezi indiik-
styonundan hemen once baslandy ve postoperatif 12. saatte
sonlandirddi. Olgular ameliyathaneye alindiktan hemen son-
ra giris kan sekert diizeyleri tespit edildi, anestezt indiiksiyo-
nundan hemen énce 30 mL saat’! hizinda glukoz-insiilin-po-
tasyum (GIK) infiizyonu baslandy ve postoperatif 18. saate
kadar devam edildi. Calisma siiresince kan sekeri diizeylerine
gore belirlenen protokole uyularak GIK infiizyonu ayarlandy.
Calisma periyodu boyunca (10, giris; tl, kaniilasyondan he-
men once; t2, kardiyopulmoner baypas (KPB)’ta 5. dk; t3,
KPB sonu; t4, KPB ¢ikisi-protamin sonrast; t5,operasyon so-
nu; t6, postoperatif 6. saat; t7, postoperatif 12. saat; t8, pos-
toperatif 18. saat) gruplarin GIK tiiketim miktart, kan sekeri
diizeyleri, intraoperatif ve postoperatif karslasilan kompli-
kasyon saylart kaydedildi.

Kullamlan GIK solusyon miktarlar gruplar arast degerlendi-
rildiginde; t2'de grup Il'de grup l'e gore, t4, t5, 6, t7, t8'de
grup II ve IIl'de grup I'e gore ve t6, t7, t8'de grup Il'de grup
Il'e gore daha diisiik saptandi (p<0.05). Gruplar arast de-
Zerlendirmede, kan sekeri diizeyleri, ekstiibasyon siireleri,
yogun bakum iinitesinde kalis siireleri, intraoperatif ve posto-
peratif karsdasilan komplikasyonlar karsilasarildiginda ista-
tistiksel farkhlik saptanmady (p>0.05).

Sonug olarak: tip 11 DM'li olgularin koroner arter cerrahisin-
de, esmolol ve magnezyum kullanumimin kan sekerti regiilasyo-
nu icin kullamlan GIK miktarin azaltig ve bu azalmalarin
ozellikle erken, postoperatif donemde esmolol kullanuminda
daha belirgin oldugu kamisina varids.

Anahtar kelimeler: koroner baypas cerrahisi, tip 11 diyabetes
mellitus, esmolol, magnezyum

* Inonii Unv. Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali, Yrd. Dog.
Dr.
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SUMMARY

The Effects of E lol and Magnesium on Blood Glucose
Regulation in the Patients with Type II Diabetes Mellitus
Undergoing CABG Surgery

We aimed to compare the effects of esmolol or magnesium sul-
fate on intra-operative and early post-operative blood glucose
regulation in the patients with type 11 diabetes mellitus under-
going coronary artery bypass graft (CABG) surgery.

Forty five patients with type 11 diabetes mellitus who were can-
didates for elective CABG surgery were included the study.
The patients were randomly divided into three groups as con-
trol (Group I, n=15), esmolol (Group 11, n=15) and magnesium
(Group 111, n=15) groups. The study drugs were started befo-
re induction of anesthesia and continued until postoperative 12
hours. Just after the patients were admitted to operation ro-
om, their blood glucose levels were measured and glucose-insu-
lin-potassium (GIK) infusion, 30 mL h'1, was started before in-
duction of anesthesia and maintained till postoperative 18th
hour, according to previously accepted protocol.

The amount of GIK consumption, blood glucose levels, intra-
operative and post-operative complications were noted during
the study period ( t0, baseline; t1, just before cannulation; t2,
5th minute during cardiopulmonary bypass (CPB); t3, end of
CPB; t4, after protamine at the end of CPB; t5, end of the
operation; t6, post-operative 6th hour; t7, post-operative 12th
hour; t8, post-operative 18th hour)

When the groups were compared with regard to the amount of
used GIK solution, it was found that the amount of GIK was
lower at t2 in group 11 than in group I while it was lower at t4,
t5, 16, t7, 18 in group Il and 111 than group I and also lower
at t6, t7, t8 in group 11 than in group 111 (p<0.05). There we-
re no statistically significant differences between the groups in
blood glucose levels, extubation time, length of stay in ICU, in-
tra-operative and post-operative complications (p>0.05).

In conclusion, it was considered that perioperative adminis-
tration of esmolol and magnesium in patients with type 11 DM
undergoing CABG surgery decreased the amount of GIK re-
quired to regulate blood glucose levels. These reductions were
more evident particularly with esmolol use in early post-ope-
rative period.

Key words: coronary bypass surgery, type Il diabetes
mellitus, esmolol, magnesium
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GIRIS

Diyabetes mellituslu (DM) olgularin koroner arter
hastaligina yakalanma riski normal populasyona go-
re daha yiiksektir (1.2), Koroner arter baypas greftle-
me (KABG) cerrahisi uygulanan olgularin yaklagik
% 16-25'1 DM'i olgulardir -3, Bununla birlikte
KABG'nin perioperatif doneminde komplikasyonlar-
la karsilasma riski ve morbidite-mortalite oranlari
DM olgularda daha yiiksektir (1. Ozellikle Tip II
DMl olgularda perioperatif donemde kan sekeri re-
giilasyonunun diizenlenmesi ve stabil bir hemodina-
minin saglanmasi gelisebilecek komplikasyonlarin
onlenmesinde veya tedavisinde 6nemli bir etkendir
(1.2), Yapilan birgok ¢alisma sonucunda KABG cer-
rahisinin perioperatif doneminde kan sekeri seviyesi
icin en giivenli araligm 125-200 mg dL-! oldugu bil-
dirilmektedir 45, Bu giivenli araligin saglanmasin-
da bir¢cok yontem kullanilmakla birlikte en sik tercih
edilenler siki bir kan sekeri takibi ile birlikte insiilin,
glukoz-insiilin-potasyum (GIK) veya insiilin + GIK
solusyonu infiizyonudur 4:6-8). KABG cerrahisinde
ozellikle postoperatif 12-18. saatlere kadar uygula-
nan GIK infiizyonu ile saglanan kan sekeri regiilas-
yonunun morbidite ve mortalite oranlarini belirgin
sekilde diisiirdiigii bildirilmistir (4-6.9),

Son zamanlarda esmolol ve magnezyum siilfat bili-
nen olumlu kardiyak etkilerinden dolay1 koroner ar-
ter cerrahisinde siklikla kullanilmaya baslanan ajan-
lardir 10.1D_ Ancak, bu ajanlarin DM'li olgularin kar-
diyak cerrahisindeki etkileri net degildir.

Bu calismanin amaci, tip I DM'li olgularin kardiyak
cerrahisinde esmolol ve magnezyum siilfat kullani-
minin intraoperatif ve erken postoperatif donemde
kan gekeri regiilasyonuna etkilerini aragtirmaktir.

MATERYAL ve METOD

Olgular

Fakiilte etik kurul ve hasta onay belgesi alindiktan sonra,
KABG cerrahisi yapilacak, tip I DM'li kirk bes olgu ¢alis-
maya dahil edildi. Tip I DM, ejeksiyon fraksiyonu < % 40,
bobrek ve karaciger yetersizligi, kanama diyatezi ve belir-
gin kalp kapak hastalig1 bulunan olgular ¢alisma dis1 bira-
kild.

Calismaya alinma kriterlerine uyan olgular, rasgele olarak
kontrol (Grup I, n=15), esmolol (Brevibloc®, Baxter)
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(Grup 11, n=15) ve magnezyum (Magnezyum Siilfat % 15®,
Biosel) (Grup III, n=15) gruplarma ayrildi. Calismaya ali-
nan tiim olgularin operasyonlari standart cerrahi teknik ile
tek bir cerrah tarafindan gerceklestirildi.

Tiim hastalar kullandiklar kardiyak ilaclara operasyon sa-
bahi1 da dahil olmak iizere devam etti. Premedikasyon ama-
ciyla anestezi indiiksiyonundan iki saat énce oral 10 mg di-
azepam verildi.

Monitorizasyon

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra, maske ile 5 L
dk-! oksijen verilmeye baslandi ve yas, cins, agirlik, boy,
viicut yiizey alan1 gibi demografik verileri kaydedildi.
Anestezi indiiksiyonuna baglamadan 6nce; EKG ve puls-
oksimetre monitorizasyonunu (Drager PM 8040-CATO
Liibeck, Almanya) takiben 16 G kaniille her iki koldan ven
kaniilasyonu saglandi, % 1'lik lidokain ile lokal anestezi
yapilarak sol radial arterden 20 G kaniille arteriyel kanii-
lasyon ve sag internal juguler venden pulmoner arter kate-
terizasyonu (Abbott, 8F, 110 cm., 3 Liimen, Zwolle-Hol-
landa) gerceklestirildi. Tiim olgulara anestezi indiiksiyonu-
na kadar 5 mL kg-! % 0.9 NaCl solusyonu ve geri kalan ¢a-
lisma periyodu boyunca sivi gereksinimine gore 1-5 mL
kg1 % 0.9 NaCl solusyonu infiize edildi.

Anestezi

Anestezi indiiksiyonu; 1 mg kg'! % 2 lidokain (Aritmal®,
Biosel), 0.2-0.3 mg kg-! midazolam (Dormicum®, Roche),
5 pg kg! fentanil (Fentanyl Citrate®, Abbott) ve 0.1 mg
kg1 vekuronyum (Norcuron®, Organon) ile saglandi. Tiim
olgular manuel ventilasyonla (% 100 O,) solutuldu, sinir-
kas kavsagi monitorizasyonuna (TOF-Watch®SX, Orga-
non) gore tam kas gevsemesi takip edilerek entiibe edildi
ve end-tidal CO, basinci 35-40 mmHg (FiO,: % 45, tidal
voliim: 6-10 mL kg-!, frekans:10-12) olacak sekilde meka-
nik ventilasyon (Drager, Cato edition, Liibeck, Almanya)
uygulandi.

Anestezi idamesi hemodinamik duruma goére 10-30 pg kg-
I fentanil ve 0.1-0.3 mg kg'! s-! midazolam ile saglandi,
N,O kullanilmadi. Operasyon siiresince standart olarak;
insizyon Oncesi, sternotomi Oncesi ve kardiyopulmoner
baypas (KPB) baglangicinda fentanil 3 pg kg uygulandi.
Ayrica, kaniilasyona kadar ortalama arter basinct (OAB) >
100 mmHg, kaniilasyon sirasinda OAB > 80 mmHg, KPB
sonrast OAB > 100 mmHg oldugunda 1-5 pg kg-! ek fen-
tanil uygulandi. Ayni kriterler altinda midazolam infiizyon
dozu da 0.1-0.3 mg kg'! s1 olacak sekilde diizenlendi.

Calisma Gruplari

Anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce gruplara gore calis-
ma ilaglart asagidaki tabloya gore basland1 ve postoperatif
12. saate kadar devam edildi.

Kan Sekeri Regiilasyonu

Calisma 6ncesi aym anestezi doktoru tarafindan GIK (100

mL % 5 Dekstroz solusyonu igerisinde 16 U kristalize in-
siillin + 8 mEq KCI) solusyonu hazirland1 (4). Olgular
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ameliyathaneye alindiktan hemen sonra giris kan sekeri
diizeyleri tespit edildi ve anestezi indiiksiyonundan hemen
once 30 mL s-! hizinda GiK infiizyonu baglandi. Caligma
stiresince kan sekeri diizeyleri belirlenen araliklarla (t0, gi-
rig; t1, kaniilasyondan hemen o6nce; t2, KPB'de 5. dk; t3,
KPB sonu; t4, KPB cikisi-protamin sonrasi; t5, operasyon
sonu; t6, postoperatif 6. saat; t7, postoperatif 12. saat; t8,
postoperatif 18. saat) takip edilerek asagidaki tabloya gore
GIK infiizyonu ayarlandi (9.

Kardiyopulmoner Baypas

KPB i¢in “roller” pompa (Cobe Cardiovascular Inc., Avra-
da, USA), “hollow-fiber” membran oksijenator (Dideco D
708 Simplex, Mirandola, Italy), polivinilklorit tiibing set,
iki asamal1 venoz kaniil, venoz rezervuar (Dideco D 740,
Mirandola, Italy) ve arteriyel filtre (Dideco D 734 Micro
40, Mirandola, Italy) kullanildi. Prime voliim 1600-2000
mL ringer laktat, 150 mL mannitol, 1 g seftizoksim ve
2500 IU heparin ile saglandi. Hafif sistemik hipotermi
(33°C) ve 2.0-2.4 L dk-! m2 nonpulsatil pompa akimi kul-
lanildi. KPB boyunca, hematokrit % 22-25 arasinda tutul-
du ve OAB 50-70 mmHg arasinda (gerektiginde efedrin,
perlinganit veya sodyum nitroprussit kullanildi) sabitlen-
meye calisildi. Antikoagiilasyon, KPB'nin baglamasindan
hemen 6nce ve ACT > 480 sn olacak sekilde heparin (300
IU kg'!) ile saglandi.

Miyokard aortik kros-klempi takiben, 4:1 kan-kristaloid
orani ile kombine edilmig anterograt ve retrograt soguk kan
kardiyoplejisi aracilig1 ile korundu.

Rektal sicaklik 36°C'ye ulastifinda ve kardiyak veriler op-
timal seviyede oldugunda KPB sonlandirildi. KPB'nin son-
landirilmasinda her bir 100 IU heparin dozu icin 1.3 mg
protamin kullanilarak ACT degeri giris degerine dondiiriil-
dii. Hematokrit diizeyi KPB boyunca % 20'den ve postope-
ratif periyotta % 25'den az olmas1 durumunda kan transfiiz-
yonu uygulandi. KPB boyunca anestezik gereksinim 0.1
mg kg1 midazolam + 200 pg fentanil (100 pg KPB baglan-
gicinda ve 100 pg 1s1nma periyodu sirasinda) + 6 mg veku-
ronyum ile saglandi.

Intraoperatif Komplikasyonlar ve Tedavi

Intraoperatif donemde; bradikardi, kalp atim hiz1 (KAH) <
40 atim dk1; tagikardi, giris KAH degerinde % 235 artis; hi-
pertansiyon, sistolik arter kan basinci (SKB) > 160 mmHg;
hipotansiyon, SKB < 80 mmHg ve hiperglisemi, KS > 200
mg dL-! olarak kabul edildi. Bradikardi 0.5 mg atropinle,
hipertansiyon ek 5 pg kg-! fentanil ve midazolam dozunun
arttirilmasiyla, hipotansiyon midazolam dozunun azaltil-
masi ve direngliyse efedrin ile tedavi edildi.

Postoperatif Donem

Operasyon sonunda, yogun bakim iinitesine gotiiriilen has-
talara burada IV 2-3 mg morfin HCI verildi. Bu doz ekstii-
basyondan hemen sonra tekrarlandi. Olgular; uyanik, ko-
opere, oryante, gdgiis tiipii getirisi < 100 mL s-1, aritmi bu-
lunmamast, idrar ¢ikigt > 0.5 mL kg-! s71, rezidiiel kas pa-
ralizisinin bulunmamasi, yeterli solunumsal parametreler
(vital kapasite > 12 mL kg1, solunum say1s1 < 25/dk, daki-

Tablo 1. Calisma gruplari.

Bolus Idame

20 mL s™! %0.9 NaCl
100 pg kg! dk-! Esmolol
10 pg kg'1 sl Mg Siilfat

Grupl  20mL 5 dk~! % 0.9 NaCl
Grup I 500 pg kg™! Esmolol (3 dk)
Grup I 30 mg kg~ Mg Siilfat (20 dk)

s=saat

Tablo 2. GIK protokolii.

Kan Sekeri Uygulama

iV 8 U kristalize Insiilin, GIK 6 mL s!
arttirildi.

>270 mg dL-!

201 -270 mgdL-!  GIiK 3 mL s°! arttirildu.

126 - 200 mg dL-!  Degisiklik yapilmadu.

75-125mg dL-!  GIK 6 mL s-! azaltildu.

<75 mg dL"! GIK durduruldu, 10 dakikalik araliklarla KS
takibi yapilarak >125 mg dL-! oldugunda
GIK infiizyonu bir 6nceki dozdan 6 mL s-!
azaltilarak baglandi.

s=saat

ka ventilasyonu > 90 mL kg-! dk-!, FiO, < 0.6, PEEP < 7,5
c¢cmH,0, PaO, > 90 mmHg) olmas: durumunda ekstiibe
edildi. Olgularin yogun bakim iinitesinden ayrilma kriter-
leri ise, uyanik, koopere, oryante, IV inotropik ajan deste-
gi olmamasi, stabil hemodinami, FiO, < 0.6 oldugunda ok-
sijen satiirasyonu > % 90, karbondioksit retansiyonu bu-
lunmamast, idrar ¢ikigt > 0.5 mL kg-! saat'! ve gogiis tiipii
getirisinin < 50 mL s-! olmasi olarak kabul edildi. Postope-
ratif donemde, ekstiibasyon zamani, yogun bakimda kalig
siiresi, hastaneden ayrilma siiresi, inotropik ajan gereksini-
mi, aritmi ve hiperglisemi gelisme durumlar: kaydedildi.

Istatistik

Kolmogorov-Simirnov Z testi ile normalite dagilimi cali-
sild1, normal dagilima uygun olmadig1 goriiliince nonpara-
metrik testler uygulandi. Grup i¢i karsilastirma Wilcoxon
eslestirilmig iki ornek testi ile degerlendirildi. Gruplar ara-
s1 degerlendirmede once Kruskal Wallis testi ile anlaml
sonuglar tespit edildi ve anlamli olan sonuglara Mann-
Whitney U testi uygulandi. Intraoperatif ve postoperatif
komplikasyonlar, uygulanan greft sayis1 ve preoperatif
kardiyak oykii karsilastirilmasinda Ki-kare veya gerekti-
ginde Fisher'in kesin ki-kare testleri kullanildi. Veriler or-
talama + standart sapma olarak verildi, p<0.05 anlaml1 ola-
rak kabul edildi.

BULGULAR
Olgularin demografik ve cerrahi verileri Tablo 3’de

gosterilmis olup, gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 3. Demografik ve cerrahi veriler (her grup icin n=15,
ortxSD).

Grupl GrupIl Grup III

Yas (y1il) 57+5 58+6 56+10
Cinsiyet (K/E) 6/9 8/7 7/8
VYA (m?) 1.79£0.17 1.76£0.18 1.75+0.17
EF (%) 5145 49+5 5045
Sigara (E/H) 5/10 6/9 6/9
Uygulanan greft sayisi (n)

2 4 3 3

3 6 9 7

4 5 3 5
Preoperatif kardiyak hikaye

Hipertansiyon (n) 6 5 7

Gegirilmis MI (n) 5 7 7

Beta bloker (n) 3 4 3

Ca** antagonisti (n) 5 6 5

Nitratlar (n) 13 12 14

ACE inhibitorii (n) 8 9 7
Cerrahi siire (dk.) 235162 242460 244439
KPB siiresi (dk.) 9618 99422 99+23

Aortik kros-klemp siiresi (dk.)  67+15 70423 72421
Total kardiyopleji miktar1 (mL) 2173+289 2247+253 2207+237

VYA: viicut yiizey alani, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, MI: miyokard
infarktiisii, ACE: anjiotensin konverting enzim, KPB: kardiyopul-
moner baypas.

Kan sekeri diizeyleri ve kullanilan GIK solusyon
miktarlart Tablo 4'de gosterilmistir. Kan sekeri diize-
yi grup i¢i degerlendirildiginde t0'a gore t1'de her ii¢
grupta da diisiis gozlenirken, gruplar arasi degerlen-
dirmede fark saptanmadi. Kullanilan GiK solusyon
miktarlart gruplar arast degerlendirildiginde; grup
I'de, t2, t4, t5, t6, t7 ve t8'de grup I'e gore, t6, t7,
t8'de ise Grup IIl'e gore anlamh olarak diisiik sapta-
nirken, Grup III'te, t4, t5, t6, t7, t8'de de grup I'e go-

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):143-148, 2006

re istatistiki olarak diisiik oldugu gozlendi (p<0.05)
(Tablo 4).

Intraoperatif ve postoperatif karsilasilan komplikas-
yonlar Tablo 5 ve 6'da gosterilmis olup gruplar arasi
degerlendirmede istatistiksel farklilik saptanmadi.
Gruplarmn ekstiibasyon, YBU'de ve hastanede kalis
stireleri degerlendirildiginde fark bulunamadi (Tablo
6).

TARTISMA

Tip II DM'li olgularin koroner arter cerrahisinde es-
molol ve magnezyum siilfatin kan sekeri regiilasyo-
nu iizerine etkilerini aragtirdigimiz ¢alismamizda; es-
molol ve magnezyum kullamiminda tiiketilen GIK
miktarlarinda azalma saptanmig olup, bu azalmalarin
ozellikle erken postoperatif donemde esmolol kulla-
niminda daha belirgin oldugu gozlenmistir.

Koroner iskemiye sahip olgularin, anestezi ve cerra-
hisinde, stres artisina hemodinamik yanit sonucunda,
miyokardin oksijen sunum/tilketim dengesinde bo-
zulmalar olmakta ve boylece miyokard iskemisi riski
artmaktadir (+-12), Bu risk DM gibi bircok sistemi il-
gilendiren metabolik bir hastaligin varliginda daha
da artar (12.13), Bu grup olgularin hem kardiyak, hem
de nonkardiyak cerrahilerinde kan sekeri regiilasyo-
nunun ve hemodinamik kontroliin saglanmasi miyo-
kard iskemisinin geligimini onlemek acisindan ge-

Tablo 4. Kan sekeri ve kullanilan GIK solusyon miktarlar: (her grup icin n=15, ort+SD).

Kan Sekeri Ty T, T, T Ts Te T, Ty

(mg dL-1)

Grup 1 155.5+41.6 137.5£35.8 * 145.3+41.8 155.6+18.3 158.9£18.4 154.5£13.1 171.9£339  159.6£29.0 141.6£33.0
Grup II 159.0+£37.6 140.6£32.9 = 150.74£32.5 158.7+25.3 154.6£24.0 146.0+18.2  143.7+14.7  139.1£30.3 140.5£14.9
Grup 111 166.2+44.7 144.4£39.1 » 164.9+42.1 167.9447.9 163.0£37.5 160.3£19.7  155.0¢19.1  148.8+23.9 147.1£21.8
GIK

(mL)

Grup I - 44.3£6.6 58.6£7.6  80.9+£10.6 103.7+10.8 138.2£14.9  339.5£38.4  535.0£559  715.3+80.9
Grup II - 36.749.2  48.9+12.62 68.7£16.2 82.8+20.42 107.3£28.02 256.7+49.5 ac 383.1£85.9 a¢ 516.2+121.2 a¢
Grup III - 39.9+6.5 52.9+7.9 76.4+11.5 96.1423.4b 120.6+28.6° 292.7+53.01 464.6+66.9b 613.8+75.4 b

* p<0.05: KS icin grup ici degerlendirme, t0'a gore
GIK icin gruplar arast degerlendirme:

a p<0.05: Grup I ile Grup Il aras:

b p<0.05: Grup I ile Grup III arast

¢ p<0.05: Grup Il ile Grup Il arasi

GIK: Glukoz-insiilin-potasyum

Zaman: t0: girig, tl: kaniilasyondan hemen once; t2: KPB'de 5. dk; t3: KPB sonu; t4: KPB ¢ikisi-protamin sonrasi, t5: operasyon sonu; t6:

postoperatif 6. saat, t7: postoperatif 12. saat; t8, postoperatif 18. saat.
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Tablo 5. Intraoperatif komplikasyonlar.

Tablo 6. Postoperatif veriler.

Grup I GrupII Grup III
(n=15) (n=15) (n=15)

Grupl  GrupIl  GrupIII
(n=15) (n=15) (n=15)

Tasikardi (n) 2 0 2
Bradikardi (n) 0 1 1
Hipertansiyon (n) 1 0 1
Hipotansiyon (n) 1 3 1
Hiperglisemi (K$>200 mg dL-1) (n) 4 2 3
KPB sonrasi inotropik ajan

Dopamin (n) 3 2 3
Dopamin + Dobutamin (n) 1 1 0

KPB: kardiyopulmoner baypas, KS: kan gekeri.

reklidir 419, DM'li olgularin koroner cerrahisinde
ozellikle perioperatif dénemde kan sekerinin 125-
200 mg dL-! arasinda tutulmasi onerilmektedir (9.
Wahab ve ark. (15 tarafindan yapilan bir ¢alismada,
akut MI'li 1.664 hastada hipergliseminin etkileri in-
celenmis ve kan sekeri diizeyi 198 mg dL-1'den yiik-
sek hastalarda hastanede kalig ve 1 yillik 6liim oran-
larinda artis saptanmigtir. DM'li hastalarda kan seke-
ri regiilasyonunun mortalite ve morbidite iizerine et-
kilerini aragtiran ve bu calismaya paralel sonuglar
bildiren birgok ¢aligma mevcuttur (4:16-19),

Norhammar ve ark. (16) akut MI'l hastalarda yiiksel-
mis serum glukoz degerlerini yeni bir MI ve konjes-
tif kalp yetersizligi gelismesi icin risk faktorii olarak
saptad1. Iwakura ve ark. (17) akut koroner sendromlu
hastalarda kan glukoz degeri yiiksekliginin daha faz-
la infarktiis, azalmis kontraktilite ve daha az reper-
flizyonla paralel seyrettigini bildirdi. Furnary ve ark.
(18) ise, on dort yillik periyotta KABG olan DM'li
hastalar1 incelemis olup, perioperatif periyotta siirek-
li insiilin infiizyonu alan hastalarda, aralikli subkutan
insiilin kullanan hastalara gore daha az 6liim olayla-
riyla karsilasildigint gosterdi.

Lazar ve ark. “) KABG uygulanan DM'li olgularda
modifiye GIK kullanimui ile subkutan insiilin kullani-
mim karsilastirmustir. GIK kullanilan grupta; artmus
endotelyal fonksiyon, azalmig vaskiiler enflamasyon
ve tromboz gozlenmistir. Kullanilan bu GiK soliis-
yonu ile reperfiizyon hasarindaki degisme; iskemik
miyokardin revaskiilarizasyonunda etkili olma nede-
nini aciklamaktadir. Operasyondan sonraki iki yil
icinde GIK kullanilan olgularda azalan 6liim oranla-
r1 gozlenmistir. Benzer bir hayatta kalma orani akut
MI boyunca insiilin infiizyonu kullanilan DIGAMI

Ekstiibasyon siiresi (saat) 8.3+2.7 8.1£1.7 8.4+3.8
YBU'de kalis siiresi (saat) 79.3+38.0 72.7£31.7 75.4+50.6
Hastanede kalis siiresi (giin) 8.1+1.9 7.5+2.1 7.7£2.3
Komplikasyonlar

Inotropik ajan (n) 2 2 1
Aritmi (n) 0 1 1
Hiperglisemi (K$>200 mg dL-b (n) 4 2 2

YBU: yogun bakim iinitesi, KS: kan sekeri.

caligmasinda da gozlenmistir (19),

Beta blokerler (ozellikle propranolol) genel olarak
diyabetik hastalarda siklikla kullanilmasi 6nerilen bir
ajan degildir. Orta ve uzun etkili beta bloker ilaglarin
DMl hastalarda kullanimi, olusan yan etkilerin ca-
buk sonlanamamasindan ve hipoglisemiye yatkinlik
olusturmalarindan dolay1 dnerilmemektedir. Esmolo-
lun p1-kardiyoselektif bir ila¢ olmasi, etkisinin hizlt
baglayip (2 dk.) eliminasyon yar1 dmriiniin kisa (9
dk.) olmasi ve ilacin sonlandirilmasindan sonra etki-
sinin 30 dakikaya kadar sona ermesi kardiyak prob-
lemi olan hastalarda esmolol kullanimint daha uygun
hale getirmistir (14.20.21),

Tip II DM'li hastalarda hipomagnezemi, kismen gli-
koziiri ve iiriner magnezyum atilimi sonucu sik gorii-
lebilir 1D, Magnezyum eksikligi, insiilin reseptorle-
rindeki tirozin kinazi inhibe ederek, insiilin etkisinde
azalma ve insiilin rezistansma neden olabilir (!, Hi-
pomagnezemi KABG cerrahisi geciren olgularda
yaygin olarak goriilmekte olup, postoperatif aritmi
riskini de arttirmaktadir (22). Tiim bu nedenler; DM'li
olgularin kardiyak cerrahisinde hipomagnezemi go-
riilme insidansini arttirir ve buna bagli olarak peri-
operatif donemde kan sekeri regiilasyonunu zorlasti-
rir (23). Ayrica, koroner cerrahide magnezyum kulla-
nimu ile postoperatif atrial tagikardi insidansinin dii-
stiriildiigii de gosterilmistir 24, Calismamizda mag-
nezyum kullanilan gruptaki GIK tiiketimindeki dii-
siis plasebo grubuna gore belirgindi, ancak bu diisiis
ozellikle erken postoperatif donemde esmolol kulla-
nilan grupta daha yiiksekti.

Sonug olarak, tip I DM'li olgularin koroner arter cer-
rahisinde, esmolol ve magnezyum kullaniminin kan
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sekeri regiilasyonu igin kullanilan GIK miktarin
azalttig1 ve bu azalmanin 6zellikle erken postoperatif
donemde esmolol kullaniminda daha belirgin oldugu
kanisina varildi.
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Klinik Calisma

Kot Sol Ventrikiil Fonksiyonlu Hastalarda
Levosimendanin Kardiyopulmoner Baypastan
Ayrilma ve Erken Donem Hemodinamik
Parametreler Uzerine Etkileri |

Tiliin OZTURK #, Hayrettin SIRIN **, Verda TOPRAK *#* | Yasemin ERTAN 3,

Mustafa CERRAHOGLU ###

OZET

Calismamizda, levosimendamin elektif koroner arter
baypas grefileme (KABG) cerrahisi uygulanan kétii sol
ventrikiil fonksiyonlu olgularda kardiyopulmonar
baypas (KPB)'dan ayridma ve erken postoperatif dé-
nemde, hemodinamik parametreler iizerine etkileri de-
Zerlendirildi.

Elektif olarak KABG cerrahisi wygulanan, ejeksiyon
Jraksiyonu <% 30 olan, on sekiz olgunun verileri ret-
rospektif kaydedildi. Olgulardan sekizinde (Grup L)
aortik kros klempin (KK) kalkmasvyla birlikte levosi-
mendan 6 pug kg dozda 10 dk. siireli bolus infiizyonu
ve bunu takiben 0.1 pg kg'! dk-! idame infiizyon seklin-
de uygulandi. Olgularin, KPB'den ayrilma ve erken
postoperatif donemdeki hemodinamik parametreleri,
dopamin, dobutamin ve adrenalin kullanilan diger on
olgu (Grup K) ile karglastrddi. KI, kros klempin
kalkmast sonrast 1. ve 6. saatlerde her iki grupta da
baslangi¢ degerine gore anlamli daha vyiiksekti
(p<0.05). 1. ve 6. saatlerde Grup K'ye gore Grup L'de,
KI anlamli olarak daha yiiksek, SVRI ve PVRI ise an-
lamly olarak daha diisiiktii (p<0.001).

Sonug olarak, elektif KABG cerrahisi gegiren sol ven-
trikiil fonksiyonlar: kétii olgularda, KPB'den ayrilma
ve erken postoperaiif donemde levosimendan, sistemik
ve pulmoner vaskiiler rezistansta artisa yol agmadan
Ki'yi daha fazla arturarak olumlu hemodinamik ya-
rarlar saglamaktadur.

* Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yrd. Dog. Dr.

#* Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Prof. Dr.

##% Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Dog. Dr.

###% Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Uzmanlik Ogrencisi
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sunulmustur.

Anahtar kelimeler: levosimendan, kardiyopulmoner
baypas, kétii sol ventrikiil
fonksiyonu

SUMMARY

The Effect of Levosimendan on Weaning from Cardi-
opulmonary Bypass and Early Hemodynamic Para-
meters in Patients with Compromised Left Ventricular
Function

In this study we determined the effects of levosimendan
on hemodynamic parameters during weaning from
cardiopulmonary bypass (CPB) and in the early posto-
perative period in patients with compromised left ven-
tricular function.

Charts of 18 patients with an ejection fraction of <30 %
who underwent elective coronary artery bypass
(CABG) surgery were reviewed. Eight (Group L) had
received a loading dose of levosimendan (6 pg kg!) wit-
hin 10 minutes after removal of the cross clamp, follo-
wed by an infusion (0.1 mcg kg™l min!). Control pati-
ents (n=10, Group C) received dopamine, dobutamine
or adrenaline. Hemodynamic parameters during the
early postoperative period were compared.

Cardiac index (CI) was significantly higher than base-
line in both groups at one and six hours after removal
of the cross clamp (p<0.05). CI was significantly grea-
ter, and SVRI and PVRI were significantly lower, in
Group L at both one and six hours (p<0.001).

In conclusion, the use of levosimendan was associated
with more favourable hemodynamic effects in patients
with compromised left ventricular function during
weaning from CPB and in the early postoperative peri-
od after CABG surgery.

Key words: levosimendan, cardiopulmonary bypass,
compromised left veniricular function
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GIRIS

Kalp cerrahisinde miyokard korunmasi yontemlerin-
de saglanan bir¢ok gelismelere ragmen, 6zellikle sol
ventrikiil fonksiyonu bozulmus olgularda kardiyo-
plejik arest sonrasinda miyokardin kontraktil giicleri-
ni arttirmak amaci ile inotropik ajan gereksinimi or-
taya ¢cikmaktadir. Bu olgularda, erken postoperatif
donemlerde gelisebilen diisiik debi sendromu nede-
niyle ayrica intraaortik balon pompasi ve/veya ven-
trikiil destek araclar1 da kullanilabilmektedir (1-3),

Bu donemlerde sik kullanilan adrenerjik inotropik
ajanlar, hiicre i¢i kalsiyumu arttirarak inotropik etki
saglamakta, ancak miyokardin oksijen tiiketimini de
artirmaktadir. Diger destek araclarinin kullanimu ise,
invaziv girisimler gerektirmekte ve yiiksek maliyet-
ler ortaya cikarmaktadir (2:3),

Levosimendan, miyokardiyumda troponin C' ye bag-
lanarak kalsiyum duyarligini yiikselten ve miyokar-
din oksijen tiiketimini artirmaksizin inotropik etki
gosteren vazodilator ve kardiyoprotektif bir ajandir
). Bu ozellikleri ile levosimendan'm kalp cerrahi-
sinde kullanimi 6nem kazanmaktadir.

Bu calismanin amaci, levosimendanin elektif koro-
ner cerrahi uygulanan kétii sol ventrikiil fonksiyonlu
olgularda kardiyopulmonar baypas (KPB)'dan ayril-
ma ve erken postoperatif donemdeki hemodinamik
parametreler iizerindeki etkilerinin degerlendirilme-
sidir.

MATARYEL ve METOD

Aralik 2005-Mayis 2006 tarihleri arasinda hastanemizde
elektif olarak koroner baypas uygulanan altmis dokuz ol-
gunun kaydedilmis verileri retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Ventrikiilografi veya ekokardiyografik olarak sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) < % 30 olan yirmi ol-
gu caligmaya alindi. Bunlardan ikisi, kayitlarinin yetersiz-
ligi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Levosimendan uygula-
nan sekiz olgu levosimendan grubunu (Grup L) ve levosi-
mendan uygulanmayan on olgu kontrol grubunu (Grup K)
olusturdu. Levosimendan kullanilan olgularin KPB'den ay-
rilmada yiiksek doz adrenerjik inotrop gereksinimi goster-
mesi beklenen kronik iskemik miyokardiyumlu (gegirilmig
miyokard infarktiisii, preoperatif yakin donemde inotropik
ajan kullanimi dykiisii olan) olgular oldugu izlendi.

Olgular, operasyondan 2 saat oncesi 10 mg oral diazepam

(Diazem, Deva) ile premedike edilmisti. Uygulanan anes-
tezi yonetimi her iki grupta da ayniydi. Olgularda, 2 mg.IV
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midazolam (Dormicum, Roche), 3-5 ng kg1 IV fentanil
(Fentanyl, Janssen-Dogu) ile etomidat (Etomidat, Braun)
titre edilerek anestezi indiiksiyonu saglanmisti. Kas gevse-
mesi 0.02 mg kg'! vekiironyum (Norcuron, Organon) ile
saglanmugti. Idame, 5-10 pg kg-! saat-! fentanil infiizyonu
ve % 50 0, + hava icerisinde % 0,5-2 konsantrasyonda so-
lutulan sevofluran (Sevorane, Abbott) ile stirdiiriilmiistii.
Hemodinamik 6l¢iimler, anestezi indiiksiyonu sonrast taki-
lan pulmoner arter kateteri araciligi ile termodiliisyon yon-
temi kullanilanilarak elde edilmisti.

Operasyonlar KPB esliginde uygulanmis, sol 6n inen koro-
ner arter revaskiilarizasyonunda sol internal torasik arter,
digerleri i¢in safen ven grefti kullanilmisti. Miyokard ko-
runmasinda soguk kan kardiyoplejisi ve topikal hipotermi
uygulanmisti.

Grup L'de olgulara, kros klemp kaldirilmasi ile birlikte 6
pg kg'! dozda levosimendan (Simdax, Abbott) 10 dk. siire-
li bolus olarak verilmisti. Bunu takiben 0.1 pg kg-! dk-!
hizda idame infiizyon uygulanmisti. Tiim olgular 2 pg kg-!
dk-! dopamin (Dopamine, Fresenius Kabi) infiizyonu al-
miglardi. Ortalama arter kan basimci (OAB)'nin <60 mmHg
oldugu olgularda dopamin dozu artirilmisti. KPB'den ayri-
lista, yeterli reperfiizyon siiresi icinde OAB <60 mmHg,
pulmoner kapiller wedge basinc1 (PCWP) 218 mmHg olan
olgulara adrenerjik inotropik ajanlar ilave edilmisti. Grup
K'de ise, KPB'den ayrilisda yalnizca adrenerjik inotropik
ajanlar uygulanmusti. Sistemik vaskiiler rezistans (SVR)'nin
(OABX80/pompa akimi) diisiik oldugu olgularda dopa-
min, kotii ejeksiyonla beraber dolus basinglarinda yiiksel-
menin oldugu (PCWP = 18 mmHg, santral ventz basing
(SVB) >15 mmHg) sistolik fonsiyonu bozuk olgularda do-
butamin (Konsantre dobutamin ¢6zeltisi, Abbott) ve adre-
nalin (Adrenalin, Drogsan) infiizyonu eklenmisti. Olgular-
da kros klempin kaldirilmasiyla birlikte rutin olarak 100
mg lidokain (Aritmal, Biosel) intravenoz bolus olarak ve-
rilmis, ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon izlenen olgu-
larda 50 mg dozlarla tekrarlanmisti. Inotrop kullanimiyla
birlikte goriilen ve lidokain boluslarma direngli tagiaritmi-
lerde 300 mg yiiklemeyi takiben 8 mg kg-! saat-! dozda 24
saatlik amiodaron (Cordarone, Sanofi) infiizyonuna bas-
lanmugt1.

Postoperatif donemde hemodinamik stabilite saglandigin-
da inotropik ajanlarin dozlar azaltilarak kesilmisti.

Olgularin yas, cinsiyet, viicut, yiizey alani, preoperatif
ozellikleri, ejeksiyon fraksiyonlari, uygulanan anestezi
yontemi, operasyon siiresi, kros klemp (KK) ve toplam
perfiizyon siiresi, kullanilan greft sayisi, KPB'den ayrilma
sirasinda kisi basina kullanilan antiaritmik ve inotropik
ajanlarin miktari, indiiksiyon sonrasi 6l¢iilen baglangi¢ ve
krosklemp kaldirildiktan sonra 1. saat ve 6. saatlerdeki he-
modinamik parametreleri [kalp atim hizi; (KAH), OAB,
kardiyak indeks; (Ki), SVRI, pulmonar vaskiiler rezistans
indeks; (PVRI)] kaydedilerek karsilastirildi.

Istatistiksel degerlendirme Statistica for Windows® v5.1
(StatSoft Inc.) programut ile yapildi. Parametrik degerler or-
talama ve standart sapma olarak verildi. Sudent's t test,
ANOVA ve X2 testleri analiz i¢in kullanildi, p<0.05 dege-
ri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Gruplar arasinda ortalama yas, cinsiyet, viicut yiizey
alani, ejeksiyon fraksiyonu, kullanilan greft sayisi,
operasyon siiresi, kros klemp ve toplam perfiizyon
siiresi bakimindan anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 1 ve 2). Grup L'de ortalama 446+38
dk. siireyle kisi basma 2.28+0.35 mg (maksimum
2.9, minimum 1.66 mg) levosimendan kullanilmusti.
Kullanilan adrenerjik inotropik ajan miktarlari bu
grupta anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0.05).
Uygulanan lidokain dozu gruplarda benzer idi (Tab-
lo 2). Her iki grupta da tiim olgularin ilk girisimde
basar1 ile KPB'den ayrildig1 gozlendi. Kontrol gru-
bunda iki olguda direngli tasiaritmiler izlenmesi ne-
deniyle amiodaron infiizyonu kullanildig1 izlendi. Tki

Tablo 1. Hastalara ve cerrahiye ait 6zellikler (Ortalama+SD).

Kontrol Levosimendan

Grubu Grubu

Olgu sayis1 (Erkek/Kadin) 10 (9/1) 8 (7/1)
Yas (y11+SD) 67.0£8.9 61.3£8.6
VYA (m?) 1.940.1 1.8+0.6
Preoperatif EF 26.5£5.2 26.8+4.5
Greftleme sayist 2.7+0.5 2.810.4
Diabetes Mellitus (n) 3 2
Hipertansiyon (n) 6 4
KOAH (n) 3 1
Gegirilmis M (n) 3 6
Gegirilmis PTCA (n) 1 2
Preop inotrop kullanimi (n) 0 1
Gegirilmis kardiyak cerrahi (n) 0 0

VYA = viicut yiizey alani; EF = ejeksiyon fraksiyonu; KABG = ko-
roner arter baypas greft; PTCA = perkiitan transdermal koroner
anjioplasti; MI = miyokard infarktiisii KOAH = kronik obstriiktif
akciger hastalig.

Tablo 2. Kardiyopulmoner baypas sirasindaki intraoperatif
veriler (OrtalamazSD).

Kontrol Levosimendan

Grubu Grubu
Anestezi siiresi (saat) 5.84+0.48 6.25+0.84
Kros klemp siiresi (dk.) 59+18 64#14
KPB siiresi (dk.) 96£17 92434
Operasyon siiresi (dk.) 296146 310451

Inotrop gereksinimi (hasta bagina)

Dopamin (mg) 140.70£14.07 84.00+14.75%*

Dobutamin (mg) 176.00£18.09 72.00£9.8**
Adrenalin (mg) 0.850.7 0.35+0.7*
Levosimendan (mg) - 2.25+0.35
Antiaritmik gereksinimi

Lidokain (mg) 140.0+45.54

Amiodaron (mg) 545.54+46.76 150.0£59.76

* p<0.05 Gruplar arasi karsilastirma
** p<0.001 Gruplar arast karsilastirma
KPB = kardiyopulmonar baypas.

Tablo 2. Kardiyopulmoner baypas sirasindaki intraoperatif
veriler (OrtalamaxSD).

Kontrol Levosimendan
Grubu Grubu
KAH (vuru dk-1)
Baslangic 73.0£6.0 69.0£7.6
1. saat 102.08.4%* 88.7+4.9"
6. saat 99.6+8.9% 89.0£5.7"
OAB (mmHg)
Baglangi¢ 77.30+5.9 77.1248.0
1. saat 68.10+1.66 65.74+4.46
6. saat 69.00+1.76 65.5116.16
Ki (L dk-! m-2)
Baslangi¢ 1.840.1 1.7+0.3
1. saat 2.3+0.1% 3.120.4%#
6. saat 2.3+0.2% 3.440.9%#

SVRI (dyn-sn-cm™> m-2)

Baslangi¢ 3160.00£177.50  3020.87+£106.31
1. saat 3296.30£196.71  813.13£95.42""#
6. saat 3204.20+116.26  756.25+11.08™%#

PVRI (dyn—sn—cm‘5 m2)

Basglangi¢ 154.10+46.41 177.87+77.64
1. saat 562.81+103.23%  218.51+26.21""
6. saat 513.90£64.53%  245.62+58.63™*

# p<0.05 Grup i¢i karsilagtirma, baslangi¢ degerlerine gore.

* p<0.05 Gruplar arasi karsilastirma

** p<0.001 Gruplar arasi karsilastirma

OAB= ortalama arter basinci, Ki= kardiyak indeks, SVRI= sistemik
vaskiiler rezistans indeks, PVRI= pulmoner vaskiiler rezistans indeks.

olguda ise, levosimendan infiizyonun 4. ve 6. saatin-
de dopaminin arttirilan dozlar ile diizelmeyen hipo-
tansiyon gelismesi nedeni ile levosimendan kesilerek
dopamin, dobutamin ve adrenalin ile devam edildigi
saptand1.

Hemodinamik veriler karsilastirildiginda, KAH,
OAB, Ki, SVRI ve PVRI baglangi¢ degerleri gruplar
arasinda benzerdi (p>0.05). KAH, grup i¢i baslangig
degerine gore karsilastirildiginda Grup L'de 1. ve 6.
saatlerde istatistiki olarak anlamli olmayan artiglar
varken, Grup K'de istatistiki olarak anlaml1 artig sap-
tand1 (p<0.05). Grup K ile karsilastirildiginda Grup
L'de, 1. ve 6. saatlerde, KAH anlamli olarak daha dii-
stiktli (her ikisi icin p<0.05). OAB ise 1. ve 6. saat-
lerde hem grup ici, hem de gruplar arasi karsilastir-
mada istatistiki olarak anlamli farklilik gostermedi.
Grup ici karsilastirmada Ki, hem 1., hem de 6. saat-
lerde her iki grupta da baslangi¢ degerine gore an-
laml yiiksekti (tiimii icin p<0.05). Gruplar aras: kar-
stlagtirmada da K1, hem 1., hem de 6. saatlerde Grup
K'ye gore Grup L'de anlamli yiiksek bulundu (her
ikisi i¢cin p<0.001). SVRI, baslangic degerlerine gore
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grup i¢i karsilastirmada Grup K'de fark yokken,
Grup L'de hem 1., hem de 6. saatte anlaml diisiik-
tii(her ikisi ici p<0.05). SVRI'nin gruplar arasi kars1-
lastirmasinda ise, yine hem 1., hem de 6. saatlerde
Grup L'de anlamli olarak diisiik bulundu (her ikisi
i¢in p<0.001). PVRI, grup ici baslangi¢c degerlerine
gore karsilastirildiginda, Grup L'de anlamli fark yok-
ken, Grup K'de anlamli yiiksek bulundu (her ikisi
icin p<0.05). PVRI gruplar arasi karsilastirildiginda
hem 1., hem de 6. saatlerde Grup L'de anlamli diigiik
bulundu (her ikisi i¢cin p<0.001) (Tablo 3).

TARTISMA

KPB'den ayrilma sirasinda, onceden gecirilmis mi-
yokardiyal hasar nedeni ile veya KPB sirasinda uy-
gulanan cerrahi islemin yetersizligine veya reperfiiz-
yon hasarina bagli olarak miyokardin kontraktil giic-
leri siklikla deprese olmaktadir (5. Boyle durumlar-
da KPB'den ayrilmay1 kolaylastirmak ve yeterli kar-
diyak debiyi siirdiirmek i¢in inotropik ajanlarin kul-
lanimina gerek duyulmaktadir.

KPB sonrasi kardiyak cerrahi hastalarinda, iilkemiz-
de en yaygin kullanilan pozitif inotropik ajanlar do-
pamin, dobutamin, adrenalin ve noradrenalin gibi be-
ta adrenerjik ajanlardir.

Levosimendan, kronik kalp yetersizliginin akut atak-
larinda siklikla kullanilmasina karsin kardiyak cerra-
hide kullanim1 nispeden yenidir (6:7:8), KPB'den ¢1-
kista hangi inotropik ajanin segilecegi, karsi karsiya
olunan hemodinamik probleme baglidir. Derin vazo-
dilatasyon ile birlikte deprese olmus miyokardin var-
11 hem pozitif inotrop, hem vazopressor etkili bir
ila¢c gerektirirken, vazokonstriiksiyonun 6n planda
oldugu diisiiniilen hastada vazodilatator etkili diger
ajanlardan da yararlanilmaktadir ®,

Adrenalin ve dopamin, alfa, betal, ve beta2 aktivite-
leri ile miks agonist 6zelliktedirler. Dobutamin ise,
periferik rezistansi degistirmeksizin daha selektif be-
tal agonist 6zellige sahiptir. Dobutamin ve dopamin
2,5, 5.0 ve 10.0 pg kg-! dk-! dozlari ile KI ve SVI'yi
artirmaktadirlar. Her iki ilag da 5.0 ve 10.0 pg kg'!
dk-! dozlarinda SVR ve PVR'yi diisiirmektedirler.
Ancak, dopamin, dobutaminden daha diisiik dozda
KI ve SV'de esit artig saglamaktadir (9. Salomon ve
ark. (10), dobutaminin dopaminden daha yiiksek KI
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sagladigin1 ve diger hemodinamik farkliliklarin ¢cok
kiiciik oldugunu gostermistir. Dobutamin, KAH'n1 da
arttirarak Ki'yi arttirmaktadir (1D, Calismamizda da;
Grup K'da adrenerjik inotroplar dnceki caligmalarla
uyumlu olarak Ki, SVRI ve PVRI'yi baslangic deger-
lerine gore anlamli olarak arttirmistir. Adrenerjik
inotroplar, kontraktilite iizerine bu olumlu etkilerine
karsin, miyokardin oksijen tiiketimini arttirmakta,

aritmi ve iskemi gibi istenmeyen sonuglara yol aga-
bilmektedir (12.13),

Kalbin kasilmasi aktin ve miyozin proteinlerinin et-
kilesmesi sonucu kimyasal enerjinin (ATP formun-
dan) mekanik enerjiye doniisiimii ile olusmaktadir.
Kalp kasinda inotropik etki temel olarak hiicre ici
Ca™™ aracihig: ile saglanmaktadir (14). Levosimen-
dan, kontraktil elemanlarin Ca™ ya duyarhiligini ar-
tirarak inotropik etki olusturuken, adrenerjik ajanlar
hiicre ici Ca*™ miktarim yiikseltmektedir (15). Levo-
simendan, bu etki mekanizmasi ile diger inotroplarin
tersine miyokardin oksijen tiiketimini artirmamakta
ve aritmilere neden olmamaktadir (16-19). Calisma-
mizda, levosimendan grubu olgularda farmakolojik
miidehaleyi gerektirecek KAH artis1 ve aritmi izlen-
memigtir. Kontrol grubu olgularindan ikisinde ise,
uzun siireli antiaritmik (amiodaron) infiizyonu ge-
rektiren tagiaritmiler izlenmistir.

Levosimendanin kalp cerrahisinde peroperatif kulla-
nimu ile ilgili deneyimler sinirlidir ve onerilen kulla-
mm sekilleri farkliliklar gostermektedir. Siirila-Wa-
ris ve ark. 20 yiiksek perioperatif riskli olgularda
yapmis olduklari bir calismada, preoperatif levosi-
mendan uygulanmakta olan olgular ile KPB'den ad-
renerjik inotroplarla ¢ikista zorluk yasanan ve bu ne-
denle levosimendan kullanilan olgulart karsilastir-
diklarinda; levosimendanin her iki kullamim ile de
KPB'den ayrilmay: kolaylastirdigini, Ki'yi artirdigini
ve SVRI'yi diisiirdiigiinii bildirmistir. Benzer olarak,
Lilleberg ve ark. (19, normal kardiyak performansh
olgularda, KPB'den ayrilmadan 15 dakika once uy-
guladiklart 5 dakika siireli tek doz bolus levosimen-
danin, miyokardin laktat, piirivat ve glukoz kullani-
mini degistirmeden Ki'yi artirdigini, SVR'yi disiir-
diigiinii saptamustir.

Olgularimizda ise, levosimendan infiizyonuna, kros
klempin kaldirilmastyla birlikte baglanmigtir. Bunun-
la, reperfiizyon donemi i¢inde levosimendanin sarko-
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lemmal ve mitokondriyal ATP duyarli K* kanallari-
n1 aktive ederek miyokard iskemisini 6nleyici ve mi-
yokardi koruyucu ozelliginden yararlanilabilecegi
diistiniilmiistiir (1.4), Her iki grupta da tiim olgulari-
miz ilk girisimde basart ile KPB'den ayrilmigtir. Bu-
na ek olarak, levosimendanin, kontrol grubu ile kar-
silastirildiginda infiizyonun 1. ve 6. saatlerinde an-
lamli olarak Ki'yi artirdigi, SVRI'yi ve PVRI'yi ise
diistirdiigii izlenmistir.

Adrenerjik inotropik ajanlar, genel olarak, periferik
vaskiiler yataktaki alfa resopterlerin uyarilmasi ile
vazonstriiksiyon, beta 2 resoptorlerin uyarilmasi ise
vazodilatasyona neden olurken levosimendan, ATP
duyarl potasyum kanallar1 iizerine etki ederek koro-
ner ve sistemik vazodilatasyon olusturmaktadir. Le-
vosimendanin bu hipotansif yan etkisi, yeterli sivi
replasmani sonrast siklikla noradrenalin ve/veya ad-
renalin gibi vazoaktif maddelerin birlikte kullanimi-
m gerektirmektedir (28:18). Calismamizda, levosi-
mendan grubunda iki olguda infiizyonun 4. ve 6. sa-
attinde dopamin infiizyonuna ragmen, hipotansiyon
(OAB <60) diizelmemigtir. Bu durum levosimen-
dan'n kesilmesi ve adrenalin infiizyonunun eklen-
mesi ile diizelmistir.

Levosimendan'in metaboliti OR-1898, bir avantaj
olarak ilacin kesilmesi sonrasi da uzun siireli inotro-
pik ve vazodilatator etkisinin devam etmesini sagla-
maktadir. Bu durum ek inotroplarin kullanim siirele-
rinin kisalmasmi saglamaktadir 21, Caligmamizda
da, levosimendanin, adrenerjik inotroplarin kullanim
dozlarini azalttig1 izlenmistir.

Calismamizda, Grup K'de, kullanilan adrenerjik inot-
ropik ajanlara bagh oldugunu diisiindiigiimiiz SVRI
ve PVRI yiikseklikleri dikkat cekicidir. Calismamiz-
da, PVRI ve SVRI' nin Na nitroprussid ile diisiiriildii-
§ii kontrol grubunun olmamasi sonuglarimizi sinirla-
maktadir. Ancak, bu retrospektif pilot ¢aligmamizin
amaci yeni bir inotropik ajan olan levosimendan ile
ilgili ilk sonuglarimiz hakkinda bilgi sahibi olabil-
mektir.

Sonug olarak, elektif KABG cerrahisi geciren sol
ventrikiil fonksiyonlar1 koétii olgularda, KPB' den ay-

Alindigr tarih: 16 Haziran 2006 (ilk)
7 Kasim 2006 (1. revizyondan sonra)
2 Aralik 2006 (2. revizyondan sonra)

rilma ve erken postoperatif donemde levosimenda-
nin, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistansta artiga
yol agmadan Kli'yi daha fazla arttirarak olumlu he-
modinamik yararlar sagladig: diistiniildii.
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Klinik Calisma

Acik Kalp Cerrahisinde Tromboelastografinin
Transfiizyon Karari Uzerine Etkisi

Sema KULTUFAN TURAN *, Bahar AYDINLI #, Thsan AYIK *, Seyhan YAGAR *, Dilek KAZANCI *,
Umit KARADENIZ ##*, Aysegiil 0ZGOK **%, Ozcan ERDEMLI #:###

OZET

Acik kalp cerrahisi hemostatik sistemde belirgin degi-
sikliklere neden olmaktadir. Bu degisikliklerin bilinme-
st ve dikkatli monitorizasyonu kan ve kan iiriinlerinin
transfiizyon yapimast kararu icin onemlidir. Bu ¢alig-
madaki amacimiz, agik kalp cerrahisi hastalarinda ro-
tasyonel tromboelastografi (ROTEG) kullanimuun,
transfiizyon tedavisi tizerine etkilerini geleneksel yon-
temlerle karsilastirarak belirlemektir.

Kurk hasta, rotasyonel tromboelastografi (ROTEG)
(n=20) ve geleneksel grup (n=20) olarak ikiye ayrilds.
Bu iki grup hastayi, postoperatif transfiizyon miktar-
lary, yapuan transfiizyon tiirii ve postoperatif drenaj
bakuundan karsilasturdik.

Transfiizyon miktarlar: (transfiizyon yapulan tiim kan
tiriinii miktart) ve drenaj miktarlary her iki grup has-
tada benzerdi. Transfiizyon yaplan kan iiriini tiri
degerlendirildiginde, eritrosit siispansiyonu (banka
kany) transfiizyonu ROTEG grubu hastalarda daha
diigiiktii (p<0.05). Ancak, eritrosit siispansiyonu kara-
rint etkileyen asil kriter ROTEG bulgularindan daha

¢ok Hemoglobin-hematokrit parametreleriydi.

ROTEG sonuglarina gére, bir hastada spesifik hiper-
fibrinolizis, ii¢ hastada fibrin polimerizasyon bozuklu-
Zgu ve dort hastada trombosit fonksiyonlarinda bozul-
maya ait bulgular elde ettik. Ancak, bu bulgulara rag-
men, iki grup arasinda transfiizyon tiirleri (tam kan,
taze donmus plazma, trombosit siispansiyonu), trans-
fiizyon miktarlart ve drenaj miktarlar agisindan fark

bulamadik.

Sonug¢ olarak, ac¢ik kalp cerrahisi hastalarinda
ROTEG kullanimu transfiizyon tedavisini belirgin
olarak etkilemez.

Anahtar kelimeler: tromboelastografi, a¢ik kalp
cerrahisi, koagiilasyon kaskady
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SUMMARY

The Role of Rotational Thromboelastgraphy on De-
cision of Blood Transfusion in Open Heart Surgery

Open heart surgery may significantly alter patients'
haemostatic profile. Awareness and careful monitori-
zation of those haemostatic changes is essential for ap-
propriate blood and blood product transfusion decisi-
on. In this study we aimed to investigate the effect of
rotational thromboelastopraphy (ROTEG) utilization
on transfusion management in open heart surgery pa-
tients comparing with conventional methods. 40 pati-
ents were assigned in to two groups, ROTEG group
(n=20) and conventional group (n=20). We compared
these two groups of patients, on the basis of postopera-
tive transfusion amount, transfusion type and amount
of postoperative drainage.

Amount of transfusion (all blood products that were
transfused) and drainage were similar in both groups.
When the type of transfusion is considered, transfused
erythrocyte suspension was lower in ROTEG group of
patients. However packed red cell suspension transfu-
sion decision was mainly dependent on hemoglobin-he-
matocrit parameters rather than ROTEG results.

According to ROTEG results we observed specific
hyperfibrinolysis pattern in one patient, fibrin polyme-
rization impairment in three patients and platelet func-
tion impairment in four patients. Despite those results,
the amount of transfusion, transfusion type (whole blo-
od, fresh frozen plasma, trombocyte suspension), and
amount of drainage were not different between two

groups.

We conclude that utilization of ROTEG do not alter the
transfusion management significantly in open heart
surgery.

Key words: thromboelastgraphy, open heart surgery,
coagulation cascade

GIRIS

Acik kalp cerrahisi ve ekstrakorporal dolagimin he-
mostatik sistemde meydana getirdigi degisikliklerin
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intraoperatif ve postoperatif donemde izlenmesi ve
degerlendirilmesi, kan ve kan {irtinlerinin transfiizyo-
nunun yonlendirilmesi acisindan énem tasir (1.,

Acik kalp cerrahisi sirasinda hemostatik sistemin
monitorizasyonu amactyla 19601 yillarda kullanima
giren aktive edilmis pihtilasma zamani (activated co-
agulation time-ACT) hasta bas1 kullanim kolaylig1 ve
hizli cevap vermesi nedeniyle giiniimiizde halen kul-
lanilmaktadir. Ancak, koagiilasyon durumu hakkinda
kisitlt bilgi verdiginden yeni monitorizasyon teknik-
leri arastirilmaktadir (2), Bu amagla Sonoclot, Hep-
con, trombosit fonksiyon analizorii (platelet function
analyzer- PFA) 100 ve tromboelastografi (TEG) gibi
daha ayrintili bilgi verebilen monitorizasyon teknik-
leri gelistirilmigtir G-4.5).

TEG, pihtilagma sisteminin tiim elemanlarint deger-
lendirmek icin kullanilan kan vizkosite izlem yonte-
midir. TEG ile fibrin olusum hiz1 (r), pitht1 olusma za-
mant (k), maksimum ptht1 kuvveti (maximum ampli-
tude-MA) ve sabit piht1 olusum hizi (o acis1) hakkin-
da detayh bilgi sahibi olunmaktadir 4,

Bu calismada, geleneksel hemostaz takip parametre-
leri ile takip edilerek transfiizyon karari verilen grup
ile geleneksel hemostaz takip parametreleri yaninda
modifiye koagiilasyon analiz monitorii (rotasyonel
tromboelastografi-ROTEG) kullanilarak transfiizyo-
na karar verilen grup arasindaki postoperatif trans-
flizyon miktarlari, yapilan transfiizyon tiirii ve hasta-
larin toplam drenajlar1 arasindaki iligkinin gosteril-
mesi amaclandi.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi'nde koroner ve
kapak hastalig1 nedeniyle operasyon endikasyonu konulan,
yas ortalamasi 53.2 (18-78) y1l olan otuz altis1 erkek, dordii
kadin, toplam kirk olguda yapildi. Calisma Helsinki Dek-
larasyonu'na gore dizayn edildi ve etik komiteden onay
alindi. Calismaya katilan hastalar bir sahit esliginde yazili
ve sozlii olarak bilgilendirildi ve yazili onaylart alind.

Olgular randomize olarak yirmiser kisilik iki gruba ayrildi.

Grup 1: ROTEG cihaz ile degerlendirilerek transfiizyona
karar verilen grup.

Grup 2: Geleneksel yontemlerle takip edilerek transfiizyo-
na karar verilen grup.

Geleneksel yontemler olarak preoperatif donemde alinan
venoz kanda hemostaz parametreleri kontrolii, intraopera-
tif ACT takipleri ve postoperatif donemde hemostaz para-
metreleri, tam kan sayimi ve ek olarak ACT takipleri kas-
tedilmektedir.

Biitiin olgulara premedikasyonda, operasyondan bir gece
once diazepam (Diazem, [Deva] 10 mg peroral), operasyon
sabah1 morfin (Morfin HCI, Galen 5 mg intramiiskiiler) uy-
gulandi. indiiksiyonda; 10 pg kg-! fentanil (Fentanyl, Ab-
bott), 0.1 mg kg-! midazolam (Dormicum, Roche), 0.1 mg
kg-1 pankuronyum bromid (Pavulon, Roche) kullanildi.
Total intravendz anesteziye, fentanil 5 pg kg'! ve panku-
ronyum bromid 0.02 mg kg-! 45 dakika araliklarla santral
vendz yoldan uygulanarak devam edildi. Heparin, cerrahi
ekiple baglantil1 bir sekilde operasyon bagladiktan sonra ve
aortik kaniilasyondan once santral venoz yoldan uygulan-
di. Grup 1'deki olgulardan, operasyonun baslangicinda,
protamin uygulandiktan 15 dk. sonra ve yogun bakimda bi-
rinci saatte, ACT ve ROTEG degerleri i¢in kan 6rnekleri
alindi. Grup 2'de yine ayn1 zamanlarda ACT igin kan 0r-
nekleri alindi.

Her iki grupta yas, cinsiyet, preoperatif hemostaz degerle-
ri (protrombin zamani [PT], parsiyel tromboblastin zamani
[PTT] ve trombosit sayist), operasyon 6zellikleri, ek hasta-
liklarmin (hematolojik problemler) varligi, postoperatif
kan kaybu, transfiize edilen taze tam kan, bankada bir hat-
tadan uzun siire bekletilmis tam kan, trombosit siispansiyo-
nu ve taze donmus plazma miktarlari kaydedildi.

Elde edilen veriler Windows 2000 igletim sistemi altinda
caligan SPSS 10.01 ortaminda istatisitksel olarak degerlen-
dirildi. Capraz tablolarda kikare (chi-square); 6l¢timle be-
lirlenmis degiskenlerin ikili grup ortalamalar1 parametrik
verilerde Student's t, non-parametrik verilerde Mann-Whit-
ney U, 3 ve daha ¢ok grubun ortalamari parametrik veriler-
de ANOVA, non-parametrik verilerde Kruskal-Wallis test-
le; ayni grup icinde 4 farkli zamandaki degisimler fried-
man testi ile karsilastirildi. ANOVA, Kruskal Wallis ve
Friedman testleri sonrasi fark bulundugunda farkin hangi
ikiliden kaynaklandig1 Posthoc ¢oklu karsilagirima testi ile
aragtirildi. Olgiimle belirlenen degiskenlerin kendi arala-
rinda korelasyon gosterip gostermedigi parametrik veriler-
de Pierson korelasyon ve non-parametrik verilerde Spear-
man's testleri ile degerlendirildi. Biitiin testlerde p<0.05 is-
tatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin yas ve cinsiyet ozellikleri, ek hastalik bu-
lunmasi, operasyon tipi ve postoperatif drenajlarini
bildiren bilgiler Tablo 1'de gosterilmektedir. Gruplar
arasinda yas, cinsiyet, ek hastalik, operasyon cinsi ve
postoperatif kanama miktar1 agisindan istatistiksel
olarak fark saptanmadi (Tablo 1).

Her iki grupta kan ve kan iiriinlerinin transfiizyonu
standart bir protokole gére uygulandi. Bu protokole
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Tablo 1. Hastalar yas ve cinsiyet ozellikleri, ek hastalik bu-
lunmasi, operasyon tipi ve postoperatif drenajlari.

Grupl Grup2 p
(n=20) (n=20)

Ortalama yas (y1l) 51.4 55.1 0.385
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 18/2 18/2 1.000
Ek hastalik bulunmasi (n) 9 5 0.185
Operasyon (Koroner/Kapak) (n) 13/7 15/5 0.490

Ortalama postoperatif kanama (mL)  837.5 711.1  0.581

Tablo 2. Postoperatif donemde taze tam kan, eritrosit siispan-
siiyonu, trombosit siispansiiyonu alan hasta sayis1 ve bu do-
nemde verilen ortalama taze donmus plazma miktari (iinite).

Grup1l Grup2 p

Taze kan (n) 3 5 0.422
Eritrosit stispansiiyonu (n) 7 12 0.031
Trombosit siispansiyonu (n) 1 - 1.000

Ortalama TDP-! (min-maks) (iinite) 2.8 (2-6) 2.7 (1-6) 0.403

I TDP: Taze Donmus Plazma

gore ekstrakorporal dolagim sirasinda veya sonrasin-
da hematokrit (Hct) % 20'nin altina indiginde eritro-
sit transfiizyonu yapildi. Postoperatif donemde gogiis
tiplerinden gelen drenaj miktarini (operasyondan
sonra 1 saat icinde > 400 mL veya 4 saat icinde >
1000 mL), trombosit sayisi, Het, hemoglobin (Hb),
PT, aPTT kontrol, kanamaya bagl belirti ve bulgula-
rin1 (sistolik ve diastolik arter basinci, tasikardi, san-
tral venoz basing) takip ederek uygun transfiizyon
yapildi.

Gruplar arasinda operasyon sonrasinda verilen taze
tam kan, trombosit siispansiyonu ve taze donmusg
plazma (TDP) acisindan istatistiksel olarak anlamli

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):154-159, 2006

fark saptanmadi. Ancak, Grup 2'de daha fazla kan
bankasinda bekletilen tam kan transfiizyonunun ya-
puldigi goriildii (Tablo 2).

Her iki grubun preoperatif hemostaz bilgileri (PT,
PTT ve trombosit sayisi) degerlendirildiginde PT ve
trombosit say1 ortalamalarr agisindan anlamli fark
yoktu. Buna karsin PTT Grup II'de anlamli olarak
diisiik bulundu (Tablo 3).

Her iki grupta dort farkli zamanda gruplar arasinda
ACT ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak an-
laml fark yoktu (Tablo 4).

Grup 1'de TEG sonuglart ile transfiizyon tiirii ve mik-
tarlar1 arasinda bir korelasyon saptanmadi. Grup II'de
TEG yerine ACT, hemostaz parametrelerine ve kli-
nik tabloya bakilarak transfiizyon yapildi.

Bu calismada bir hastada spesifik hiperfibrinoliziz
goriintiisiine, iic hastada fibrin polimerizasyon bo-
zukluguna ve dort hastada trombosit fonksiyonlarin-
da bozulmaya ait TEG sonuglar1 goriildii. Bu hastala-
rin preoperatif baktigimiz hemostaz parametreleri,
ACT degerleri ve TEG degerleri normaldi. Postope-
ratif donemdeki TEG degerlerinde spesifik hiperfib-
rinolizis goriilen hastada MA azalmist1 ve tedavisin-
de antifibrinolitik ajan uygulandi. Fibrin polimeri-
zasyon bozuklugu saptanan ii¢ hastaya yine antifibri-
nolitik ajan verildi. TEG sonucuna gore trombosit
fonksiyon bozuklugu gosteren dort hastanin iiciine
taze tam kan (bu hastalarda es zamanli Htc diistiklii-
§ii nedeniyle taze tam kan tercih edildi) ve birine de

Tablo 3. Hastalarin preoperatif hemostaz bilgileri (PT, PTT ve trombosit sayisi).

Ortalama PT! (sn) (min-maks)
Ortalama PTT? (sn) (min-maks)
Ortalama trombosit sayist 103xmm-3 (min-maks)

13.1(11-18.9)
36.7 (26.9-48.2)
243.8 (100-350)

Grup 1 Grup 2 p
12.7 (11.4-15.2) 0.903
33.2 (28.2-40.4) 0.029
259.4 (132-458) 0.531

1 PT: Protrombin Zamani 2 PTT: Parsiyel Tromboplastin Zamani

Tablo 4. Hastalarin ACT* takipleri (saniye) (ortalama+SS).

ACT giris ACT heparin sonrasi ACT pompada ACT protamin sonrasi ACT yogun bakim
Grup I 161.9+263 725.3£163.4 140.8£10.8 144.5+21.1 150.1+24.2
Grup II 173.4£29.5 650.1£204.3 152.6+24.7 154.0£13.2 155.6+20.1
p 0.203 0.206 0.101 0.121

*ACT: Activated Coagulation Time
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Sekil 1. Normal TEG.

r: fibrin olusum hizi (10-14 sn)

k: pthtt olusma zamani (3-6 sn)

MA: Maksimum Pihti kuvveti (59-68)
a: sabit pthti olusumu

Sekil 2. Spesifik hiperfibrinolizis.

* MA kiigiiliir
Ted. (antifibrinolitik kullanilir)

trombosit siispansiyonu verildi (Sekil 1-4).
TARTISMA

Koroner arter baypas greft cerrahisinde koagiilasyon
kaskadi kontrol altinda tutulmalidir. Ozellikle he-
mostatik sistem ekstrakorporal dolagima girilmesi ile
birlikte bir¢cok degisime ugramaktadir. Bu degisikle-
rin sebeplerinin basinda pompa “prime” soliisyonu
ile karisan kanin hemodiliisyonu gelmektedir. Bunu
takiben, ekstrakorporal dolagimin sentetik yiizeyinin

Sekil 4. Trombosit

Sekil 3. Fibrin polimerizasyon fonksiyon bozuklugu

bozuklugu

MA kiigiiliir
Ted. (antifibrinolitik kullanilir)

neden oldugu 16kosit aktivasyonu, inflamatuar medi-
atorlerin salinimi, serbest radikallerin olusumu,
kompleman aktivasyonu, kallikrein salinimi, trom-
bosit aktivasyonu, koagiilasyon ve fibrinolitik kaska-
din aktivasyonu hemostatik degisikliklerde rol al-
maktadir (D, Preoperatif dsnemdeki hematolojik du-
rum ve intraoperatif meydana gelen bu degisikler
hem intraoperatif donemde, hem de postoperatif do-
nemde kan ve kan {iriinlerinin transfiizyonu ihtiyaci-
m belirlemektedir (©). Kan komponentlerinin trans-
fiizyonu yapilirken, transfiizyon ile birlikte gelisen
potansiyel morbidite diisiiniilmeli ve transfiizyonun

gerekli oldugunu gosteren giiclii veriler bulunmalidir
™,

Avidan ve ark. ®) yaptiklar1 ¢alismada, perioperatif
kan kaybini 6nceden belirleyebilmek i¢in rutin ko-
agiilasyon testleri ile TEG sonuglarini karsilagtirmis
ve TEG sonuclarmin rutin laboratuar testlerine (ka-
nama zamani, PT, trombosit sayis1) gore kan kaybi-
nin hesaplanmasinda basarisiz oldugunu gormiigler-
dir. Ancak, caligmacilar makalelerinde TEG'in kardi-
yopulmoner baypas (KBP) sonrasi koagiilopatilerin-
de yerinin olabilecegini fakat preopeartif olarak ko-
agiilasyon durumunu belirlemekte faydali olmadigini
belirtmiglerdir. Calismamizda postoperatif transfiiz-
yon miktarlarini ve tiirlerini belirleme acisindan erit-
rosit siispansiyonu transfiizyonu haricinde iki grup
arasinda fark saptanmadi. Ancak, Grup 1'de bir has-
tada spesifik hiperfibrinolizis, dort hastada trombosit

157



fonksiyonlarinda bozukluga ve {i¢ hastada fibrin po-
limerizasyon bozukluguna ait TEG sonuclarina rast-
lands. Iki grup arasinda eritrosit siispansiyonu trans-
flizyonu haricinde transfiizyon tiirleri ve miktarlari
acisindan fark olmasa da bireysel olgularda ortaya ¢1-
kan bu sonuglarin tedavi sekline yon verdigi goriildii.

Lesserson ve ark. ) yaptigi calismada ise, kompleks
kardiyak cerrahi gegiren olgularda, rutin transfiizyon
uygulamasi ile TEG rehberliginde transfiizyon yapi-
lan iki grup arasinda postoperatif transfiizyon miktar-
lar1 degerlendirilmis ve TEG rehberliginde transfiiz-
yon uygulanan grupta belirgin olarak daha az trans-
fiizyon yapildig1 saptanmis, kompleks kardiyak cer-
rahide transfiizyon tedavisinin TEG rehberliginde
yapilmasinin uygun olacagi belirtilmistir. Bizim ca-
lismamizda sadece kan bankasinda bekletilen eritro-
sit stispansiyonu transfiizyon miktari, TEG kullanila-
rak karar verilen grupta daha azdi. Fakat bu sonug ta-
rafimizdan TEG'in faydali oldugunu lehinde yorum-
lanmamustir. Ciinkii tam kan (kan bankasinda bekle-
tilen tam kan) transfiizyonu yapma karar1 alinirken
TEG'den ¢cok hemogram (Hb, Hct) parametreleri goz
ontinde bulundurulmustur. Bu calismada ortaya ¢i-
kan eritrosit siispansiyonu kullanim1 yoniindeki fark-
liligin nedeni, gruplardaki hasta sayisinin azligi ve
Grup 1 deki hastalarda goriilen fibrin polimerizasyon
bozuklugu oldugu diisiiniilmektedir. Fibrin polimeri-
zasyon bozuklugu belirlendiginde ise, tedavi trans-
flizyondan cok antifibrinolotik ajanlar ile yapilmasi
gerekmektedir.

Moskowitz ve ark. (10), kardiyak cerrahide kan trans-
flizyonlarna ait preoperatif ve intraoperatif risk fak-
torlerini aragtirmigtir. Eritrosit kitlesinin, operasyon
tipinin, operasyonun aciliyetinin, hastalikli damar sa-
yisinin, serum kreatinin 1.3 mg dL-!'nin altinda ol-
masinin preoperatif PT'nin preoperatif risk faktorii
oldugunu ayni zamanda KBP siiresinin, 3 veya daha
az greft sayisinin ve total kristaloid infiizyonunun en
az 2.500 mL olmasinin intraoperatif risk faktorii ol-
dugunu, saptamiglardir. Calismamizda, operasyon ti-
pinin (koroner, kapak) ve preoperatif PT'nin iki grup
arasinda transfiizyon agisindan fark yaratmadigi go-
riildii. Preoperatif PT'nin uzamig olmasi kan trans-
flizyonunu arttirmasi agisindan onemlidir ancak bi-
zim ¢alismamizda iki grup arasinda PT'lerin (normal
sinirlar icerisinde) farkli olmamasi nedeni ile, trans-
fiizyon acisindan fark gozlemedik. Preoperatif olarak
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iki grup arasinda PTT degerlerinin farkli olmasi
transfiizyon agisindan farkliliga neden olmamuistir.

Acik kalp cerrahisi sonrasi agir1 kanama, reeksplo-
rasyonun temel nedenidir ve bu durum morbidite ve
mortaliteyi arttrmaktadir (11-13), Agir1 kanamaya he-
parin etkisi, yetersiz protamin uygulamasi, hipoter-
mi, hemodilusyon, hiperfibrinolizis, koagiilasyon
faktorlerinin tiikenmesi, trombosit say1 ve fonksiyon-
larinin azalmasi neden olabilmektedir (14). Cerrahi
olmayan bir kanamanin ayirici tanisinda tiim bu ne-
denler diisiiniilmelidir. Tedavi plan1 yapilirken ampi-
rik olarak protamin veya kan komponentlerinin
transfiizyonunun yapilmas: tedavinin basarisini
olumsuz etkileyecektir. Bu nedenle hastalarin koagii-
lasyon durumunun ayrintili olarak degerlendirmesi
gerekmektedir. Degerlendirmede TEG parametreleri
oldukca yararli olmaktadir. TEG'in koagtilasyon fak-
torleri ve trombosit fonksiyonlart hakkinda bilgi ver-
mesi uygun tedavinin yapilmasina yardimci olmakta-
dir. Bu ¢alismada TEG kullanilan Grup 1'de saptanan
spesifik hiperfibrinoliziz, fibrin polimerizasyon bo-
zuklugu ve trombosit fonksiyonlarinda bozulmaya
ait TEG sonuclarma gore gereken tedavi secenekleri
uygulandi.

KPB dolagimina girilmeden 6nce heparin uygulan-
mas1 antitrombin III (AT III) aktivasyonunu saglaya-
rak piht1 olusumunu onlemektedir. Burada takip kri-
teri olarak uygulanmasi kolay bir yontem olan ACT
1960'l1 yillardan beri kullanilmaktadir. ACT'nin he-
parin uygulandiktan sonra ilk 5 dakika icinde verdigi
sonug antikoagiilasyonu gostermesi agisindan yeter-
lidir ancak takip eden siirede yeterli bir monitorizas-
yon yontemi degildir (2). Son yillarda gelistirilen bir-
cok koagiilasyon monitérii KPB'de kullanilmaya
baglamigtir 11, Bunlarin arasinda olan ROTEG daha
yaygim kullanilmaktadir (12), Bu teknik koagiilasyon
bozuklugunun hemostazin hangi kisminda meydana
geldiginin anlasilabilmesini saglamaktadir. Hastala-
rin intraoperatif ve postoperatif donemde gereksini-
mi oldugu transfiizyon tiiriiniin belirlenmesine yar-
dimc1 olmaktadir. TEG sadece transfiizyon tiiriinii
belirlemek degil, ayn1 zamanda olusan pihtinin kuv-
vetini ve stabilitesini gosterebilmesi sayesinde posto-
peratif donemde antifibrinolitik ajanlarimin kullani-
mina da yon verebilmektedir. Intraoperatif dsnemde
TEG degerleri protamin uygulandiktan sonra normal
degerlerdeyken, halen bir kanama mevcutsa bu du-
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rum cerrahi bir kanamanin varligimn isaret etmekte-
dir. Uygulanacak tedavi yaklagimina bu sekilde de
bir katki saglayabilmektedir. Ancak bu calismada
ROTEG'in eritrosit sitispansiyonu transfiizyonu hari-
cinde transfiizyon tipi ve tiiriinii degistirmedigi, sa-
dece antifibrinolitik tedaviye yardimci oldugu goriil-
dii. Bu nedenle daha fazla sayida hasta iceren calis-
malar net sonuglara ulagilmasinda faydali olacaktir.

Sonug olarak, TEG'in, eritrosit siispansiyonu trans-
flizyonu haricinde (eritrosit siispansiyonu transfiiz-
yonuna karar verilirken TEG'den ziyade hemogram
parametreleri dikkate alinir), transfiizyon kararini et-
kilemedigi goriildii. TEG gibi koagiilasyon kaskadi
hakkinda ayrintili bilgi verebilen monitorlerin, agik
kalp cerrahisi olgularinda rutin olarak kullaniminin
gerekli olup olmadigmin gosterilebilmesi igcin daha
fazla sayida ve daha genis calismalara gereksinim ol-
dugunu diisiinmekteyiz.
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Klinik Calisma

Heparine Bagh Gelisen Akut Hipotansiyonda Serum
Elektrolit ve Nitrik Oksit Duzeyleri

Hiiseyin Ilksen TOPRAK *, Zekine BEGEC *, Abdulkadir BUT *, Ebru SIZANLI **,

Nihayet BAYRAKTAR #*##¥ M. Ozcan ERSQY ####

OZET

Kardiyopulmoner baypas (KPB) ile cerrahi gegiren
hastalarda antikoagiilan olarak en sik heparin kulla-
nilmaktadur. Literatiirde, yiiksek dozda bolus verilen
heparine bagl, siddetli hipotansiyon gelistigi bildiril-
mektedir. Ancak, hipotansiyonun sebebi kesin olarak
bilinmemektedir. Calismamizin amact, bolus verilen
heparinin olusturdugu hemodinamik instabilitenin se-
rum elektrolitleri ve nitrik oksit diizeyi ile iliskisini
arastirmaktur.

Calismaya elektif koroner arter baypas greftleme plan-
lanan, heparin uygulamast sonrasinda hipotansiyon
gelisen (Grup H, n=20) (bazal ortalama arter basincin
(OAB) % 25°den fazla diismesi) ve hipotansiyon gelis-
meyen (Grup N, n=20) olmak iizere toplam kirk olgu
alindv. Standart anestezi teknigi kullanilan olgularda,
KPB i¢in heparin verilmeden hemen once ve heparin
verildikten 5 dakika sonra pH, PaO,, PaCO;, serum
elektrolitleri ve hematokrit ¢calisildi. Ayrica, eszamanh
olarak serum nitrik oksit diizeyi i¢in de kan ornekleri
alinarak stabil metabolitleri olan nitrit ve nitrat diizey-

lerine bakld.

Serum elektrolit ve nitrik oksit diizeyleri agisindan hem
heparin oncesi ve sonrasinda, hem de siddetli hipotan-
siyon gelisen grup ile gelismeyen grup arasinda anlam-

L bir fark yoktu.

Heparin sonrasinda gelisen hipotansiyon ile serum
elektrolit ve nitrik oksit diizeyi arasinda bir iliski sap-
tanamad.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas,
heparin, hipotansiyon,
elektrolitler, nitrik oksit
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SUMMARY

Serum Electrolytes and Nitric Oxide Levels in Acute
Hypotension Following Iniravenous Heparin

Heparin is frequently used as an anticoagulant agent
Jfor patients undergoing surgery with cardiopulmonary
bypass. In literature, severe hypotension as a side ef-
Ject of high dose bolus heparin has been already repor-
ted. However, the exact mechanism of hypotension has
not yet fully been understood. The aim of the study was
to investigate the relationship between hemodynamic
instability induced by heparin and levels of serum elec-
trolytes and nitric oxide.

Forty patients undergoing elective coronary artery
bypass grafting were included into the study. Patients
with sudden decrease in mean arterial pressure
(MAP) higher than 25 % of the baseline after heparin
administration were included into group H (n=20).
Besides, consecutive twenty hemodinamically stabile
patients (with none or a MAP decrease lower than 25
% of baseline) constituted group N (n=20). Anesthetic
techniques were standardized. Arterial blood gases
were analyzed for pH, PaO,, PaCO,, potassium, so-
dium, calcium, magnesium, hematocrit before and 5
minutes after heparin administration. Synchronous
serum nitric oxide levels analysis were also perfor-
med. The nitric oxide levels were measured as reflec-
ted by the formation of its stable end-metabolites, nit-
rite and nitrate.

Serum electrolyte and nitric oxide levels were not sta-
tistically different neither between before and after he-
parin administration nor between hypotension group
and normotension group.

Hypotension observed after heparin administration
was not related with the concentration of serum elec-
trolytes and nitric oxide.

Key words: cardiopulmonary bypass, heparin,
hypotension, electrolytes, nitric oxide
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GIRIS

Acik kalp cerrahisinde antikoagiilan olarak en sik he-
parin kullanilir. Literatiirde kalp cerrahisi sirasinda
yliksek dozda kullanilan heparine bagli ani hemodi-
namik bozulmalar bildirilmektedir (1-3). Bu bozulma-
lar kardiyak cerrahi sirasinda istenmeyen durumlar-
dir. Hemodinamik bozulma heparinin IV verilisini
takiben 3-5 dakika icinde gelisir ve genellikle tedavi
gerekmeden kendiliginden diizelir. Ancak, baz1 olgu-
larda meydana gelen hipotansiyon ve bradikardi te-
davi gerektirecek boyutta ve siirede olabilir (1.2),

Hemodinamik bozulmanin siddeti ne olursa olsun, ne
yazik ki bu olaylarin mekanizmasi tam olarak ortaya
konulamamuistir. Heparine bagli bazi biyokimyasal
degisikliklerle olaylarin ortaya ciktigi ileri siiriilmek-
tedir. Yiiksek doz heparin verildikten sonra goriilen
ciddi hipotansiyondan, ani gelisen hiperkalemi, hipo-
kalsemi ya da plazma nitrik oksit artisinin sorumlu
oldugunu bildiren yaymlar vardir (1.24-6), Ancak, he-
parinin nitrik oksit tiretimini azalttigini bildiren ¢alis-
malar da vardir (45,

Calismamizda, agik kalp cerrahisi sirasinda bolus he-
parini takiben ciddi hipotansiyon gelisen olgularda,
hipotansiyon ile serum elektrolit ve nitrik oksit dii-
zeyleri arasindaki iligkinin arastirilmasi amaglandi.

MATERYAL ve METOD

Calismamiza, fakiilte etik kurul onayir alindiktan sonra
ocak 2004 ile kasim 2005 yillar1 arasinda elektif KPB ile
acik kalp cerrahisi yapilan kirk olgu prospektif olarak da-
hil edildi. Hemodinamik agidan stabil olmayan, acil cerra-
hi uygulanan ve alerji 6ykiisii olan olgular calisma dis1 bi-
rakildi. Tiim olgulara standart anestezi protokolii uygulan-
d1. Operasyondan bir saat once 1V 5 mg diazepamla (Dia-
zem® 10 mg, Deva Holding, Istanbul) premedikasyon ya-
pilan olgulara operasyon odasinda EKG, ST analizi, SpO,
monitdrizasyonu ve lokal anestezi ile radial arter kaniilas-
yonu yapildi. Anestezi indiiksiyonunda 5 pg kg-! fentanil
(Fentanyl Citrate -injection-, B.Braun Melsungen AG,
Berlin), 0.2 mg.kg"! etomidat (Etomidate-® Lipuro, B.Bra-
un Melsungen AG, Germany) ve kas gevsemesi amaciyla
0.1 mg.kg-! vekuronyum (Norcuron® 10 mg, N:V. Orga-
non, Oss, Holland) kullanildi. indiiksiyonda.n hemen sonra
sag, vena jugularis internadan ti¢ yollu santral kateter takil-
di. Anestezi idamesi % 50 oksijen/hava icinde % 5-8 des-
fluran (Suprane, Baxter Healthcare Corporation, Puerto Ri-
co) ile saglandi. Olgular, end-tidal CO, diizeyi 35-40
mmHg diizeyinde olacak sekilde tidal hacim ve solunum
sayisi1 ayarlanarak solutuldu. Operasyon boyunca gereksin-
ime gore fentanil ilavesi (en fazla 20 pg.kg!) yapildi.

KPB’ye girmeden dnce santral yoldan 400 TU kg'! bolus
heparin (Liquemine™, Roche, Basel) ile antikoagiilasyon

saglandi. Bu islem yapilirken cerrahi girisim, pozisyon de-
Sisiklikleri ve medikasyon gibi hemodinamik degisiklik
yapmast olast olan faktorlere izin verilmedi. Heparinden
hemen once, pH, PaO,, PaCO,, potasyum, sodyum, kalsi-
yum, magnezyum, hematokrit ve nitrik oksit seviyesi ana-
lizi i¢in arteryel hattan kan alindi. Heparinden sonra ilk 5
dakika icinde hemodinamik bozulma olmayan ardisik
yirmi olgu normotansiyon grubuna (Grup N) dahil edildi.
Bu sayidan sonra hemodinamik bozulma olmayan olgular
calisma dis1 birakilirken, bolus heparini takiben ortalama
arter basinc1 (OAB) nda % 25’den fazla azalma goriilen ar-
disik yirmi olgu ise, hipotansiyon grubuna (Grup H) dahil
edildi. Grup H’deki olgulara hipotansiyon tedavisi i¢in ilk
olarak 5 mL kg-! IV siv1 replasmani yapildi. Yanit alina-
mayan olgulara IV yoldan 5 dakika araliklarla 5’er mg
efedrin (Efedrin Hidrokloriir, Biosel, Istanbul) verildi.

Olgularin calisma boyunca ve heparin oncesi ile 5 dk. son-
rast kalp atim hizi (KAH), OAB ve santral vendz basing
(CVP) degerleri kaydedildi. Heparinden 6nce ve sonra se-
rum nitrik oksit degerleri i¢in nitrik oksitin son iriinleri
olan nitrit/nitrat diizeyleri Griess reaksiyonu yontemi ile
olgiildii (M. Toplam nitrit diizeyi Bories ve Bories (® tara-
findan tarif edilmis olan enzimatik doniisiim sonrasinda &l-
¢iildii. Degerler mikromol.L-! seklinde verildi.

Istatistiksel degerlendirme icin “SPSS 10.0 for Windows”
kullanildi. Verilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi ve her iki grubun heparin 6ncesi ve son-
rast degerleri paired t-testi ile kiyaslandi. Gruplar arasi
farkliliklar ise, unpaired t-testi ile degerlendirildi, p<0.05
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Her iki grup demografik veriler agisindan birbirine
benzerdi (Tablo 1). Calisma boyunca her iki grupta
hicbir hastada ST segment patolojisi saptanmadi.

Gruplarin hemodinamik verileri ile arter kan gazlari
ve elektrolit degerleri Tablo 2’de verilmistir. Grup
N’de heparin 6ncesi ve sonrast OAB degerleri birbi-
rine benzerken, Grup H’de heparin sonras1 OAB’de
goriilen azalma istatistiksel olarak anlamliyd:
(p<0.05).

Gruplar arast degerlere baktigimizda, her iki grupta
heparin 6ncesi OAB degerleri birbirine benzerken,
heparin sonrast degerler grup H’de diger gruba gore
anlamh diisiiktii (p<0.05).

Hem grup i¢i, hem de gruplar aras1 degerlendirmede
KAH, CVP ve elektrolit degerleri acisindan bir fark

saptanmadi.

Serum nitrik oksit diizeylerini gosteren nitrit/nitrat
konsantrasyonlari hem grup i¢inde, hem de gruplar
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Tablo 1.
Grup H Grup N
(n=20) (n=20)
Yas (yil) 63.8 6.4  62.6%8.1
Cinsiyet (E/K) 16/4 14/6
Viicut agirhigr (kg) 68.6£9.5  71.9£8.7
Boy (cm) 160.4£6.2  163.8+6.9
Operasyon (KABG/Kapak replasmani) 15/5 16/4
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.1%£6.5 52.249.0
Medikasyon
Beta bloker (n) 10 11
ACE inhibitorii (n) 5 7
Cat* kanal blokeri (n) 6 4
DM (n) 1 2

KABG: Koroner arter baypas grefleme, ACE: Angiotensin
Konverting Enzim, DM : Diabetes Mellitus

il -l S

[ J2he 1

Grafik 1. Heparin oncesi ve sonrasi serum nitrit/nitrat diizeyleri.

Tablo 2. Hemodinamik veriler ve elektrolit degerleri (ort = SD
veya sayl).

Grup H (n=20) Grup N (n=20)

OAB (mmHg)  Once 79.8 £12.2 81.9+13.0
Sonra  55.6 £ 6.6%# 80.45 + 15.6
KAH (atim.dk!) Once 69.35 + 15.3 75.85 + 18.7
Sonra 67.1 £14.6 71.0+16.3
CVP (mmHg) Once 69+12 72+1.5
Sonra 7.0+1.0 70+13
Na+ (mmol/L)  Once 140.7+7.3 1418 +7.4
Sonra 143.0 £ 6.3 143.1+£7.0
K+ (mmol/L) Once 3.79 £ 0.36 3.64 0.4
Sonra  3.97 +0.34 3.77+04
Ca++ (mmol/L)  Once 0.87 £0.02 0.87+£0.2
Sonra  0.88 +0.01 0.88 £ 0.1
Mg++ (mEg/L) ~ Once 2.19+0.12 212402
Sonra  2.18 +£0.14 2.09 £0.2
Hematokrit (%)  Once 33.6+29 328+32
Sonra 339+24 323+24
pH Once 7.51 £ 0,05 7.49 £ 0.06
Sonra  7.50 + 0,06 7.48 £ 0.06
PaO, Once  215.5+68.7 228.4 + 83.7
Sonra  209.9 + 53.7 219.0 + 40.8
PaCoO, Once 33.6+2.0 33.8+2.1
Sonra 338426 34.1 %27

#p<0.05 Gruplar arast karsilastrma. * p<0.05 Grup ici “once” degeri ile karsilastirma.
Once = Heparin verilmesinden hemen once, Sonra = Heparin verilmesinden 5 dk son-
ra, OAB = Ortalama arter basinct, KAH = Kalp atim hizi, CVP= Santral ven basinct
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arasinda farkli degildi (p>0.05) (Grafik 1).

Grup H’de, 6 olguya hipotansiyonu tedavi etmek icin
ortalama 11.6 mg efedrin verildi. Bu gruptaki tiim ol-
gularda gelisen hipotansiyon IV sivi replasmani
ve/veya efedrin tedavisine yanit verdi ve OAB’leri,
heparin oncesi degerlere dondii.

TARTISMA

Bu calismada kardiyak cerrahi sirasinda yiiksek doz-
da bolus verilen heparinden hemen sonra hemodina-
mik bozulma goriilen olgularda serum elektrolit de-
gerleri ve nitrik oksit diizeyinde bir degisiklik olma-
dig1 saptandi.

Bir¢ok ¢aligmada kalp cerrahisi sirasinda yiiksek doz
heparinden hemen sonra goriilen hemodinamik bo-
zulmanin elektrolit degisikliklerine bagli oldugu 6ne
siriilmektedir (1.2.9:10), Heparinin hipotansif etkisi-
nin iyonize kalsiyum diizeyini azaltmasindan kay-
naklandig1 belirtilmektedir 3:ID, Urban ve ark. ),
300 IU kg-! heparinden hemen 6nce profilaktik ola-
rak verilen 125 mg kalsiyumun OAB degerini koru-
dugunu, buna karsin kalsiyum verilmeyen grupta he-
parin sonrasinda OAB degerlerinde diisme saptandi-
g1 bildirmektedir (3. Caliymamizda ise, serum iyo-
nize kalsiyum degerlerinde hem hipotansiyon gru-
bunda hem de normotansiyon grubunda, bir degisik-
lik saptanmadi. Hipokalsemi kalp yetersizligi, disrit-
mi, dijitallere duyarsizlik, beta adrenerjik etkide bo-
zulmanin yani sira hipotansiyona da neden olabilir
(12), Urban ve ark.’nin 3 calismasinda, iyonize kal-
siyum % 10 kadar (1.14 mmolL-!"den 1.04 mmolL-!"ye)
bir azalma gostermis, OAB ise, yaklasik % 13 (78
mmHg’den 68 mmHg’ye) azalmistir. Caligmamizda
ise OAB degerinde % 25°den fazla azalma gozlen-
mesine ragmen, iyonize kalsiyum degerinde herhan-
gi bir degisiklik saptanmadi. Benzer sekilde Takku-
nen ve ark. da (10), heparin verilmesinden sonra go-
riilebilen hipotansiyon ile iyonize kalsiyum degeri
arasinda bir iligki olmadigini belirtmistir. Bu calig-
mada sadece bir hastada, OAB’de % 25’den fazla bir
azalma goriilmiis ancak serum iyonize kalsiyum de-
geri degismemistir.

Literatiirde serum potasyum diizeyindeki degisiklik-
ler ile heparinin hipotansif etkisi arasindaki iligki de
tartisilmistir. Bazi arastirmacilar IV heparinin serum
potasyum diizeyini yiikselttigini gostermigtir (1.9:13),
Ani gelisen hiperpotasemi vazodilatasyon ve hipo-
tansiyona neden olabilir (14:15), Potasyumun bu vazo-
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dilatator etkisi, membranlarin Na-K ATPase stimii-
lasyonuna bagh gelisir (15). Calismamizdakine yakin
dozda heparin (300/350 {Ukg"!) verilen bir ¢alisma-
da potasyum diizeyinde 6nemsiz bir artig goriildigii
ve bunun OAB’deki azalma (% 12) ile korele olma-
dig1 belirtilmigtir (9. Benzer sekilde, ¢alismamizda
da hipotansiyon grubunda potasyum diizeyinde
onemsiz bir artig goriiliirken OAB’nin belirgin olarak
azalmasi, heparin sonrasinda goriilen hipotansiyon
ile potasyum diizeyindeki artigin iliskili olmadigini
diisiindiirmektedir.

Nitrik oksit, kardiyovaskiiler sistemde vaskiiler tonus
ve miyokardiyal kontraktilite lizerinde etkilidir (16),
Serum nitrik oksit diizeyi iizerine heparinin nasil bir
etki olusturdugu tartismalidir. Insan endotel hiicre
kiiltiirlinde heparinin nitrik oksit iiretimini artirdig:
gosterilmistir ©). Ayrica, in vivo olarak da nitrik ok-
sit diizeyinde artisa yol agtig1 bildirilmektedir (6:16-18),
Li ve ark. (©, KPB olan olgularda heparin verilmesi-
nin serum nitrik oksit diizeyinde artisa neden oldugu-
nu belirtmektedir. Bunlara kargin bazi1 arastirmalarda
in vivo olarak yiiksek doz heparinin endotelden nit-
rik oksit iiretimini azalttg: bildirilmistir 4:19). Calis-
mamizda ise, yliksek doz heparinden 6nce ve 5 dk.
sonraki serum nitrik oksit degerleri kiyaslandiginda
bir farklilik goriilmedi. Heparinin nitrik oksit diizeyi-
ne olan etkisindeki bu karmasanin farkli sebepleri
olabilir. Birincisi literatiirdeki ¢alismalarin in vivo
veya in vitro yapilmis olmasidir. In vivo yapilmis ca-
lismalarda nitrik oksit analizi i¢in hiicre veya doku
kullanilirken, digerlerinde serum kullanilmistir. Di-
ger bir neden ise, nitrik oksit analizi i¢in kullanilan
farkli yontemler olabilir.

Takkunen (10), heparinden sonra olusan hemodina-
mik degisikliklerin ila¢ reaksiyonu ya da heparine
bagli histamin serbestlesmesi sonucu geligen siste-
mik vaskiiler direncteki azalmaya bagli olabilecegini
belirtmektedir. Heparin, Tip I alerjik reaksiyon ola-
rak bilinen olaylari tetikleyebilir. Tip I alerjik reaksi-
yon kan basincinda azalma ile karakterizedir ve olug
mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir. Ancak,
histamin, I6kotrien ve diger vazoaktif ajanlarin ser-
bestlesmesi sonucu olusabilen periferik vazodilatas-
yona bagli gibi goriinmektedir. Kanbak ve ark. 0,
KPB olan olgulardan H2 reseptor antagonisti alanlar-
da heparin sonrasinda anlamlt hemodinamik degisik-
lik olmadigin1 gostermistir. Yazarlar, heparinin his-

Alindig tarih: 10 Agustos 2006 (ilk)
6 Kasim 2006 (1. revizyondan sonra)
28 Kasim 2006 (2. revizyondan sonra)

taminle iligkili olarak hipotansiyona neden oldugunu
vurgulamaktadir. Ayrica, heparinin histamin benzeri
etki olusturdugu ileri siiriilmektedir 21,

Sonug olarak, calismamizda uygulanan anestezi pro-
tokolii ile, kardiyopulmoner baypasla gerceklestiri-
len kalp cerrahisi olgularinda, heparinden hemen
sonra gelisen hemodinamik bozulmanin kalsiyum,
potasyum, magnezyum ya da serum nitrik oksit dii-
zeyi degisikligi ile iligkili olmadigini diistinmekteyiz.

KAYNAKLAR

1. Jacka MJ, Clark AG: Cardiovascular instability requiring treat-

ment after intravenous heparin for cardiopulmonary bypass. Anesth

Analg 90:42-44, 2000.

2. Slaughter TF Mark JB: Heparin-mediated hy, otermon associa-

ted with cardiac surgery. Anesth Analg 91:766-767, 2000.

3. Urban P, Scheidegger D, Buchmann B, Skarvan K: The he-

modynamic effects of heparin and their relation to ionized calcium

levels. J Thorac Cardiovasc Surg 91:303-306, 1986.

4. Bachetti T, Pasini E, Clini E, Cremona G, Ferrari R: High-do-

se heparin impairs nitric oxide pathway and vasomotion in rats. Cir-

culation 99:2861-2863, 1999.

5. Yokokawa K, Tahara H, Kohno M, et al: Heparin regulates en-

dothelin productlon through endothelium-derived nitric oxide in hu-

man endothelial cells. J Clin Invest 92:2080-2085, 1993.

6. Li JM, Hajarizadeh H, La Rosa CA, et al: Heparin and prota-

mine stimulate the production of nitric oxide. J Cardiovasc Surg.

37:445-452, 1996.

7. Green LC, Wagner DA, Glogowski J, et al: Analysis of nitrate,

nitrite, and [ 15N]nitrate in biological fluids. Anal Biochem 126:131-
138, 1982.

8. Bories PN, Bories C: Nitrate determination in biological fluids by

an enzymatic one-step assay with nitrate reductase. Clin Chem

41:904-907, 1995.

9. Jacka MJ, Clark AG: Intravenous heparin for cardiopulmonary

bypass is an acute vasodilator. J Clin Anesth 14:179-182, 2002.

10. Takkunen O: Effects of heparin on serum ionized calcium and

hemodynamics during coronary artery surgery. Acta Anaesthesiol

Scand 33:75-78, 1989.

11. Catinella FP, Cunningham JN, Strauss ED, et al: Variations

in total and ionized calcium during cardiac surgery. J Cardiovasc

Surg 24:593-602, 1983.

12. Prough DS, Wolf SW, Funston JS, Swensen CH: Acid-Base,

fluids, and electrolytes. In: Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK

(eds). Clinical Anesthesia, Sth Ed, Llpplncott Williams & Wilkins,

USA, 199, 2006.

13. Edes TE, Sunderrajan EV: Heparin-induced hyperkalemia.

Arch Intern Med 145:1070-1072, 1985.

14. Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP: Clinical

Anesthesiology, 3rd ed. The McGraw-Hill Companies, New York,

372-373, 2002.

15. Barri YM, Wingo CS: The effects of potassium depletion and

supplementatlon on blood pressure: A clinical review. Am J Med Sci

314:37-40, 1

16. Arici M Altun B, Dinler O, et al: Haemodialysis hypotension

and nitric oxide productlon Compamon of heparin and parnaparin.

Blood Purif 20:145-149, 2002.

17. Horstman D, Fischer LG, Kouretas PC, Hannan RL, Rich

GF: Role of nitric oxide in heparin induced attenuation of hypoxic

pulmonary vascular remodeling. J Appl Physiol 92: 2012-2018,
2002.

18. Tasatargll A, Golbasi I, Sadan G, Karasu E: Unfractioned he-

parin produces vasodlldtory action on human mternal mammary ar-

terly l%y endothelium-dependent mechanisms. J Cardiovasc Pharma-

45:114-119, 2005.

19 Upchurch GR Jr, Welch GN, Freedman JE, et al: High-dose
{)arm decreases nitric oxide production by cultured bovine endot-
ial cells. Circulation 95:2115-2121, 1997.

20 Kanbak M, Kahraman S, (;elebloglu B et al: Prophylactic ad-

ministration of histamine 1 and/or histamine 2 receptor blokers in the

prevention of heparin- and protamine-related haemodynamic effects.

Anaesth Intens Care 24:559-563, 1996.

21. Goto H, Kushihashi T, Benson KT, et al: Heparin, protamine,

and ionized calcium in vitro and in vivo. Anesth Analg 64:1081-

1084, 1985.

163



GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):164-168, 2006

Klinik Calisma

Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Alveoler A¢ma
Manevrasinin Oksijenizasyona Etkisi

Serdar CELEBI *, Ozge KONER **, Ferdi MENDA #, Giirkan CETIN ##%, [lnan GUNAY ###,

Kamil KARAOGLU s

OZET

Bu ¢alismada, pediyatrik hastalarda agik kalp cerrahisi son-
rasinda alveoler agma manevrast (recruitment) ve ekspiras-
yon sonu poszitif basing (PEEP) uygulamalaruun oksijenizas-
yon iizerine etkileri arasturid.

Kardiyopulmoner baypas altinda acik kalp cerrahisi uygula-
nan otuz pediyatrik hasta ¢alismaya alindy ve randomize ola-
rak iki gruba ayrildi: “Recruitment” grubu (Grup I, n=15) ve
PEEP grubu (Grup 11, n=15). Grup I' de hastalara postope-
ratif donemde, “recruitment” amacvyla, mekanik ventilasyon
esnasinda siirekli pozitif havayolu basinct (CPAP) modunda
10 sn. boyunca 30 cmH,0 tepe hava yolu basinct wygulandh.
Daha sonra peroperatif ventilasyon parametrelerine 10
c¢cmH,0 PEEP eklenerek voliim kontrollii solunum (VCV) mo-
dunda ventilasyona devam edildi. PEEP degeri her 5 dakika-
da bir 1 emH,0 azalulirken, her basamakta arteriyel kan
gazlary olgiimleri alindy ve en iyi PaO, degerini veren en dii-
stk PEEP degert elde edilince titrasyon sonlandurddi. Grup
II' de hastalar postoperatif donmede, peroperatif ventilasyon
parametrelerine 5 cmH;0 PEEP eklenerek VCV modunda
ventile edildi.

Manevralardan 15 dakika, 1, 2, 4 ve 6 saat sonrasinda, eks-
titbasyondan sonraki 15. dakika ve 24. saatte kan gazlarina
bakarak PaO,/FiO, (P/F) oranlar: degerlendirilirken, es za-
manl olarak ortalama arter basincit (OAB), santral venéz ba-
sing (SVB) ve kalp atim hizi (KAH) degerleri kaydedildi. Me-
kanik ventilasyon boyunca P/F oranlart bakimindan her iki
grup arasinda anlaml bir fark bulunmadi. Ancak, mekanik
ventilasyon sonrasinda Grup I' in P/F oranlari, Grup II ile
karsidastirddiginda, ekstiibasyondan sonraki 15. dakika ve
24. saatte anlamly olarak yiiksek bulundu. Atelektazi skorla-
ri bakvmindan gruplar arasinda anlaml bir fark bulunmadt.
“Recruitment” manevrasuun hemodinamiye istatistiksel ola-
rak anlamly olumsuz bir etkisi gozlenmedi. Mekanik ventilas-
yon, yogun bakum iinitesi ve hastanede kals siireleri gruplar
arasinda benzer bulundu.

Sonug olarak, pediyatrik kalp cerrahisinde uygulanan alveo-
ler agma manevrast oksijenasyonda anlamly bir artis yapar-
ken, atelektazi iizerine etki gostermedi.

Anahtar kelimeler: pediyairik kalp cerrahisi, alveoler agma
manevrast, atelektazi, ekspirasyon
sonu pozitif basing

SUMMARY

Effects of Recruitment Maneuver on the Oxygenation After
Pediatric Open Heart Surgery

The aim of this study was to compare the pulmonary effects of
recruitment maneuver with positive end-expiratory pressure
after pediatric open heart surgery.

Thirty patients undergoing open heart surgery with cardi-
opulmonary bypass were randomized into two groups after
the operation: recruitment maneuver with 30 cmH,0 conti-
nuous positive airway pressure (CPAP) (Group I, n=15) and
5 emH,0 positive end-expiratory pressure (PEEP) (Group 11,
n=15). In the group 1, 30 cmH ;0 peak inspiratory pressure
was applied for 10 seconds, then PEEP was reduced to 10
c¢cmH,0 and ventilation was continued with baseline parame-
ters with PEEP decreased until the best PaO2 was achieved.
In group 11, 5 cmH,0 PEEP was applied postoperatively.

In both groups. after the maneuver PaO,/FiO, (P/F) ratio was
measured 15 minutes, 1, 2, 4, 6 hours later, and after the ex-
tubation period 15 minutes and 24 hours later. At the same ti-
me intervals mean arterial blood pressure, central venous blo-
od pressure, heart rates were recorded. There was no diffe-
rence between the groups regarding the P/F ratioes througho-
ut the mechanical ventilation period, the P/F ratioes of the
Group I were higher compared to Group 11 right after the ex-
tubation. The atelectasis scores of the groups were similar.
Recruitment maneuwver was found to be hemodinamically
stable. The groups were identical regarding the mechanical
ventilation, intensive care unit and hospitalization periods.

The recruitment technique with postmaneuwver PEEP impro-
ved oxygenation by a higher extent and atelectasts frequency
was statistically similar between two groups.

Key words: recruitment maneuver, positive end-expiratory
pressure, pediatric heart surgery, atelectasis
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GIRIS

Genel anestezi uygulamasi, oksijenizasyon ve gaz
degisiminde yetersizlige yolagcmaktadir (1.2.3), Bunun
temel nedeni genel anestezi indiiksiyonunu izleyen
bes dakika icerisinde gelisen atelektazilerdir ).
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Anestezi uygulamasi sirasinda atelektazi gelisimi
ozellikle diyaframa yakin akciger alanlarinda olusur,
batin ici organlarin basisina bagh gelistigi diisiiniil-
mektedir 5. Inspirasyon havasindaki yiiksek oksijen
konsantrasyonu bir diger atelektazi nedenidir (.7,
Atelektazinin olusumu ile birlikte fonksiyonel rezi-
duel kapasite ve akciger kompliyans: diismekte ve
hava yolu direncinde artig gériilmektedir 8.9, Kalp
cerrahisinden sonra mekanik ventilasyon altindaki
hastalarda gozlenen hipokseminin de temel nedeni
akciger kollapsidir. Kalp cerrahisi sonrasinda atelek-
tazi gelisme insidansi batin cerrahisi ile karsilagtiril-
diginda alt1 kat daha fazladir (10), Bunun nedeni agik
kalp cerrahisinde uygulanan kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sirasinda pulmoner dolasimin ve ventilas-
yonun kesilmesidir, bir diger neden ise akcigerlerde
goriilen inflamatuar reaksiyondur (). Genel aneste-
zi sirasinda gelisen atelektazi erigkinleri oldugu ka-
dar ¢ocuklari da etkilemektedir (3). Cocuklarda akci-
ger ve gogiis duvart yapisi erigkinlerdekinden farkli-
dir. Cocuklar daha az alveol ve daha yiiksek gogiis
duvart kompliyansina sahiptir ve yercekimi kuvve-
tinden de daha az etkilenirler (12.13), Cocuklarda sur-
faktan eksikliginin de atelektaziye zemin hazirladigi
bilinmektedir.

Son yillarda “akut sikintili solunum sendromu”
(ARDS) gelisen hastalarda yeterli oksijenizasyonu
saglamak i¢in alveoler agma manevralart (recruit-
ment) tartigtlmaktadir (14.15), Genel anestezi altinda
saglikli akcigerlerde gelisen atelektazilerin agilma-
sinda da ayn1 agma manevralarint kullanan hem eris-
kin, hem cocuk yas grubu ¢alismalar1 vardir (16.17),
Saglikli ve hasta akcigerlerde meydana gelen alveo-
ler kollapsin nedenleri ve mekanizmalar1 farkli olsa
da klinik belirtileri aymidir; arteriyel desaturasyon ve
pulmoner kompliyanstaki degisiklikler.

Saglikli akcigerlerde hava yolu basinglart alveoler
acilma basinclarinin iizerine ¢ikarilacak olursa, kol-
labe alanlar yeniden havalanir. Yapilan ¢alismalarda
bu basmcin saglikli erigkinlerde 40 cmH,O oldugu
(18.19) cocuklarda ise, daha diisiik bir tepe havayolu
basincinin (25-30 cmH,0) yeterli olacagi belirtilmis-
tir 9. Bu durum cocuklarda daha yiiksek transpul-
moner basing farkina neden olan yiiksek gogiis duva-
r1 kompliansi ile agiklanabilir. Lachmann ve ark. D,
tepe hava yolu basinci uygulanarak kollabe akciger
alanlar1 acildiktan sonra yeterli ekspirasyon sonu po-

zitif basing (PEEP) kullanilmasi ile bu alveollerin
acik tutulabilecegini belirtmistir. Kalp cerrahisinde
de PEEP kullaniminin gerekli oldugunu gosteren ¢a-
lismalar yapilmistir (22),

Bu calismada, pediyatrik kalp cerrahisi sonrasinda
uygulanan “recruitment” manevrasinin oksijenizas-
yon iizerine etkisi arastirildi.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali'nda Etik
Kurul izni ve hasta ailesinin onay1 alindiktan sonra agik
kalp cerrahisi uygulanan 0-12 yas arasi otuz pediyatrik
hasta iizerinde prospektif olarak yapildi (Tablo 1). Preope-
ratif donemde sik akciger enfeksiyonu geciren hastalar, ge-
lisme geriligi olan hastalar ¢alisma dig1 tutuldu. Pulmoner
arter basinci normal olan hastalar ile preoperatif donemde
pulmoner hipertansiyonlu olup da korreksiyon sonrasinda
pulmoner arter basinci diisen hastalar caligmaya dahil edil-
diler. Postoperatif donemde tam diizeltme yapilamadigi
icin hipoksemik olan hastalar ile sistemik arteriyel oksije-
nizasyonu etkileyen arteriyo-vendz kan karisimi olan has-
talar ¢alisma disinda birakildi.

Tiim hastalara 0,5 mg kg-! oral midazolam (Dormicum,
Roche) ile premedikasyon yapildi. Anestezi indiiksiyonu
10-15 mg kg-! (iv) fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott), 0,15
mg kg1 (iv) midazolam ve 0,1 mg kg-! (iv) pankuronyum
(Pavulon, Organon) ile saglandiktan sonra hastalar orotra-
keal yolla entiibe edildi. Trakeal tiip 20 cmH,O inspiryum
basincinda gaz kagaginin minimal olacagi boyutta secildi.
Sonrasinda hasta voliim kontrollu ventilasyonda (VCV)
(servo 90°C; Siemens, Stockholm, Sweden), % 40 O, - %
60 hava karisimi ile 7 mL kg'! ekspirasyon tidal voliimii
hesaplanarak 5 cmH,O PEEP ile ventile edildi. Solunum
hiz1 yagia uygun olarak end-tidal CO, seviyesi (SC7000;
Siemens, Stockholm, Sweden) 4,5-5,2 kPa (35-40 mmHg)
ve inspiryum/ekspiryum oranmi 1:1,5 olacak sekilde ayar-
land1. Anestezi indiiksiyonu sonrasinda radiyal arter ve ju-
guler venoz kateterizasyonlart yapildi. Operasyon boyunca
hemodinamik degerler ile birlikte SpO, ve ETCO, deger-
leri monitorize (SC7000; Siemens, Stockholm, Sweden)
edildi. Anestezi idamesi 0,3 pg kg-! dk-! fentanil ve 0,15-
0,2 mg kg-! saat! midazolam infiizyonlari ile saglandi, ge-
rekli goriildiigiinde pankuronium (iv) bolus yapildi. Akci-
gerler KPB sirasinda ventile edilmedi ve endotrakeal tiip
atmosfer basincina acik birakildi. KPB bitmeden hemen
once akcigerler goriiniir atelektazik alanlar havalandirilana
kadar manuel ventile edildi ve sonrasinda KPB &ncesi ven-
tilasyon degerleri ile ventilasyona baglandi. FiO, 6nce 0,6
degerinde tutuldu, 15 dk. sonra 0,4'e indirildi. Hematokrit
% 30-35 arasinda tutulacak sekilde kan transfiizyonu yapil-
di. KPB sonlandirilirken tiim hastalara gereksinimi olan 5-
7 pg kg'! dk-! dopamin (Dopmin, Drogsan) ve gerektigin-
de 0,03-0,05 pgr kg1 dk-! adrenalin (Adrenalin, Drogsan)
infiizyonlart ile 0,5-1,5 pg kg1 dk-! nitrogliserin (Perlinga-
nit, Adeka) infiizyonu baglandi. Operasyon sirasinda tiim
hastalara mediyastinal, gereginde ise, plevral tiip yerlesti-
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rildi. Biitiin hastalar operasyon bitiminde derin sedasyon
ve mekanik ventilasyon altinda yogun bakim iinitesine
alindi. Hastalar yag grubuna uygun arteryel kan basinci de-
gerleri elde edildikten sonra ve sistolik kan basincinin so-
lunum ile olan degiskenligi sona erdiginde kapali zarf usu-
lii ile iki gruba ayrildi: 1) “Recruitment” grubu (Grup I
n:15), 2) PEEP (5 cmH,0) grubu (Grup II, n:15). Grup I'de
hastalara mekanik ventilasyonda siirekli pozitif havayolu
basinc1 (CPAP) modunda 0,30 FiO,'de 10 sn. boyunca 30
cmH,0 maksimum tepe hava yolu basinct uygulandi ve
daha sonra VCV modunda 10 cmH,O PEEP ile daha 6nce-
ki parametrelere gore ventilasyona devam edildi. Her 5 da-
kika sonunda PEEP degeri 1 cmH,0O azaltildi. Her basa-
makta arteriyel kan gazlari 6l¢iimleri alinarak en iyi PaO,
degerini veren en diisiik deger elde edilinceye kadar PEEP
azaltilmaya devam edildi. Bu sekilde elde edilen optimal
PEEP korunarak hasta daha onceki parametrelere gore
ventile edildi. Grup II'de hastalar daha onceki ventilator
parametrelerine 5 cmH,O PEEP eklenerek ventile edilme-
ye devam edildi. Ekstiibasyona kadar tiim hastalarda kapa-
I1 devre aspirasyon sistemi kullanildi. Trakeal aspirasyon,
tiim hastalara esit zaman araliklar1 ile manevra 6ncesinde
ve ilk aspirasyondan iki saat sonra olmak iizere her iki sa-
atte bir ve en son ekstiibasyon oncesi yapildi ve hi¢bir has-
ta mekanik ventilasyon boyunca ventilatérden ayrilmadi.
Tiim hastalara ayn1 aspirasyon protokolu uygulandigindan
aspirasyondan dogabilecek oksijenizasyon degisiklikleri-
nin hastalar arasinda esit diizeyde olacag: diisiiniildii. Has-
talar manevra sonrasinda alt1 saat VCV modu ile ventile
edildikten sonra spontan solunumu desteklenerek ©nce
senkronize aralikli zorunlu solunum + basing destekli solu-
num (SIMV+PSV) modunda daha sonra da PSV modunda
ventile edilerek ekstiibe edildi. Bu donemde hastalara ge-
rekmedikce sedasyon uygulanmadi. Her iki grupta da is-
lemden 15 dk., 1, 2, 4 ve 6 saat sonrasi ile ekstiibasyon so-
nunda 15. dk. ve 24. saatte kan gazlar1 degerlendirildi. Ay-
n1 zamanda ortalama arter basinci (OAB), santral venoz
basing (SVB), kalp atim hiz1 (KAH) ve hava yolu basing-
lar1 kaydedildi. Postoperatif 1. giinde akciger grafisi grup-
lar1 tanimayan bir radyolog tarafindan degerlendirildi. Ate-
lektazi skorlarina gore atelektazi olmamasi O puan, sol alt
lobun parsiyel atelektazisi 1 puan, sol alt lob total atelekta-
zi 2 puan, sol alt lob total atelektazisi ve ek olarak diger bir
bolgede atelektazi varligi 3 puan ile deZerlendirildi %),
Atelektazilerin oskiiltasyonla degerlendirilmesi c¢alisma
gruplarini tanimayan bir yogun bakim uzman tarafindan
yapildi. Atelektazi skorlari, akciger grafileri esas alinarak
bulunan bulgularin oskiiltasyonla da teyid edilmesi ile de-
gerlendirildi.

Tiim degerler ortalama + standart sapma olarak kaydedildi.
Gruplar aras1 karsilagtirmalarda nonparametrik Mann
Whitney U testi, tekrarlayan dl¢limlerde (repeated measu-
res of ANOVA) ANOVA testi kullanildi, p degeri <0.05
istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi. Ististiksel analiz
icin “Unistat version 5,0” (Unistat Ltd. UK.) kullanild1.

SONUCLAR

Hastalarin demografik, perioperatif verileri Tablo
1'de gosterildi. Her iki grup arasinda bu parametreler
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik verileri.

Grup I Grup II

(n=15) (n=15)
Cinsiyet E/K 7/8 10/5
Yas (ay) 50£37 64+38
Agirlik (kg.) 14£8 157
AKK zaman (dk.) 44+18 51433
KPB zaman (dk.) 83146 83438
Mekanik ventilasyon (saat) 1247 11+4
YBU kalis (saat) 54453 48+38
Hastanede kalis (giin) 1116 10£8

Mortalite - -

AKK: aort kros klemp, KPB: kardiyopulmoner baypas,
YBU: yogun bakim iinitesi.

Tablo 2. Hasta tanilarmin gruplara dagilimi.

Grup I Grup II

(n=15) (n=15)
ASD 3 2
VSD 4 5
AV kanal defekti 2 1
TOF 3 4
Basit TGA 1 2
Subaortik darlik 2 1

ASD: Atrial septal defekt, VSD: Ventrikiiler septal defekt, AV: At-
rioventrikiiler, TOF: Fallot tetralojisi, TGA: “transposition of the
great arteries” biiyiik arter transpozisyonu

bakimindan istatistiksel farklilik bulunmadi. Patolo-
jilerin gruplara gore dagilimi Tablo 2'de gosterildi.

OAB, KAH ve SVB degerleri gruplar arasinda ben-
zer bulundu. Grup I'de hastalarin KAH'lerinde ma-
nevra sirasinda ve sonrasinda bazal degerlere gore
degisiklik olmazken, OAB'nin, manevra sirasinda
bazal degerlere gore olan azalmasi (bazal 6114
mmHg, manevra sirasinda 529 mmHg), istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. SVB degerleriyse manev-
ra esnasinda bazal degerler ile karsilastirildiginda an-
laml sekilde artt1 (p<0.05).

Oksijenasyon agisindan (PaO,/FiO,) karsilastirildi-
ginda, mekanik ventilasyon siiresince gruplar arasin-
da istatistiksel bir fark bulunmazken, ekstiibasyon-
dan sonraki 15. dk.’da Grup I'de oksijenasyonun
Grup IT'ye gore anlamli bi¢cimde yiiksek oldugu goz-
lendi (p<0.05). Bu fark 24. saatte yapilan 6l¢iimlerde
de gozlemlendi (p<0.05) (Tablo 3).

Grup I'de manevra sonrasinda PaO,/FiO, degerleri
artarak, bazal degerler ile karsilastirildiginda 2. saat-
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Tablo 3. Gruplararasi P/F degerlerinin karsilagtirilmasi.

Bazal 15. dk. 1. saat 2. saat 4. saat 6. saat Ekstii. sonrasi 24, saat

P/F oram P/F oram P/F oram P/F oram P/F oram P/F oram P/F orani (*) P/F oram (*)
Grup I 376148 464x161 4831141 499+118 451+70 452+114 422+102 407+105
Grup 1T 421469 442490 452476 468166 463142 436£117 326+113 305+120

(*) P/F oranlarimin gruplararasi karsilastirmada anlamly oldugu olgiim zamanlart (p<0,05)

PIF: PaO, | FiO, orani

€00 +

400

F ORANI

P

GRUPLAR

Grafik 1. Gruplar arasinda P/F degerlerindeki degisiklikler.

(*) p<0,05 Gruplar arast karsilastirma.
(+) p<0,05 Gruplar aras: karsilastirma.
PIF : PaO, | FiO, oram

te istatistiksel olarak anlamli (p<0.01) diizeylere
ulast1 (499+118), daha sonraki degerler ise istatistik-
sel olarak bazal degerlerden farkli bulunmadi. Arte-
riyel CO, basinglar1 gruplar arasinda ve grup icinde
herhangi bir anlamli degisiklik gostermedi. Mekanik
ventilasyona son verildikten sonra hastalarda bekle-
nen olast P/F degerlerindeki azalma Grup 1'de olduk-
ca azken, grup II'de anlamli bulundu (Grafik 1).

Grup l'deki hastalara caligma siiresince 19.8+11 mL
kg1, Grup IT'deki hastalara ise, 21.6+8 mL kg-! erit-
rosit siispansiyonu transfiizyonu yapildi ve transfiiz-
yon miktart ile total operatif sivi balanst gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak farkli bulunmadi.

Atelektazi degerlendirmesinde, akciger grafilerine
gore Grup I'de hi¢ bir hastada atelektazi goriilmez-
ken, Grup II'de onbes hastadan iiciinde sol alt lob
parsiyel atelektazisi (1 puan) goriildii. Yapilan oskiil-
tasyon degerlendirmesinde de bu ii¢ hastada sol alt

lob parsiyel atelektazileri akciger grafilerinden ba-
gimsiz olarak tespit edildi. Calisma boyunca hicbir
hastada atelektazi bakimindan akciger grafisi ile os-
kiiltasyon bulgular1 farkli olmadi. Bu grupta atelekta-
zi skoru ortalama 0.28+0.48 olarak bulundu. Atelek-
tazi skorlart gruplar arasinda istatistiksel olarak an-
lamli degildi.

TARTISMA

Bu calismada elde edilen ana bulgular: 1. pediyatrik
kalp cerrahisi sonrasi yapilan “recruitment” manev-
ras1 5 cmH,O PEEP uygulamasi ile karsilastirildigin-
da, mekanik ventilasyon siiresince oksijenizasyonda
anlaml bir iyilesme yapmazken, ekstiibasyon sonra-
sinda daha iyi bir oksijenizasyon sagladi. 2. atelekta-
zi skorlart agisindan gruplar benzer bulundu, 3. “rec-
ruitment” manevrasi 6nemli bir hemodinamik bozul-
maya yol acmadi, 4- gruplar mekanik ventilasyon,
yogun bakim ve hastanede kalis siireleri agisindan
benzer bulundu.

Acik kalp cerrahisi sonrasi oksijenizasyon ve gaz de-
gisiminde ortaya cikan yetersizligin en onde gelen
nedeni genel anestezi sirasinda gelisen atelektaziler-
dir @, Diger bir neden, KPB sirasinda pulmoner do-
lasim ve ventilasyonun kesilmesi ile birlikte akciger-
lerde goriilen inflamatuar reaksiyondur (11, Bu soz
edilen nedenlere, postoperatif erken donemde akci-
gerlerde goriilen damar dist siv1 yiikii de eklenebilir.
Postoperatif erken donemde tiim hastalarda istatistik-
sel olarak anlam ifade etmese de P/F oraninda baza-
le gore bir hafif artis goriilmektedir. Bu artigin bu do-
nemde gozlenen poliiiri sonucunda ekstravaskiiler
akciger sivisindaki azalmaya bagli olabilecegi diisii-
niilmektedir.

Grup I'deki hastalarda manevradan 2 saat sonrasinda
P/F oraninin bazal degerlere gore anlamli bicimde
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arttig1, ancak daha sonra bu artisin azaldigi goriil-
miistiir. Mekanik ventilasyon siiresince ‘“recruit-
ment” manevrasinin etkili etkisinin devam edebilme-
si icin tekrarlanmas1 gerekmektedir. Marcus ve ark. (©)
yaptiklar: bir calismada bu siire 7 dk. olarak belirlen-
migtir. Calismamizda bu siirenin daha uzun olmasi
manevradan sonra PEEP kullanmamiza bagli olabi-
lir. Buna ragmen, manevranin etkisinin mekanik ven-
tilasyon sonuna kadar devam etmemesinin nedeni
olarak ise, kafsiz entiibasyon tiiplerinin kullanilmasi
gosterilmistir. Baz1 arastirmacilar 5 cmH,O PEEP
uygulamasinin pediyatrik akcigerdeki tiim alveolleri
acabilecegini diisiinmektedir. Calismamiz daha 6nce
yapilan ve oksijenasyon artigt saglayan “recruitment”
manevrasi ¢aligmalariyla ayni sonuca ulagti. “Recru-
itment” manevralarinin reabsorbsiyon atelektazisi,
pozitif basingli ventilasyondan kisa siireli ayrilma ya
da aspirasyon sirasinda gelisen atelektazi hallerinde
etkin oldugu gosterilmistir. Pediyatrik hastalarda ye-
terli miktarda uygulanan PEEP, atelektaziyi ortadan
kaldirmak ve oksijenasyonu arttirmak agisindan al-
veoler agma manevralar1 kadar etkin bulunmustur.

Ekibimizin daha once erigkin acik kalp cerrahisinde
yaptig1 “recruitment” manevrasi calismasinda (23)
manevranin yeterli sivi destegine ragmen, hemodina-
mi lizerine anlaml1 degisiklikler yaptig1 gbzlenmistir.
Bu calismamizda da, konjenital hastalarda yeterli in-
travaskiiler voliim destegi sonrasinda manevranin
hemodinamide degisiklikler yaptigi, ancak bu degi-
sikliklerin istatistiksel olarak anlamli bulunmadigi
gozlemlendi.

Atelektazi skorlar1 degerlendirildiginde grup I'de hig¢
atelektazi goriilmezken, grup II'de diisiik atelektazi
skorlar1 gozlendi. Kontrol grubunda da atelektazi
skorlarmin diisiik olmas1 PEEP kullanmamiza bagh
olabilir. Halbertsma ve ark. da (22) koruyucu akciger
ventilasyon stratejisi ile birlikte yeterli PEEP kulla-
nilmasiin atelektaziyi engellemede yeterli olacagi
ve alveoler agma manevrasina gerek kalmayacagini
savunmustur.

Sonug olarak, konjenital kalp cerrahisi sonrasinda al-

veoler agma manevrasi oksijenizasyon tizerine etkili
olmaktadir.
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Klinik Calisma

Cift Liumenli Endobronsial Tiiplerin Dogru
Pozisyonunun Belirlenmesi ve Fiberoptik

Bronkoskopinin Rolii

F. Nur KAYA *#, Suna GOREN *#, Elif BASAGAN-MOGOL *, Giilsen KORFALI *#*

OZET

Kor entiibasyon ve hasta pozisyonu sonrasu ¢ift liimenli endob-
ronstal tiiplerin (CLET) optimal yerlesiminde fiberoptik bron-
koskopinin (FOB) roliinii ve kalp atim hizv (KAH), ortalama
arteriyel basing (OAB), ETCO,, SpO,, tepe inspiratuvar ha-
vayolu basinct (PT) ve tidal voliim (TV) degisiklikleri ile
CLET pozisyon degisiklikleri arasindaki iliskiyi degerlendir-
meyi amagladik.

Torasik cerrahi planlanan ve CLET yerlestirilmesi gereken
104 olguda prospektif olarak ¢alsildi. Biitiin olgularda sol-
CLET ler klasik kor yontemle yerlestirildi. CLET lerin pozis-
yonu entiibasyon ve torasik cerrahi icin hasta pozisyonu veril-
mesi sonrast klasik klinik yontemle degerlendirildikten sonra
FOB ile tekrar kontrol edildi ve gerektiginde pozisyonu diizel-
tildi. Ayrica, her asamada KAH, OAB, SpO,, ETCO,, PT ve
TV degerleri kaydedildi.

Kor entiibasyon sonrast, oskiiltasyonla yiiz dort olgunun
yetmis altisinda (% 73.1) CELT lerin uygun pozisyonda oldu-
2u diisiniildii ve FOB ile 43 (% 41.4) olguda optimal pozisyo-
nun saglandigr bulundu (p<0.001). Hastaya pozisyon veril-
dikten sonra wygun pozisyonda oldugu diisiiniilen 65 (% 62.5)
olgudan altmug birinde (% 58.7) CLET lerin FOB ile dogru
yerlesimde olduklari saptandi. Entiibasyon sonrast wygun ol-
mayan CLET pozisyonlaruun oram, hastaya pozisyon veril-
dikten sonrasina gore daha yiiksekti (p<0.05). Kor entiibas-
yon sonrast distal yerlesim daha sik saptanirken (distal:41 ve
proksimal: 20, p<0.01), hastaya pozisyon verildikten sonra
proksimal ve distal yerlesimler arasinda anlaml farkllik bu-
lunmadi (proksimal:24 ve distal: 19, p>0.05). Ayrica, hastalara
sag tist veya sol list yan pozisyon verildikten sonra CLET lerin
uygun olmayan pozisyonlart arasinda farklilik gozlenmedi. En-
titbasyon sonrast hemodinamik/respiratuar parametrelerdeki
degisimler ile CLET pozisyonlar arasinda bir iliski saptanmaz-
ken, hasta pozisyonu sonrast KAH (duyarlilik: 66.7; ozgiilliik:
79.3) ve ETCO, (duyarlilik: 37.5; 6zgiilliik: 92.6) degisimleriyle
iliski bulundu (p<0.05 ve p<0.05, sirasiyla).

Calismamuzin sonuglarina gore, hasta pozisyonu sonrast
CLET pozisyon degisikligi ile KAH ve ETCO;’de anlaml degi-
simler bulunmaswina ragmen, bunlarin diisiik duyarlilik ve 6z-
giilliige sahip olmalarindan dolayt, kor entiibasyon ve hasta
pozisyonu sonrast CLET lerin pozisyonunun FOB ile dogru-
lanmasu gerektigi kamsindayuz.

Anahtar kelimeler: trakeal entiibasyon, ¢ift liimenli
endobronsial tiip, fiberoptik
bronkoskopi, izlem

* Uludag Universitessi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Yrd. Dog. Dr.

*## Uludag Universitessi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Prof. Dr.

SUMMARY

Confirmation of Optimal Position of Double-Lumen Endob-
ronchial Tubes and Role of Fiberoptic Bronchoscopy

We aimed to evaluate the role of fiberoptic bronchoscopy
(FOB) for optimal placement of double-lumen endobronchial
tubes (DLTs) after blind intubation and patient positioning
and the relationship between the position of DLT and the
changes in heart rate (HR), mean arterial pressure (MAP),
Sp0,, ETCO,, peak inspiratory airway pressure (Ppeak),
and tidal volume (Tv) values.

One hundred four patients undergoing thoracic surgery
with DLT insertion were prospectively studied. All patients
were intubated with conventional blind placement of a left-
DLT. The position of the DLT was confirmed or corrected if
needed by FOB, after conventional clinical evaluation of the
placement of the DLT following the intubation and patient
positioning for thoracic surgery. In addition, HR, MAP,
SpO,, ETCO,, Ppeak, and Tv values were recorded in the

each instance.

After blind intubation, the proper DLT position was confirmed
by auscultation in 76 (73.1%) of 104 patients but FOB revealed
that in 43 patients (41.4%) the position was optimal (p<0.001).
After obtaining optimal position by FOB, the patients were pla-
ced in thoracotomy position. Then, FOB revealed that in 61
(58.7%) of 65 (62.5%) patients who were suggested satisfac-
tory by auscultation, the position of the tube was correct
(p<0.05). The rate of DLT malposition was higher after intuba-
tion than after the patient position (p<0.05). Distal displace-
ment was occurred more frequently after intubation (41 vs 20,
respectively, p<0.01) whereas there were no differences betwe-
en proximal and distal displacement after the patient position
(24 vs 19, respectively, p>0.05). There was no significant diffe-
rence in DLT displacement both right-side and left-side decubi-
tus positions. There was no relationship between the changes in
hemodynamic/respiratuar parameters and DLT malposition
after intubation, whereas it was found correlation between HR
(sensitivity: 66.7; specificity: 79.3) and ETCO, (sensitivity:
37.5; specificity: 92.6), and DLT position after the patient posi-
tioning (p<0.05 and p<0.05, respectively).

According to the results of our study, we believe that it is ne-
cessary to perform FOB to verify the position of DLT's after in-
tubation and after patient positioning, due to their low sensi-
tivity and specificity, despite the HR and ETCO2 changes re-
lated to malposition of DLT after the patient positioning are
significant.

Key words: tracheal intubation, double-lumen

endobronchial tubes, fiberoptic bronchoscopy,
monitorization

169



GIRIS

Tek akciger ventilasyonu (TAV) sirasinda optimal
gaz degisiminin saglanmasi i¢in ¢ift liimenli endob-
rongial tiipiin (CLET) dogru yerlestirilmesi son dere-
ce onemlidir. Uygun yerlestirilmemis CLET, cerra-
hinin uygulanmadig: akcigerin yeterli ventile olmasi-
n1 ve cerrahinin gerceklestirildigi akcigerin ise son-
mesini engelleyerek, toraks cerrahisini zorlastirip,
hayat1 tehdit eden hipoksemiye neden olabilir. Ayri-
ca, anestezi uygulamasinin baslangicinda dogru yer-
lestirilmis CLET ’nin yeri, hasta pozisyonunun veril-
mesi sonrasinda veya cerrahi donemde de degisebil-
mektedir (1.2),

Klinik uygulamada, genellikle kor yerlestirilen
CLET’in pozisyonu, iki tarafli gogiis ekpansiyonu-
nun izlenmesi ve oskiiltasyonu ile dogrulanmaktadir.
Ancak, bazi calismalarda bu klasik yontem ile CLET
pozisyonunun her zaman dogru degerlendirilemedi-
8i, takiben fiberoptik bronkoskopi (FOB) ile kontro-
liin yapilmas1 gerekliligi bildirilmekle birlikte (2-8),
karsit goriis bildiren calismalar da bulunmaktadir ©-1D,
Bu karsit calismalarda FOB’un pahali, zaman alan,
her merkezde bulunmamasi nedeniyle rutin bir uygu-
lama olamayacagi ve FOB kontrollii ve kontrolsiiz
yerlestirilen CLET’lerde basar1 oranlarinin benzer
oldugu bildirilmistir. Ayrica FOB uygulamasinin ya-
n1 sira, CLET ’in dogru pozisyonunun degerlendiril-
mesinde ve pozisyon degisikliklerinde soluk sonu
CO, (ETCO,) ve tepe inspiratuvar havayolu basinci
(PT) degisikliklerinin yol gosterici olabilecegini bil-
diren calismalar da bulunmaktadir (12-14),

Calismamizda torasik cerrahi nedeniyle CLET yer-
lestirilecek olgularda, anestezi uygulamamizda rutin
izlemimizde yer alan kalp atim hiz1 (KAH), ortalama
arteriyel basing (OAB), ETCO,, PT, periferik oksi-
jen saturasyonu (SpO,) ve tidal voliim (TV) degisik-
likleri ile CLET pozisyon degisiklikleri arasindaki
iligkiyi ve uygun pozisyonun saglanmasinda FOB’un
roliinii degerlendirmeyi amacladik.

MATERYAL ve METOD

Prospektif ¢alismamiz, fakiilte etik kurul ve hasta onay:
alindiktan sonra, toraks cerrahisi (torakotomi veya torakos-
kopik cerrahi) nedeniyle CLET yerlestirilmesi planlanan,
ASA II-IIT grubu, 104 eriskin olguda gerceklestirildi.

170

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):169-174, 2006

Premedikasyon uygulanmayan olgular ameliyata alindik-
tan sonra EKG (Horizon XL, Mennen Medical Inc, New
York, ABD), puls oksimetre ve non-invaziv kan basinci ile
monitorize edildi. 18 G iv kateter ile periferik damar yolu
acildi ve serum fizyolojik infiizyonuna (5 mL kg-!) baglan-
di. Sedasyon amaciyla iv 1-3 mg midazolam (Dormicum,
Roche) uygulandi. Lokal anestezi altinda invaziv kan ba-
sinct izlemi icin radiyal arter kaniilasyonu ve torakotomi
uygulanacak olgularda santral venoz basing takibi amaciy-
la periferik venoz yolla santral venoz kateter (16 G, 70 cm,
Cavafix, Certodyn 375, B-Braun Melsungen AG, Alman-
ya) yerlestirildi. Anestezi indiiksiyonu propofol (2 mg kg-1)
(Diprivan, AstraZeneca) ve fentanil (2 pg kg-!) (Fentanyl
Citrate, Abbott) ile saglandi. Noromuskiiler bloker ajan
olarak iv vekuronyum (0.02 mg kg-1) (Norcuron, Organon)
uygulandi. Entiibasyonda kadin olgularda 35 F, erkeklerde
ise, 37 F sol-CLET (Sheridan Catheter Corp., Argyle, New
York, ABD) kullanildi. Laringoskopiyi takiben CLET le-
re, glottik agiklik gecildikten sonra, saat yoniiniin tersinde
rotasyon yaptirildi. Bronsial kafin vokal kordlari ge¢gme-
sinden sonra CLET icindeki kilavuz tel geri cekilerek, kar-
s1 yonde direng ile karsilagincaya dek ilerletildi. Trakeal ve
brongial kaflar 1-3 mL hava ile sisirildi. CLET nin pozis-
yonu ilk olarak klasik yontemle degerlendirildi; gogiis du-
varmin ekspansiyonu inspeksiyonla ve CLET 'nin liimenle-
ri swrastyla klemplenerek oskiilte edilerek kontrol edildi.
Daha sonra CLET in pozisyonu, ilk olarak trakeal liimen
daha sonra bronsial liimenden FOB ile kontrol edildi ve ge-
rekli ise CLET e dogru pozisyon verildi. Sol-CLET lerin
dogru pozisyonunun FOB ile dogrulanma kriterleri: 1) tra-
keal liimen i¢inden karinanin ve karinanin hemen altinda
brongial kafin iist yiizeyinin goriilmesi 2) endobronsial lii-
men i¢inden alt ve sol iist lob brons girislerinin obstriikte
olmayan goriintiistiniin saglanmasi olarak kabul edildi.
CLET’in pozisyonunun yanlis yerlesimi, dogru pozisyo-
nun saglanmasi icin CLET ’in 0.5 cm.’den daha fazla prok-
simale veya distale yer degistirilmesinin gerekli olmastyla,
kantitatif olarak dogrulandi. Kritik pozisyon ise sol tist
ve/veya alt brons girisinin net goriilememesi ve endobron-
sial kafin yarisindan fazlasinin intratrakeal yerlesimli ol-
masiyla degerlendirildi. Cerrahi i¢in olguya uygun yan po-
zisyon verildikten sonra, CLET in pozisyonu benzer sekil-
de, once klasik yontemle, takiben FOB ile degerlendirildi
ve pozisyonun Ozellikleri kaydedildi. Ayrica olgularin diiz
ve yan pozisyonlarda, ¢ift tarafli mekanik ventilasyon sira-
sinda, calismanin her asamasinda KAH, OAB, ETCO,,
SpO,, PT ve TV degerleri kaydedildi. idamede % 1-1.8 se-
vofluran (Sevorane Likid, Abbott) kullanildi. Ventilasyon
% 50 O+ N,O karigimi uygulanarak, tidal voliim 8 mL kg-
1 ve solunum sayist 12 dk-1 olarak siirdiiriildii. TAV sira-
sinda, ventilasyon parametreleri korundu, olgular % 100
O, ile solutuldu. Ventile edilmeyen akciger ise oda havasi-
na acik birakildi. Cerrahi siiresince olgularin ETCO, de-
gerleri kapnografi ile izlendi.

Istatistiksel analizde CLET pozisyonunun klasik yontem
ve FOB ile degerlendirilmesinin sonuclar1 ki-kare (McNe-
mar test) testi ile karsilastirildi. FOB degerlendirme sonug-
lar1 ile KAH, OAB, ETCO,, SpO,, PT ve TV degerlerinde
meydana gelen degisimlerin uyumu Mann-Whitney U tes-
ti ve Wilcoxon testleri ile degerlendirildi. Uyum bulunan
degerler i¢in cut off degerleri belirlenerek, bu uyum iligki-
lendirildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin demografik 6zellikleri Tablo 1°de gosteril-
mistir.

Tablo 1. Olgularin demografik ozellikleri (n, ort£SD).

Cinsiyet ASA Yas Kilo Boy  Cerrahi
(K/E) (IFII-ID)  (yil) (kg) (cm)  (T/TP)

Olgu
(n, ort+SD)  34/70  28/44/32 53.2£14.2 71.6£13.4 167.6+8.6 58/46

T: Torakotomi, TP: Torakoskopik cerrahi.

Calismamizda FOB olmaksizin, laringoskopi ile
CLET lerin entiibasyonu sonrast, klasik klinik yakla-
simla yiiz dort olgudan yetmis altisinda (% 73.1)
CLET pozisyonunun uygun oldugu diistiniildii. FOB
ile yapilan degerlendirme sonucunda ise, kirk ii¢
(% 41.4) olguda uygun yerlesim gozlendi (p<0.001).
Ayrica FOB ile uygun yerlestirilmedigi belirlenen
altmig bir CLET ’den yirmisinin proksimal, kirk
birinin ise, distal yerlesimli oldugu saptandi
(p<0.01). Supin pozisyonda FOB ile tiiplerin optimal
pozisyonu saglandiktan sonra, olgular yan pozisyona
cevrildiklerinde, klasik klinik yaklagimla altmis bes
(% 62.5) olguda CLET lerin uygun pozisyonda oldu-
Suna karar verildi. Yan pozisyonda FOB ile yapilan
kontrol sonrast bu saymin altmis bir (% 58.7) oldugu
goriildi (p>0.05). Ayrica bu CLET’lerin yirmi
dordiiniin proksimal, on dokuzunun ise distal yerle-
simde oldugu gozlendi (p>0.05). Entiibasyon sonrasi
distal yerlesimli tic CLET de, yan pozisyon sonrasi
ise proksimal yerlesimli iki CELT de kritik pozisyon
saptandi. FOB ile kontrol sonrasi uygun pozisyonda
olmayan CLET le rin oran1 hasta pozisyonu sonrasi-
na gore, entiibasyon sonrasit daha yiiksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 2).

Yan pozisyona getirilen yiizdort olgudan latmig
ticiine sag-iist pozisyon, kirk birine ise sol-iist pozis-
yon verildi. Sag-iist pozisyon verilen olgularda po-
zisyon sonrasi klasik klinik yaklasimla otuz alt1
(% 57.1) olguda, FOB ile otuz dort (% 53.9) olguda
dogru pozisyon saptanirken (p>0.05), sol-iist pozis-
yonda ise sirasi ile yirmi dokuz (% 70.7) ve yirmi
yedi (% 65.9) olguda saptandi (p>0.05). Ayrica FOB
ile dogru pozisyonda olmadigi saptanan CLET lerin
proksimal/distal yerlesim oranlari, sag-iist pozisyon
verilen olgularda 16/13 (p>0.05), sol-iist pozisyon

Tablo 2. Cift limenli endobronsial tiiplerin pozisyonlarmin
klasik klinik degerlendirme ve FOB sonuclari (n, %).

izlem Olgu FOB Olgu P
n,%) (U,P,D) (n,%) degeri

Entiibasyon sonrasi-SP

Klinik degerlendirme (U) 76 (73.1) U 43 (41.4)  0.001
P 20 (19.2)

FOB bulgulari (T) 104 (100) D 41 (39.4) 0.01

Pozisyon sonrasi-YP

Klinik degerlendirme (U) 65 (62.5) U 61 (58.7) AD
P 24 (23)

FOB bulgular: (T) 104 (100) D 19 (183)  AD

Sag iist pozisyon

Klinik degerlendirme (U) 36 (57.1) U 34 (53.9) AD
P 16 (25.4)

FOB bulgulari (T) 63 (60.6) D 13 (20.7) AD

Klinik degerlendirme (U) 29 (70.7) U 27 (65.9) AD
P 8 (19.5)

FOB bulgulari (T) 41 (39.4) D 6 (14.6) AD

FOB: Fiberoptik bronkoskopi, SP: Supin pozisyon, YP: Yan pozisyon,
U: Uygun pozisyon, P: Proksimal yerlesim, D: Distal yerlesim,
T: Toplam olgu sayisi, AD: Anlaml degil.

KAH (abm dk™)
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Grafik 1. Yan hasta pozisyonu sonrasi cift liimenli endobron-
sial tiiplerin dogru pozisyonunun yer degistirmesi ile kalp
atim hizi degerlerinde meydana gelen degisimlerin iliskisi
(p<0.05).

verilen olgularda ise 8/6 olarak gozlendi (p>0.05)
(Tablo 2). Cerrahi donemde dokuz olguda (% 8.7)
FOB ile CLET lerde pozisyon degisikligi saptandi.

FOB ile dogru pozisyonu kanitlamig CLET in yer
degistirmesi ile KAH, OAB, ETCO,, SpO,, PT ve
TV degerlerinde meydana gelen degisimler karsilas-
tirlldiginda, yan pozisyonda KAH (duyarhilik: 66.7;
ozgiilliikk: 79.3) ve ETCO, (duyarlilik: 37.5; 6zgiil-
liik: 92.6) degerlerindeki degisiklikler ile CLET po-
zisyon degisimleri arasinda iligki bulundu (p<0.05 ve
p<0.05, sirasiyla). Bu iliskiler Grafik 1 ve 2’de gos-
terilmistir.
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Grafik 2. Yan hasta pozisyonu sonrasi ¢ift liimenli endobron-
sial tiiplerin dogru pozisyonunun yer degistirmesi ile ETCO,
degerlerinde meydana gelen degisimlerin iliskisi (p<0.05).

TARTISMA

Calismamizda, kor entiibasyon ve hasta pozisyonu
sonrasi, FOB ile yapilan kontrollerde sirasiyla % 41.4
ve % 58.7 olguda CLET ’lerin uygun pozisyonda yer-
lestirildigi gozlendi. Entiibasyon sonrast uygun ol-
mayan yerlesim orani, hasta pozisyonu sonrasina go-
re daha yiiksek bulundu. FOB ile kontrol edilip dog-
ru yerlesim saglandiktan sonra yan pozisyona getiri-
len hastalarin klinik degerlendirme ile CLET lerin
% 62.5’inin dogru pozisyonda oldugu belirlendi. An-
cak FOB ile bu oranin % 58.7 oldugu goriildii. Has-
ta pozisyonu sonrasi, CLET ’in dogru yerinin degis-
mesi ile KAH ve ETCO, degerlerinde meydana ge-
len degisimler anlamli bulundu.

TAV uygulamasinda CLET’in dogru pozisyonda
yerlestirilmis olmas: optimal oksijenasyon ve venti-
lasyonun saglanmasi icin gereklidir (1.2), Klinik uy-
gulamalarda genelde CLET’ler laringoskopi yardi-
muyla kor olarak yerlestirilmekte ve tiipiin pozisyonu
klasik yontem olan, ¢ift tarafli gogiis ekpansiyonu-
nun izlenmesi ve oskiiltasyonuyla dogrulanmaktadir.
Bununla birlikte CLET’lerin kor yerlestirilmesi son-
rasi trakeal veya brongial kaflarin fazla sigirilmesine
bagli olarak bronsial hasarlanmalar ve uygun olma-
yan yerlesimler goriilebilmektedir. Bu nedenle bazi
arastirmacilar, uygulama sirasinda FOB kullaniminin
en gecerli ve giivenilir yontem oldugunu ileri siir-
mektedir (2-8). Sakuragi ve ark. (15 FOB kullanilma-
dan, sol ana bronsa sol-CLET yerlestirilmesine bagli
olarak sol ana brong riiptiirii gelistigini bildirmistir.
FOB, direkt goriintiileme ile CLET in kesin ve dog-
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ru pozisyonda yerlestirilmesini saglarken, entiibas-
yon sonrasi kaflarin uygun boyutta sisirilmesi ile kaf
herniasyonu gibi olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi-
ne de olanak tamir (16), Klein ve ark. 3), iki yiiz olgu-
da kor olarak yerlestirdikleri CLET lerde, klinik goz-
lemle yirmi sekiz tanesinin dogru pozisyonda olma-
digin1 saptamis, ancak FOB ile kontrol sonrasi bu sa-
yinin 79 oldugunu ve ayrica bunlardan yirmi besinin
kritik pozisyonda olduklarmi bildirmistir. Benzer
sekilde, kor olarak yerlestirilmis CLET lerde, FOB
ile yapilan kontrollerde, Alliaume ve ark. ®) % 78,
Smith ve ark. 4 % 48, Bardoczky ve ark. (17) 9% 39,
Lieberman ve ark. ©) % 83 ve Hurford ve ark. (V) % 44
oraninda uygun olmayan yerlesimlerin s6z konusu
oldugunu belirtmislerdir. Ayrica, FOB ile CLET po-
zisyonunun kontrol edildigi calismalarda, kor entii-
basyon sonrasi tiip yerlesiminin genelde distal yerle-
simli olduklar1 bildirilmistir ®). Calismamizda da
benzer olarak kor entiibasyon sonras1t FOB uygula-
mast ile olgularin % 58.7°sinde CLET lerin uygun
pozisyonda olmadiklar1 (3 CLET kritik pozisyonda)
ve uygun olmayan yerlesimlerde distal pozisyon yer-
lesiminin sik gozlendigi saptandi.

Hastanin yan pozisyona ¢evrilmesiyle, CLET in po-
zisyonunda degisiklikler olusabilmektedir. Bu degi-
simde, pozisyon verilmesi sirasinda hastanin bas ve
boynunun nétral pozisyon diginda hareket ettirilme-
sinin etkili oldugu diisiiniilmektedir (23.18), Klein ve
ark. 3, hastanin yan pozisyona cevrilmeden once
FOB ile dogru pozisyon sagladiklar yiiz altmis ii¢
sol-CLET den, altmis altisinin pozisyon sonrasi yer
degistirdigini ve genelde bu degisimin proksimal
yonde oldugunu bildirmislerdir. Desiderio ve ark. (18),
yan pozisyon sonrast elli hastanin otuz doérdiinde,
CLET lerin proksimale dogru yer degistirdigini bil-
dirmislerdir. Calismamizda, hasta pozisyonu sonrasi
% 41.3 oraninda CLET pozisyonunda degisiklik (2
CLET kritik pozisyonda) gozlendi. Bu degisimin
oran1 entiibasyon sonrast gozlenen orana gore daha
diisiik bulundu ve proksimal yerlesim daha sik ol-
makla birlikte, proksimal/distal yerlesimler arasinda
anlamli farklihk saptanmadi. Ornek caligmalardan
farkli bulunan bu sonucta, hasta pozisyonu sirasinda
gosterilen dikkat ve ekip koordinasyonunun etkili ol-
dugu kanisindayiz.

FOB’un rutin uygulanmast CLET pozisyonunun
dogrulanmasinin yani sira bagka avantajlar da sagla-
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maktadir (1.2), Ornegin, CLET pozisyonuna bagli ol-
madan, cerrahi donemde pnomotoraks gibi ani geli-
sen solunumsal problemlerin taninmasi ve tedavisin-
de yardimec1 olabilmektedir. Yine, bronkoplevral fis-
tiil gibi hizli entiibasyon ve klinik beceri isteyen acil
durumlarda ve karsinoid tiimor gibi vaskiiler timor-
lerde entiibasyona bagli travmadan kacinmak ama-
ctyla, hastanin hava yollar1 hakkinda bilgi sahibi
olunmasinda ve ana bronglardaki kanin ve sekres-
yonlarin temizlenmesinde FOB kullanim1 6nerilmek-
tedir. Ayrica, cerrahi donemde de hastanin bas ve bo-
yun bolgesine miidahale, cerrahi girisimler, cerrahi
ekartor uygulamasi ve hasta masasinin pozisyon de-
gisikliklerine bagli olarak, CLET pozisyonunda da
degisimler olusabilmektedir. Cerrahi donemde, cer-
rahi ortiiler ve dreplerle ortiilmiis hastanin oskiiltas-
yonu kolay olmayabilir. Boyle durumlarda FOB kul-
lanilmasi, pozisyonun degerlendirilmesinde kolaylik
saglayabilmektedir. Hurford ve Alfille (/) cerrahi si-
rasinda % 7-30 oraninda CLET lerde pozisyon degi-
simleri ile karsilastiklarii bildirmigtir. Calismamiz
sirasinda cerrahi donemde, olgularin % 8.7’sinde
FOB ile CLET pozisyonunun diizeltilmesi gerektigi
saptandi. Bununla birlikte, Seymour ve ark. (10) FOB
kontrollii ve kontrolsiiz yerlestirilen CLET ’lerde ba-
sar1 (istenmeyen pozisyon orani, % 17 ve % 19, sira-
styla) ve komplikasyon oranlarinin benzer oldugunu,
bu nedenle FOB’nin zor hava yolu olan olgularda
kullanilmasimin daha yararli olacagini bildirmistir.
Ayrica, cerrahi donemde kanama ve sekresyonlarin
fazla oldugu durumlarda FOB ile net goriintiilemenin

saglanamayacagin belirten goriisler de bulunmakta-
dir (10,11,

CLET pozisyonunun belirlenmesinde, FOB uygula-
masinin yani sira farkli monitorizasyon yontemleri-
nin de kullanildig1 ¢calismalar bulunmaktadir. Szege-
di ve ark. (14) tepe PT’de meydana gelen degisimler
ile, CLET pozisyon degisiklikleri arasinda iligki bul-
duklarmi bildirmelerine ragmen, diisiik duyarlilik
(tek basing degeri) ve zayif tani kesinligine (rolatif
basing degeri) sahip olmasi nedeniyle, klinik olarak
karar vermede yeterli olmadigin1 belirtmislerdir. Ay-
rica bu goriislerini, mekanik ventilasyon sirasinda,
azalmig kompliyans (yan pozisyon) ve/veya artmis
akim direnci ile iligkili durumlarda (kan, sekresyon,
bronkospazm vb.) da PT’de artig gézlenebilmesiyle
desteklemislerdir. Yapilan ¢alismalarda, SpO, dege-
rinin CLET lerin uygun pozisyonunun saglanmasin-

da erken donemde uyarici olmadigi, gelismis bir hi-
poksinin belirteci oldugu vurgulanmaktadir (19:20),
Bazi aragtirmacilar CO, monitorizasyonunun,
CLET’nin uygun pozisyonda yerlestirilmesinde ve
pozisyon degisikliklerinin saptanmasinda yardimci
olabilecegini bildirmektedirler (12.13), Ancak Vries
ve ark. (21.22) kapnografinin CLET’in pozisyon degi-
sikliklerini degerlendirmede giivenilir olamayacagi-
ni, spirometrinin kapnometri ve puls oksimetriden
daha kesin sonuglar sagladigini belirtmisglerdir. Ayri-
ca, kapnografi tiip pozisyonunun belirlenmesinde os-
kiiltasyondan daha giivenilir olmakla birlikte, ciddi
bronkospazm, mukus, kan gibi sekresyonlarla tiipiin
obstriiksiyonu gibi durumlarda ETCO,’de artisa ne-
den olabilmektedir. Cerrahi donemde karsilasilan so-
lunum yollar ile iliskili komplikasyonlarin % 27’si-
nin puls oksimetri ile, % 24’{iniin ise kapnografi ile
belirlendigi de bildirilmektedir (0. CLET pozisyo-
nunun degerlendirilmesinde ©nerilen yontemlerden
biri de, basing-volum ve akim-volum egrilerindeki
degisimlerin izlenmesidir (7). Inspirasyon ve ekspi-
rasyon tidal volumleri arasindaki farkliligin artmasi,
endobronsial kaf kacagm belirlemektedir (23). An-
cak mekanik ventilatorden elde edilen sabit TV dege-
ri bu anlamda yeterli olmayabilir, siirekli izlenmedi-
&i durumda degisiklikler kolayca gozden kagabilir.
Calismamizda, hastalarin yan pozisyona getirilme-
siyle, uygun olmayan CLET pozisyonu ile KAH ve
ETCO, degisimleri arasinda iligki bulundu. Ancak,
bu degisimlerin duyarlilik ve 6zgiilliikleri diisiik bu-
lundu. Bununla birlikte, anestezi altinda yan pozisyo-
na getirilen hastalarda ventilasyon/perfiizyon orani-
nin bozuldugu bilinmektedir. Ayrica, yan pozisyon-
da venoz doniisiin azalmasi ve fizyolojik 6lii mesafe-
deki artig, ETCO, degisimlerine neden olabilir (24
Yine, KAH deki degisimler olumsuz tiip pozisyonu-
na verilen bir yanit olabilecegi gibi hasta pozisyonu-
na bagli vendz doniisiin azalmasi sonucu gelisen ref-
leks yanit olarak da diisiiniilebilir.

Sonug olarak, kor olarak yerlestirilen CLET lerin uy-
gun pozisyonunun klasik klinik degerlendirmeyle
belirlenmesi yaniltict sonuglara neden olabilir. Ayri-
ca, hastanin yan pozisyona getirilmesi ile CLET in
dogru pozisyonu degisebilmektedir. Rutin uygula-
mada yer alan hemodinamik/respiratuar monitorizas-
yon teknikleri, tiip pozisyonunun yani sira hasta po-
zisyonuna bagl degisimlerden etkilenebilecegi icin
CLET pozisyonunu dogrulamada yetersiz kalabilir.
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Bu nedenle, kor entiibasyon ve hasta pozisyonu son-
rast, CLET lerin uygun pozisyonunun belirlenmesin-
de ve/veya saglanmasinda FOB’un en uygun ve gii-
venilir yontem oldugu kanisindayiz.
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Klinik Calisma

Eriskin Hastalarda Desfluranin Karaciger

Fonksiyon Testlerine EtKisi

Miinevver BULUT **, Burhan MEYDAN **

OZET

Bu ¢alismada, erigkin hastalarda, desfluramin karaciger
fonksiyon testlerine etkisini arasturdik.

Etik kurul izni ve bilgilendirilmis onam alindiktan sonra, ASA
I-1I konumunda, elektif torakatomi operasyonu planlanan,
30 olgu, ¢alisma gurubuna alindv. Tiim olgulara, premedikas-
yon olarak anestezi indiiksiyonundan bir saat énce (0,05 mg
kg™') midazolam (Dormicum®, Roche) intramiiskiiler uygu-
landu. Anestezi indiiksiyonu (5 mg kg'!) tiyopental (Pental®
Sodyum, I.E. Ulagay), (2-3 pg kgl) fentanil (Fentanyl®,
Janssen-Cilag) ile, kas paralizisi (0,5 mg kg!) atrakuryum
(Tracrium™, GlaxoSmithKline) ile saglandi ve endotrakeal
entiibasyon gerceklestirildi. Anestezi idamest i¢in % 60 oksi-
jen, % 40 hava ve IMAC desfluran kullamldy. 45 dakika ara-
Liklarla inravenoz (0,05-0,1 pg kgl) fentanil ve (0,1-0,2 mg
kg!) atrakuryum uygulandi. Anestezi siiresi yaklasik 2 saat-
ti. Olgulardan, preoperatif ve postoperatif 2. ile 7. giinlerde,
aspartat amino transferaz (AST), alanin amino transferaz
(ALT), alkalen fosfataz (ALP), gamma-glutamil transferaz
(GGT), direkt bilirubin (DB), indirekt bilirubin (IB), total bili-
rubin (TB), iire ve kreatinin degerlerine bakildr.

Elde edilen labaratuvar sonuglarina gire, GGT, TB, IB, kre-
atinin ve iire’de preoperatif degerlerle postoperatif 2. ile 7.
gitin degerleri arasinda anlaml bir fark yoktu (p<0,05). ALT
degerleri normal suurlar iginde kalmakla beraber postop
2.giin, preop ve postop 7. giin degerlerine gore istatiksel ola-
rak anlaml derecede artmisti (p<0.05). AST degerleri postop
2. giin, preop degerlerine gore istatiksel olarak onemsiz geci-
ci artis gosterdi (p<0,05). Bilirubin ve alkalen fosfataz tara-
Jfindan monitorize edilen “excretory” karaciger fonksiyonu et-
kilenmemisti. Direkt bilirubin degerleri, postop 2. ve 7.giinde
preop degerlerine gore anlaml derecede diismiistii (p<0.01).
ALP degerleri postop 7. giinde preop degerlerine gore anlam-
v derecede diismiistii (p<0.05). Donemler arasinda diger de-
giskenlerde anlamly bir farkllik yoktu (p<0.05) (Tablo 2).

Sonug olarak, desfluran anestezisinden sonra postop 2. giin,
ALT serum seviyelerinde istatiksel olarak énemli, fakat AST
serum seviyelerinde ise, istatiksel olarak onemsiz gecici bir ar-
tis oldugu gosterildi.

Anahtar kelimeler: inhalasyon anestezisi, desfluran,
karaciger fonksiyon testlert.

SUMMARY

The Effects of Desflurane on Liver Function Markers in

Adults

In this study, we have examined the effects of desflurane on
Liver function markers in adults.

Following the Institutional Ethics Committee approval and in-
formed consent, ASA I-1I (American Society of Anesthesiolo-
gist), 30 cases, scheduled for elective thoracic surgery were
included into the study. All patients were premedicated with
intramuscular midazolam (0,05 mg kg!) 1h before induction
of anaesthesia. Anaesthesia was induced with thiopental (5
mg kg!) and fentanyl (2-3 pg kg!), atracurium (0,5 mg kg!)
was used for tracheal intubation. Oxygen (60 %), air (40 %)
and 1 MAC desflurane was used for the maintaince of anest-
hesia. Fentanyl (0,05-0,1 pg kg'!') and atracurium(0,1-0,2 mg
kgl) were used with 45 minutus interval. The duration of
anesthesia was approximately 2 hours. Aspartate aminot-
ransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), alkaline
phosphatase (ALP), y-glutamyltransferase (GGT), direct bili-
rubin (DB), indirect bilirubin (IB), total bilirubin (TB), iirea,
creatinine levels were tested at preoperatively and postopera-
tive 2th and 7th days.

According to the laboratory results, there were no significant
differences in between the levels of pre-op and post-op 2th and
7th days in GGT, IB, TB, Creatinin and urea (p10,05). ALT
serum levels was in the normal range but compared with the
preoperative and postoperative 7th days values, in the posto-
perative 2th day, the levels were increased significantly
([)I.(),()S). According to the preoperative values; AST levels we-
re increased insignificantly and temporarly in the second pos-
toperative day (p>0,05). Excretory liver function which is mo-
nitorized by bilirubin and ALP hasn’t been influenced, DB va-
lues were decreased in the postoperative 2th and 7th days
(p<0,01). ALP values were decreased significantly in the pos-
toperative 7th day (p<0,05). There was no significant diffe-
rences in the other parameters between the times (p>0,05).

As a result of this study, it has been showed that there was a
significant increase in ALT serum levels but AST serum levels
were increased temporarly and insignificantly in the second
postoperative day after desflurane anesthesia.

Key words: inhalational anaesthesia, desflurane, liver
Jfunction markers

* XXXVIII. Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kongresi’nde
poster olarak sunulmustur (Antalya 2004).

#* Saglik Bakanlig1 Siireyyapasa Gogiis, Kalp ve Damar Hasta-
liklar1 Egitim Hastanesi, Anesteziyoloji Boliimii, Uzm. Dr.
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GIRIS

Volatil anesteziklerin karaciger hasari yaptig1 uzun
stireden beri bilinmekte ve toksisiteleri azalsa da bir
sorun olmaya devam etmektedir. Halotan ve onun
metabolitlerinin karaciger iizerindeki etkileri ¢ok ca-
listlmistir. Direkt ve immunotoksik bazda etkileri
vardir (1.2) ve erigkinler gibi cocuklar1 da etkilerler (3-
5). Ciddi karaciger hasarina neden olan toksik etkiler
“trifluoroacetic” gurubu iceren ve protein yikim
iiriinleri olusturan reaktif metabolitlerine baglidir. Bu
metabolitler giinlimiizde kullanilan sevofluran disin-
daki tiim volatil anesteziklerde mevcuttur (1.0). Enf-
luran ve izofluran i¢in reaktif protein yikim iiriinleri
tanimlanmigtir. Bunlar immunokimyasal olarak halo-
tan tarafindan yapilanlardan ayrilamaz -7, Ciddi
karaciger hasarmin insidanst metabolizmanin yay-
ginligi ile iligkilidir ve siklikla halotan ile meydana
gelir. Enfluran ve izofluran’dan sonra ender oldugu
ve biiyiik oranda capraz duyarlilifa bagli oldugu bil-
dirilmektedir (I.7), Enfluran ve izofluranin ciddi hiic-
resel karaciger hasarina gercekten sebep olup olma-
dig1 hala tartismalidir (1.7:10.) Intraoperatif karaciger
hipoksisi gibi metabolizma hiz1 da karaciger fonksi-
yonundaki gecici degisikliklerden (plasma alanin
transferaz ve serum bilirubinleri) sorumlu tutulmak-
tadir. Bu degisikliklerin halothan ile enfluranda daha
fazla oldugu soylenmektedir (7). Desfluran metabo-
lizmasinin reaktif metaboliti olarak, “trifluoroacetic
asid” (TFA) ve inorganik fluorid iyonlar1 ortaya ¢i-
karmasina ragmen, karaciger ve bobrek harabiyetine
neden olma potansiyelinin minimal oldugu bildiril-
mektedir (1-13), Yetigkinlerdeki kontrollii calismalar-
da, desfluran anestezisinden sonra herhangi bir kara-
ciger ya da bobrek toksisitesi gosterilmemisgtir (14-16),

Bu, prospektif klinik ¢alisma ile erigkin hastalarda,
desfluranin karaciger fonksiyon testlerine etkisini
aragtirmay1 amacgladik.

MATERYAL ve METOD

Calisma Goztepe Egitim Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay
alindiktan sonra, ASA I-1I sinifina giren, 19-70 yaslari ara-
sindaki elektif torakotomi operasyonu uygulanacak olan
otuz olgu tizerinde gerceklestirildi. Operasyon oncesi kara-
ciger disfonksiyonu (ALT ve AST degerleri > 40 UL-),
bobrek yetersizligi (kreatinin > 1,6 mg dL-1) gbzlenmeyen
ve karaciger hastalig1 bilinmeyen, karacigeri etkileyecek
ilaclar, alkol aligkanlig1, anstabil anjina pektoris, son alt1 ay
icerisinde gecirilmis miyokard infarktiisii 6ykiisii olmayan
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olgular calismaya dahil edildi. Ug ay icerisinde paraseta-
mol ve kortikosteroid alanlar calismaya dahil edilmedi.
Higbir olgu ti¢ ay oncesine kadar genel anestezi almadi.

Tiim olgular anestezi indiiksiyonundan 1 saat once intra-
miiskiiler yolla 0.05 mg kg-! midazolam(Dormicum®,
Roche) ile premedike edildi. Anestezi indiiksiyonu 5 mg
kg! tiyopental(Pentothal® Sodyum, 1.E. Ulagay), 2-3 ug
kg1 fentanil(Fentanyl®, Janssen-Cilag) ile, kas paralizisi
0,5 mg kg-! atrakuryum(Tracrium®, GlaxoSmithKline) ile
sagland1 ve endotrakeal entiibasyon gergeklestirildi. Daha
sonra Datex-ohmeda, S/5 Avance (USA) ventilator ile me-
kanik ventilasyon uyguland: (tidal voliim 8-10 mL kg!,
hedef end-tidal karbondioksit basinct 30-32 mmHg). Anes-
tezi idamesine, % 60 oksijen, % 40 hava ve 1 MAC dest-
luran ile devam edildi. intraoperatif olarak, 45 dakika ara-
liklarla inravendz 0.05-0.1 pg kg-! fentanil ve 0.1-0.2 mg
kg1 atrakuryum uygulandi. Hipotansiyon sinir1 ortalama
arter basmcr’nin (OAB) 70 mmHg’ nin altina diismesi ola-
rak tanimlandi. Hipotansif ataklarin, gerektiginde verilen
sivinin arttirilmast ve desfluranin konsantrasyonlariin dii-
siirlilmesi ile kontrol altina alinmas1 planlandi. Ameliyat-
tan sonra biitiin hastalar anestezi sonrasi bakim odasina
sevk edildi ve 2 saat boyunca takip edildi. Postoperatif ag-
r1 50 mg i.m pethidine (Aldolan®, Liba) verilmesi ile en-
gellendi. Olgularin aminotransferaz aktiviteleri serum 0Or-
neklerinde yapilan rutin hastane laboratuvari testleri ile 6l1-
¢iildii, TECHINICON®-RA-XT™ cihaz1 (Germany) ile
preoperatif ve postoperatif 2. ile 7. giinlerde, aspartat ami-
no transferaz (AST), alanin amino transferaz (ALT), alka-
len fosfataz (ALP), gamma-glutamil transferaz (GGT), di-
rekt bilirubin (DB), indirekt bilirubin (IB), total bilirubin
(TB), iire ve kreatinin degerlerine bakildi. AST, ALT,
ALP, GGT, DB, IB, TB, iire, kreatinin referans araliklar
sirast ile, 5-40 UL-1, 5-40 UL-1, 64-306 UL-!, 13-86 UL-L,
0-0.4 mg dL-1,0,1-1.2 mg dL-1, 0.1-1.5 mg dL-1, 15-50 mg
dL-1, 0.7-1.6 mg dL-! idi.

Sonuclarin istatiksel analizinde, SPSS10.0 for Windows
programi kullanildi. Friedman veya tekrarlayan ol¢iimler-
de varyans analizi (repeated measures) testleri kullanildi,
p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan otuz olgunun demografik verileri,
anestezi ve ameliyat siireleri, verilen anestezik mad-
deler, kan kayb1 miktarlar1 (Tablo 1)’de gosterilmis-
tir. Anestezi, desfluranin ekspirasyon sonu konsan-
trasyonu yaklagitk 1.0 MAC’ta tutularak saglandi.
Ayrica, higbir olguda bradikardi ve hipotansiyon
gozlenmedi. Calisma siiresi boyunca hicbir olguya
kirmizi kan hiicresi veya taze donmus plazma veril-
medi. Bazi durumlarda kan 6rnekleri laboratuvarda
kayboldu veya parametreleri 6l¢iilmedi, bazi durum-
larda olgular operasyondan sonra kan 6rnegi vermek
istemedi. Bu olgular caligmaya dahil edilmedi.
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Tablo 1. Olgularin demografik ve perioperatif siiredeki veri-
leri (Ort + SS).

Ort £ SS Arahk
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 21/9
ASA /1T 24/6
Yas (y1il) 47.90+13.07 19-70
Agirlik (kg.) 72.00+15.25 46-100
Boy (cm.) 1.68+0.08 1.57-1.88
Operasyon siiresi (dk.) 88.53+49.41 40-185
Anestezi siiresi (dk.) 107.97+47.75 58-210
Kan kaybi (mL) 130.00+147.39 15-600
Total tiyopental dozu (mg) 382.33+£70.68 250-500
Total fentanil dozu (ng) 355.87+£145.36 125-700
Total atrakuryum dozu (mg) 63.20+22.08 30-120

Tablo 2. Karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin desfluran
anestezisinden once ve sonraki standart sapma ve ortalama
degerleri. Preop ve postop karsilastirmalari.

Preop Post op 2. giin  Post op 7. giin
OrtalamazSS  Ortalama+SS  OrtalamazSS
ALP (UL 174.231£68.04 164.83+52.69 160.90£57.10*
ALT (UL-1) 23.70+6.74 31.13+£11.47* 25.638.74T
AST (UL 19.60£8.09 21.50+6.61 18.60+6,.68
DB (mg.dL-!) 0.25+0.09 0.22+0.09% 0.20+0.07%
GGT (UL-1) 20.00+8.03 20.80+6.82 20.77£7.07
B (mg.dL-1) 0.5310.16 0.57£0.30 0.57+0.23
Kreatinin (mg dL-1) 0.93£0.15 0.92£0.19 0.92+0.17
TB (mg dL-1) 0.780.21 0.79£0.34 0.77+0.29
Ure (mg dL-1) 28.27+9.66 29.80+11.98 26.93+12.84

ALP: Alkalen fosfataz, ALT: Alanin aminotransferaz, AST:
Aspartat aminotransferaz, DB: Direkt bilirubin, GGT: Gamma-
glutamil transferaz, IB: Indirekt bilirubin, TB: Total bilirubin.
*p<0.05 Grup igi, pre-op ile karsilastirildiginda

+ p<0,05 Grup i¢i, post-op 2. giin ile karsilagtirildiginda
#p<0,01 Grup igi, pre-op ile karsilastirildiginda

3 *
30 *
2
2
|
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5
0 T " -
Preop Post op 2.giin Post op 7.gun

Grafik 1. Dénemlere gore alanin amino transferaz (ALT) dii-
zeyleri.

* p<0,05 Preop ile karsilagtirildiginda

+ p<0,001 Postop 2. giin ile karsilastirildiginda

Referans araligi: 5-40 UL

ALT, AST, GGT, ALP, DB, IB, TB, iire, kreatinin
preoperatif seviyeleri normaldi. Anesteziden sonra
toplanmig orneklerde hiicresel karaciger biitiinliigii-
nii gosteren ALT degerleri normal sinirlar iginde kal-
makla beraber, postop 2. giinde preop ve postop 7.

207
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Preop Post op 2.giin Post op 7.glin

Grafik 2. Donemlere gore aspartat amino transferaz (AST)
diizeyleri.

Referans araligi: 5-40 UL
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Grafik 3. Donemlere gore direkt bilirubin (DB) diizeyleri.

# p<0,01 Grup ici, pre-op ile karsilastirildiginda
Referans araligi: 0-0.4 mg dr-!
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Grafik 4. Donemlere gamma-glutamil transferaz (GGT) dii-
zeyleri.

Referans araligi: 13-86 UL

giin degerlerine gore istatiksel olarak anlamli derece-
de artmisti (p<0.05). AST degerleri postop 2. giin
preop degerlerine gore istatiksel olarak dnemsiz ge-
cici artig gosterdi (0,05). Bilirubin ve Alkalen fosfa-
taz tarafindan monitorize edilen “excretory” karaci-
ger fonksiyonu etkilenmemisti. Direkt bilirubin de-
gerleri postop 2. ve 7. giinde preop degerlerine gore
anlamli derecede diismiistii (p<0.01). ALP degerleri
postop 7. giinde preop degerlerine gore anlamli dere-
cede diismiistii (p<0.05). Dénemler arasinda diger
degiskenlerde anlamli bir farklilik yoktu (p<0.05)
(Tablo 2).

Hepatoseliiler yarilanma mekanizmalari yiiziinden

bireysel degisimlerde soru isareti vardi. Normal
orandan baslayarak sadece kiiciik degisiklikler goz-
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Grafik 5. Donemlere gore alkalen fosfataz (ALP) diizeyleri.

* p<0.05 Grup igi, pre-op ile karsilastirildiginda.
Referans araligi: 64-306 UL
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Grafik 8. Donemlere gore total bilirubin (TB) diizeyleri.

Referans arahigi: 0.1-1.5 mg dL-!
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Grafik 6. Donemlere gore indirekt bilirubin (IB) diizeyleri.

Referans araligi: 0.1-1.2 mg dL-!
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Grafik 7. Donemlere gore kreatinin diizeyleri.

Referans araligi: 0.7-1.6 mg dL-!

lendi. Normal oranin iist limitine yakin seviyede pre-
operatif ALT olan beg eriskinde postoperatif 2.giin
ALT degerleri normal oranin biraz iizerine cikti
(Grafik 1). AST degerleri 6 eriskinde postoperatif 2.
glin preop degerlerine gore istatiksel olarak anlami
olmayan bir yiikselme gostermisti (Grafik 2). Biitiin
diger parametreler normal orandayd veya diisiis gos-
terdiler (Grafik 3-9).

Postoperatif donemde higbir yan etki goriilmedi. Ka-
sint1 ve sarilik gibi karaciger hasarmin hicbir klinik
belirtisi gortilmedi.

TARTISMA

Inhalasyon anestetikleri ile genel anesteziden sonra
subklinik hepatik hasar rapor edilmistir (4-8), Karaci-
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Grafik 9. Donemlere gore iire diizeyleri.

Referans arahigi: 15-50 mg dL-!

ger fonksiyonu hepatoseliiler hasara sekonder olarak
sikiilasyona salinan karaciger enzimlerinin 6l¢limii
ile izlenir. En yaygin olarak segilen markirlar ALT,
AST, GGT gibi aminotransferazlardir. Bu enzimlerin
bir dezavantaj1 karacigerde tiniform olarak dagilmaz-
lar, periportal hepatositler en yiiksek konsantrasyon-
da aminotransferaz igerir, fakat sentrilobuler hepato-
sitler relatif olarak AST ve ALT’yi daha az icerirler
ve hipoksi nedeni ile olusan hasardan en fazla etkile-
nen hiicrelerdir . ALT ve AST seviyelerinin 6lgii-
miiniin sensivitesi ve organ spesifitesi zayiftir. Orne-
gin, AST kalpte iskelet kasinda ve kirmizi kan hiic-
relerinde de yiiksek konsantrasyonda bulunur (11.12),

Calismamizin sonuclart yaklasik 2 saat siire ile desf-
luran anestezisi alan olgularda postop 2. giin, preope-
ratif degerlere gore ALT serum seviyelerinde istatik-
sel acidan 6nemli, fakat gecici bir artig, AST serum
seviyelerinde ise istatiksel olarak anlamsiz gegici bir
artis oldugunu gosterdi. ALP, GGT, TB, DB, IB,
Ure, Kreatinin serum seviyelerinde artig gozlenmedi.
Bu bulgular halothan ve izofluran anestezisi ile hepa-
toselluler fonksiyonda orta derecede degisiklik oldu-
gunu gosteren diger calismalarla uygunluk goster-
mektedir ®). Calismamiz, toraks cerrahisi uygulana-
cak olgularda yapilmistir. Toraks cerrahisi, aneste-
zistlere bir seri fizyolojik problem sunar. Bunlar; ol-
gunun yan yatmast (lateral dekubit), toraksin agilma-
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st (acik pnomotoraks) ve bir¢ok olguda tek akciger
ventilasyonu ihtiyacinin olmast gibi durumlardan do-
gan fizyolojik problemlerdir. Bu problemler, venti-
lasyon/perfiizyon uygunsuzlugu yapabilir ve hipok-
semi riskini arttirir (27, Olgularimiz, pulse oksimetre
ile monitdrize edildi ve SpO,< % 90 olmamasina
ozen gosterildi. Postoperatif, ALT ve AST degerleri-
nin gegici artislarinin bu fizyolojik degisikliklerden
etkilenebilecegi kanisindayiz.

Richard ve ark. @4, 1 MAC-saat desfluran uygula-
nan on ii¢ goniilliide hepatik ve renal hasar olugma-
digini, desfluranin su anda kullanilan diger aneste-
ziklerden daha toksik olmadigi, diisiik metabolizma-
st sayesinde ¢ok diisiik veya sifir toksitesi oldugunu,
goniilliillerde desfluran anestezisinden sonra yiiksel-
mis ALT aktivitesi olmamasmin giiven verici ve
yliksek konsantrasyonlarda ¢ok uzun siireler kulla-
nilsa bile desfluranin hepatik hasara sebep olmadigi-
n1 gostermistir.

Diger calismalar (domuz (29, fare (26) ve goniilliiler-
de (19)), desfluramn diger biitiin halojenli anestezik-
lerden daha dar bir gercevede metabolize edildigi,
alinan desfluranin % 0,02’den daha azinin metaboli-
ze oldugu, bu degerin isofluranin (giiniimiizde kulla-
nilan en az metabolize olan anestezik) metabolizma-
s % 10’u kadar oldugunu gostermislerdir. Calis-
mamizda anestezi idamesi sirasinda verilen inhalas-
yon anestezigi konsantrasyonu standardize edilmistir
(yaklasik IMAC) ve anestezi siiresi yaklasik 2 saat-
tir.

Tiainen ve ark. ®), izofluran ve halotan anestezisin-
den sonra, hepatoselliiler fonksiyonun orta derecede
fakat esit olarak bozuldugunu ve anestetikler arasin-
da fark olmadigini ve ayni ¢calismalarda inhalasyon
ajanlarinin degisik konsantrasyonlarimin bunda etkili
oldugunu gostermistir.

Inhalasyon anestetiklerinin karaciger iizerindeki he-
patotoksik etkilerinden sorumlu cesitli mekanizma-
lardan s6z edilmektedir. Sebeplerden biri halojenli
volatil anestetigin direkt spesifik etkisinin neden ol-
dugu, portal ven ve hepatik arter kan akiminda azal-
ma, yani kombine total hepatik kan akimi azalmasi-
dir (15.17)_Tlaveten cerrahi kanama, global veya rejio-
nal hepatik hipoksi riskini arttirabilir ve sonug¢ olarak
hepatoselliiler fonksiyonu bozar (17, Ayrica, genel

anestezi sirasindaki ventilasyonda hepatik kan aki-
min etkiler (18). Olgularimizin hemodinamik profil-
leri 6nemli hipotansif periodlar olmaksizin stabildi.
ALT ve AST degerlerindeki gecici artislarin hepatik
kan akimi degisikliklerine bagh olmadigim diisiin-
mekteyiz. Diger bir mekanizma toksik metabolitle-
rin, 6rnegin inorganik fluorid ve TFA olusmasi ile
oksidatif biotransformasyonunu icerebilir (19), Desf-
luran bu metabolitleri sadece % 0,02 oraninda meta-
bolize eder. Bunlarin karaciger ve bobrek hasaria
yol agma potansiyellerinin minimal oldugu gozlen-
mektedir (1.13),

Halotan ile anestezi uygulanan erigkin olgularin %
20’ye kadar olan boliimii TFA antikorlar ile iligkili
olmaksizin ciddi tip II veya orta derecede tip I hasar-
la karsilasabilirler (1:14), Orta derecedeki formu AST
ve ALT seviyelerinde gecici yiikselmelere neden
olur. Bu yiikselmeler halotan, enfluran ve izofluran
anestezisinden sonra daha az siklikla g6zlenir. Halo-
tan anestezisinden sonra olusan TFA antikorlari, da-
ha sonra uygulanan desfluranin olusturdugu ciddi ka-
racifer hasarindan sorumlu tutulmaktadir (20.2D),
Yiiksek oranda metabolize olan volatil anestetik bile-
sikleri arasindaki etkilesim anesteziden yaklagik
yirmi dort saat sonra ortaya c¢ikan karaciger bozuk-
luklugunu agiklayabilir (22),

Bu period’da olusan ciddi hasar hiicresel yapiy1 etki-
leyebilir ve AST ve ALT ye yansir.

Uzun plazma yar1 omrii anesteziden sonra ilk yirmi
dort-kirk sekiz saat icinde alinan tek kan 6rneginde
peri-operatif degisikliklerin belirlenmesine izin verir.
Sevofluran kullanimi ile ilgili son bilgiler bu para-
metrelerde dikkat cekici post operatif degisiklikler
oldugunu géstermigtir (23),

Sonug olarak, yaptigimiz calismadan elde ettigimiz
bulgulara gore, desfluran anestezisinden sonra, kara-
ciger fonksiyon testlerinden ALT ve AST serum se-
viyelerinde, gecici bir artig goriilebilecegini sdyleye-
biliriz.
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Olgu Sunumu

Trakeal Rezeksiyonda Havayolu Yonetimi:
Oksijen Insuflasyon Teknigi

Fatma Nur KAYA *, Sami BAYRAM **, Suna GOREN *#*, Cengiz GEBITEKIN

OZET

Trakeal rezeksiyon (TR) nadir yapulan ameliyatlar-
dan biri olmakla birlikte anestezistler icin en zor olan
uygulamalardan biridir. TR, anestezist ve cerrahin
hastanin hava yolunu paylasuminu gerektirir.

TR planlanan bir olguda, anastomoz sirasinda intra-
trakeal kateter aracitigu ile transtrakeal oksijen insuf-
lasyon (10 L dk) tekniginin kullanimini sunduk.

Anahtar kelimeler: trakeal stenoz, trakeal oksijen
insuflasyonu, trakeal kateter,
trakeal rezeksiyon

SUMMARY

Airway Management for Tracheal Resection: Techni-
que of Transtracheal Oxygen Insufflation (Case Re-

port)

Tracheal resection (TR) is a relatively rare operation,
but one of the more challenging ones for anesthesiolo-
gists. TR requires sharing the airway of patient betwe-
en the anesthesiologists and the surgeon.

We present to use of a method of transtracheal oxygen
insufflation (10 L min-l) via an intratracheal catheter
during the construction of the anastomosis in patient
undergoing TR.

Key words: tracheal stenosis, tracheal oxygen
insufflation, tracheal catheter,
tracheal resection

GIRIS

Trakeal rezeksiyon (TR) ve rekonstriiksiyon ender
yapilan, ancak anestezi yonetiminin en zor oldugu
ameliyatlardan biridir. TR sirasinda anestezist ve
cerrah, olgunun hava yolunu paylasir. Ayrica, bu ol-
gularin hava yollari, normal anatomisini kaybetmis,
siklikla incelmis ve travmaya daha duyarli hale gel-
mistir (1.2), TR ameliyatinda, 6zellikle anastomoz s1-
rasinda trakea havaya acgildiginda, hava yolu idamesi
ve giivenligini saglamak amaciyla farkli teknikler
kullanilmaktadir. Bu amacla, transtrakeal oksijen in-
suflasyonu (TOI) G4, yiiksek frekansli jet ventilas-
yon (:0), distal trakeal entiibasyon (), kardiyopulmo-
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ner baypas (7, ekstrakorpereal membran oksijenas-
yon sistemleri ® kullanilmugtir.

Olgu sunumumuzda, arag igi trafik kazasi sonras1 yo-
gun bakim destegi nedeniyle entiibasyon ve trakeoto-
mi uygulanan, trakeal stenoz gelisen bir olguda, TR
sirasinda TOI teknigi uygulamasini sunmay1 amagla-
dik.

OLGU SUNUMU

Sekiz ay once arag ici trafik kazasi nedeniyle Reanimasyon
iinitemizde yogun bakim destegi uygulanan yirmi yedi ya-
sindaki kadin olguya, tedavisinin 6. giiniinde trakeotomi
uygulandi. Ug hafta sonra taburcu edilen olgu, 2. ayinda
nefes darlig1 sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Tarafimiz-
dan gogiis cerrahisi klinigine sevk edilen olguda, yapilan
incelemeler sonucunda subglottik 10. cm.'de trakeal stenoz
saptand1. Rijid bronkoskopi ile trakea dilatasyonu uygula-
nan olguya TR planlandi. Ameliyat dncesi degerlendirme-
de, fiziksel muayene, laboratuar verileri ve trakeal dilatas-
yon sonrasi solunum fonksiyon testlerinde 6zellik saptan-
madi.
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Tablo 1. TOI uygulanan olgunun dénemsel arteriyel kan gazi, hemodinamik ve SpO, verileri.

TOI éncesi TOI-5. dk. TOI-10. dk. TOI-15. dk. TOI-20. dk. TOI sonrasi-5. dk.
pH 7.42 7.34 731 7.29 7.21 7.33
PaCO, (mmHg) 33.6 403 45.5 53.9 62.1 482
PaO, (mmHg) 324.8 246.9 200.2 170.6 161.8 4123
KAH (vuru dk-1) 82 76 72 65 63 74
OAB (mmHg) 84 82 79 76 73 81
SpO, (%) 100 100 100 100 100

TOI: Transtrakeal oksijen insiiflasyonu, PaCO,: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci, PaQ,: Parsiyel arteriyel oksijen basinct, KAH:
Kalp atim hizi, OAB: Ortalama arter kan basinci, SpO,: Periferik oksijen saturasyonu.

Ameliyata alinan olguya, EKG, puls oksimetri ve non-in-
vaziv arter kan basinc1 (AKB) monitorizasyonu sonrasi, 18
G periferik damar yolu agildi ve % 0.9 NaCl soliisyonuna
baslandi. Sedasyon amactyla 2 mg midazolam (Dormicum,
Roche) iv yolla uyguland:. invaziv AKB monitorizasyonu
amaciyla, sol radiyal artere lokal anestezi ile 20 G kaniil
yerlestirildi. Oturur pozisyonda, steril kosullar altinda, to-
rakal 3-4 araligindan, cilt ve ciltaltina lokal anestezik infil-
trasyonunu takiben epidural kateter yerlestirildi. 3 mL %
2'lik lidokain (Jetokain, Adeka) ile test dozu uygulandi.
Supin pozisyona getirilen olguda propofol (Propofol % 1
Fresenius, Fresenius Kabi), fentanil (Fentanyl Citrate, Ab-
bott) ve rokuronyum (Esmeron, Organon) ile anestezi in-
diiksiyonu sonrasi, 7.5 nolu tiip ile sorunsuz endotrakeal
entiibasyon gercgeklestirildi. Takiben sol brakial venden
santral venoz kateter yerlestirildi. Anestezi idamesinde %
1-1.5 sevofluran (Sevorane Likid, Abbott) ve % 50 O,
+N,O, fentanil ve rokuronyum kullanildi. Kapnografi izle-
miyle end-tidal CO, 32-35 mmHg olacak sekilde ventilas-
yon saglandi. Ameliyat siiresince torakal epidural kateter-
den, 1.25 mg mL-! bupivakain (Marcaine, AstraZeneca) ve
6.25 ug mL! fentanil olacak sekilde hazirlanan soliisyon 5
mL sn-! hizinda uygulandi.

Olguda entiibasyon sonrasi, fleksibl bronkoskopla trakea
goriintiilendi. Karinanin 4 cm. lizerinde stenoz goriildii.
Gerekli aritim ve ortiim yapildiktan sonra, servikal kolye
insizyonu ile cilt, ciltalt:1 ve kas dokulan gecilerek trakea-
ya ulasildi. Stenozun sternumun posteriorunda kalmasi ne-
deniyle superior 1/3 parsiyel sternotomi yapildi. Hiperpla-
zik goriiniimlii timus, kiint ve kesici diseksiyonla serbest-
lestirilerek cikartildi. Ug cm. uzunlugunda ve ii¢ trakeal
halka iceren trakeadaki stenotik segment kiint ve kesici di-
seksiyonla serbestlestirildi ve ¢ikartildi. Daha sonra trakea
4/0 vikril ile kontinu siitiirlerle anastomoze edildi. Hava
kagagi ve kanama kontrolii sonrasi ciltaltina bir adet dren
yerlestirildi. Sternum dort nolu ¢elik siitiirle yaklastirildi.
Ciltalt1 1/0 ve 3/0 vikril ile kontinu kapatildi. Cilt ise, 3/0
prolenle intradermik olarak kapatildi.

Olgu TR asamasinda, trakeanin distal kesimine yerlestiri-
len 30 nolu spiralli entiibasyon tiipii ile 15 dk ventile edil-
di. Trakeal anastomoz sirasinda ise, mekanik ventilatoriin
taze gaz ¢ikisina konnekte edilen uzatmaya bagli steril ne-
laton sonda (14 FG, 4.70 mm-¢ap, 370 mm-uzunluk, Rom-
sons, Ingiltere) trakeanin distaline yerlestirilerek 20 dk. sii-
reyle 10 L dk-! akim hizinda oksijen ile TOI uygulandi.
TOI siiresince olgunun hemodinamik parametreleri stabil
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seyretti. TOI ile yeterli oksijenasyonun siirdiiriilebildigi ol-
gudaki, donemsel periferik oksijen saturasyonu (SpO,),
hemodinamik ve arterial kan gazlar1 verileri Tablo 1'de su-
nuldu. Olgu trakeal anastomoz sonrasi tekrar orotrakeal
yolla entiibe edildi. Ameliyatin sonunda, suur acik, koope-
re ve oryante olan olgu sorunsuz olarak ekstiibe edildi.

Ameliyat sonrasi izlem amaciyla yogun bakim iinitesine
alinan olgunun, kontrol amaciyla cekilen PA akciger grafi-
sinde ozellik saptanmadi. Birinci giiniin sonunda kompli-
kasyon ve nefes darlig1 gelismeyen olgu klinige alind1. Kli-
nikte de iigilincii giiniinde sorunsuz olarak taburcu edildi ve
kontrollerinde de tamamen saglikli oldugu ve normal ya-
santisin siirdiirdiigii izlendi.

TARTISMA

Mekanik ventilasyon destegi gereken olgularda,
oral/nazal entiibasyon tiipleri veya trakeotomi kaniil-
leri siklikla kullanilmaktadir. Yogun bakim {initele-
rinde kullanilan donanim ve izlemdeki gelismelere
ragmen, entiibasyon ve trakeotomi sonrasi trakeal ve
laringotrakeal stenoz gelismesi 6nemli bir sorun ola-
rak devam etmektedir (% 0.6-21 ve % 6-21, sirasty-
la) 2.9). Bu tiir olgularin tedavisinde, TR ve trakea-
nin u¢ uca anastomozu ile cerrahi girisim gerekli ola-
bilmektedir.

TR'de anestezi uygulamasinda, havayolu stirekliligi-
nin devami ve kontrolii, ameliyatin sonunda ise uya-
nik, koopere olan hasta amaglanir (D. TR anestezisin-
de, hava yolu yonetimi 6zelliklidir. Anastomoz sira-
sinda, trakea havaya agildiginda hava yolunun siirek-
liliginin saglanmasinda farkli havayolu teknikleri
kullanilmaktadir. Literatiirde, TR sirasinda hava yo-
lu teknikleri olarak, TOI 34, yiiksek frekanshi jet
ventilasyon (5:0), distal trakeal entiibasyon (), kardi-
yopulmoner baypas (7), ekstrakorpereal membran ok-
sijenasyon sistemlerinin (® kullanimi bildirilmekle
birlikte, bu konudaki sunumlar olgu bildirimleri dii-
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zeyindedir ve karsilastirmalt klinik ¢alisma bulun-
mamaktadir.

TR'de transtrakeal jet ventilasyon (TJV) uygulamasi
siklikla bildirilmistir. Bu teknige baglh komplikas-
yonlarin goriilme siklig1 az olmakla birlikte, 6zelikle
yiiksek basingta jet akim verildiginde, pnomotoraks
ve barotravma gibi ciddi sorunlara yol a¢tig1 gosteril-
mistir (D. Thomas ve ark. (10) 2 saat siireyle uygula-
nan TJV sonrasi, trakeal mukozada mikroskopik mu-
kozal erozyon ve irritasyonun saptandigini bildirmis-
tir. Ayrica, cerrahi sirasinda kan, sekresyon ve doku
artiklarinin akcigerin derinliklerine yiiksek basingla
itilmesi de olasidir (D. TJV'de diger smirlayici bir
faktor de, 6zel ekipmanin gerekli olmasidir ve bu do-
nanim her merkezde bulunmayabilir. TJV ile karsi-
lastirildiginda, TOI tekniginin benzer etkinlikte, an-
cak uygulamanin daha kolay ve giivenli oldugu bildi-
rilmistir (D,

TOI teknigi ilk olarak 1956 yilinda Jacoby ve ark.
(1D tarafindan, tiimor nedeniyle iist hava yolu obs-
triiksiyonu olan olgularin anestezi indiiksiyonu sira-
sinda oksijenasyonun siirdiiriilmesi amaciyla krikoti-
roid membrandan basariyla uygulanmis ve TOI uy-
gulamasiyla (4 L dk-1), hipoksemi gelismis olgularda
oksijenasyonun diizeldigi bildirilmigtir. Trakeal ste-
nozlu olgularda TR sirasinda TOI teknigininin baga-
riyla kullanildigr gosterilmistir G4, Ayrica, paralizi-
li insanlarda ve hayvanlarda oksijenasyonun diizeltil-
mesinde TOI'nin etkinligini bildiren calismalar da
bulunmaktadir 12-16), Jawan ve ark. (15, kardiyak ar-
rest gelistirilen kopeklerde kardiyopulmoner resiissi-
tasyon sirasinda 20 dk. siireyle TOI uygulamastyla
oksijenasyonun, iliml1 hiperkarbi (58-60 mmHg) ile
stirdiirtilebildigini bildirmistir.

TOI uygulamasi, 6lii mesafede azalmaya ve siirekli
akimla oksijenin diffiizyonuna, alveolar oksijen frak-
siyonunda artisa neden olmaktadir (1), Ayrica, TO-
I'nin “alveolar recruitment” iizerine etkisiyle, oto PE-
EP gibi, arteriyel oksijenasyona olumlu katki sagla-
yabilmektedir (14), TOI uygulamasinda uygun oksi-
jen akim hizini bildiren klinik ¢alisma bulunmamak-
la birlikte, Slutsky ve ark. (14) apneik kopeklerde
uzun siireli TOI sirasinda, 2-5 L dk-! akim hizinin
yeterli CO, eliminasyonu sagladigini, fakat bu aki-
mun artirilmastyla uygulamanin daha iyi CO, elimi-
nasyonu ve oksijenasyonla sonuclandigini bildirmis-

tir. Black ve ark. (17) yaptiklar1 hayvan ¢aligmasinda,
hipoksi (SpO,<% 50) olusturulan domuzlarda bir sa-
at siire ile diisiik-akimli TOI (2 L dk-!) uygulamasty-
la hipoksinin diizeldigi (SpO,>% 90), ancak hiper-
karbinin 6nlenemedigi gosterilmistir. Bu nedenle ol-
gumuzda, yeterli oksijenasyonu ve CO, eliminasyo-
nu saglamak amaciyla, TOI ile 10 L dk-! akim hizin-
da oksijen uyguladik. Apneik olgularda, hipoksi
mortalite ve morbiditeyi artiran faktor olmakla bir-
likte, hipoksi olmaksizin hafif/orta derecede hiper-
karbi varliginda, olgularin norolojik sekel gelismek-
sizin iyilestikleri bilinmektedir (16:13), Genel aneste-
zi altindaki hastalarda, Christiansen-Douglas-Halda-
ne (19:20) olarak isimlendirilen etki ile, apneik oksije-
nasyonla ilk dakikada PaCO,'de hizli bir artig goriil-
mekte ve bunu tedrici artis izlemektedir. Mackenzie
ve ark. (10), apneik kipeklerde 2 saat siireyle 0.8 mm.
capinda kateter aracihigi ile 2,5 L dk-! akimla uygu-
ladiklar1 insuflasyon teknigiyle, yeterli oksijenasyon
ve CO, eliminasyonunun saglandigi ve norolojik
fonksiyon bozuklugu gelismedigini bildirmistir. OI-
gumuzda da 20 dk. siireyle uygulanan TOI sirasinda
yeterli oksijenasyon siirdiiriiliirken, PaCO,'de kabul
edilebilir diizeyde tedrici bir artig izlendi. Ayrica,
ameliyatin sonunda ekstiibasyon, gecikme olmaksi-
zin ve sorunsuz olarak gerceklestirildi ve olguda no-
rolojik defisit izlenmedi.

Kristoffersen ve ark. (21 anestezi altindaki kpekler-
de apneik oksijenasyon sirasinda 100-200 mmHg Pa-
CO, diizeylerinde, kalp atim hizinin (KAH) azaldi§1-
m bildirmistir. Okamato ve ark. (12) TOI uygulama-
sinda PaCO, artis1 ile KAH'de azalmanin korale ol-
dugunu gostermistir. Slutsky ve ark. (14) ise, anestezi
ve paralizi uyguladiklar1 on kopekte, 4-5 saat siirey-
le 2-3 L dk-! akim hiziyla uyguladiklar1 TOI teknigi
ile herhangi kardiyovaskiiler yan etki izlemediklerini
bildirmigtir. Akut hiperkarbik asidozun kardiyak
fonksiyon lizerine spesifik etkileri tam olarak goste-
rilememis olmakla birlikte, Tang ve ark. (22) Pa-
CO,'deki artisin miyokardiyal kontraktilitede azal-
maya yol agtifini belirtmistir. Ancak, dolasgim kol-
lapsinin, arteriyel pH 6.5 oldugunda gériildiigii bildi-
rilmistir 21, Olgumuzda ise, TOI (10 L dk-! ve 20
dk.) uygulamasi sirasinda pH degerindeki ilimlt bir
azalma ve PaCO,'deki kabul edilebilir diizeydeki ar-
t1s ile korale, KAH ve ortalama arteriyel basincta mi-
nimal tedrici azalma izlendi. Kardiyovaskiiler sis-
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temde belirgin bir baskilanmanin izlenmemesinde,
oksijenin verilme hizinin yiiksek ve uygulamanin go-
receli olarak kisa siireli olmasinin etkili oldugunu dii-
siinmekteyiz.

Sonug olarak, trakeal rezeksiyon sirasinda transtra-
keal jet ventilasyon tekni8i siklikla kullanilmakla
birlikte, bu uygulama i¢in gerekli donanimin bulun-
mamast nedeniyle, ancak en az bu yontem kadar et-
kin ve giivenli oldugu bildirilen transtrakeal oksijen
insuflasyonu (10 L dk!) tekniginin trakeal anasto-
moz sirasinda oksijenasyonun devamliliim sagla-
mada bagariyla uygulanabilecegi kanisindayiz.

KAYNAKLAR

1. Sandberg W: Anesthesia and airway management for tracheal
resection and reconstruction. Int Anesthesiol Clin 38:55-75, 2000.
2. Grillo HC, Donahue DM, Mathisen DJ, Wain JC, Wright
CD: Postintubation tracheal stenosis. Treatment and results. J
Thorac Cardiovasc Surg 109:486-493, 1995.

3. Grace RF: Spontaneous respiration via an open trachea for re-
section of a high tracheal stenosis in a child. Anaesth Intensive Ca-
re 30:502-504, 2002.

4. Okazaki J, Shiroh I, Tanaka A, Tagaito Y, et al: Usefulness
of continues oxygen insufflation into trachea for management of
upper airway obstruction during anesthesia. Anesthesiology
93:62-68, 2000.

5. Magnusson L, Lang FJ, Monnier P, Ravussin P: Anaesthesi-
a for tracheal resection: report of 17 cases. Can J Anaesth
44:1282-1285, 1997.

6. Hess DR, Gillette MA: Tracheal gas insufflation and related
techniques to introduce gas flow into the trachea. Respire Care
46:119-129, 2001.

7. Zhao FR, Zhang YH, Yang JL, Xing XZ, Yun K: Anesthesi-
a and operative approach of resection of the trachea. Zhonghua
Wai Ke Za Zhi 43:83-86, 2005.

8. Chen PT, Chang WK, Hsu WH, et al: Anesthetic manage-

Alindigi tarih: 5 Eyliil 2006 (ilk)
1 Aralik 2006 (1. revizyondan sonra)

184

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):181-184, 2006

ment of a patient undergoing segmental resection of trachea with
an endotracheal neurofibroma and nearly total occlusion of trache-
a. Acta Anaesthesiol Taiwan 42:233-236, 2004.

9. Sarper A, Ayten A, Ozbudak O, Demircan A: Tracheal ste-
nosis after tracheostomy or intubation. Tex Heart Inst J 32:154-
158, 2005.

10. Thomas T, Zornow M, Scheller MS, Unger R: The efficacy
of three different modes of trans-tracheal ventilation in hypoxic
hypercarbic swine. Can J Anaesth 35:S61, 1988.

11. Jacoby JJ, Hamelberg W, Ziegler CH, Flory FA, Jones JR:
Transtracheal resuscitation. JAMA 162:625-628, 1956.

12. Okamoto K, Kishi H, Choi H, Sato T: Combination of trac-
heal gas insufflation and airway pressure release ventilation. Chest
111:1366-1374, 1997.

13. Stackhouse RA: Transtracheal oxygenation and ventilation.
New concepts in airway management. Int Anesthesiol Clin 32:85-
94, 1994.

14. Slutsky AS, Watson J, Leith D, et al: Tracheal insufflation
of O2 (TRIO) at low flow rates sustains life for several hours.
Anesthesiology 3:278-286, 1985.

15. Jawan B, Cheung HK, Chong ZK, et al: Aspiration in trans-
tracheal oxygen insufflation with different insufflation flow rates
during cardiopulmonary resuscitation in dogs. Anesth Analg
91:1431-1435, 2000.

16. Mackenzie CF, Barnas GM, Smalley J, Moorman R, Bap-
tiste J: Low-flow endobronchial insufflation with air for 2 hours
of apnea provides ventilation adequate for survival. Anesth Analg
71:279-284, 1990.

17. Black IH, Janus SA, Grathwohl KW: Low-flow transtrache-
al rescue insufflation of oxygen after profound desaturation. J
Trauma 59:344-349, 2005.

18. Goldstein B, Shannon DC, Toders ID: Supercarbia in chil-
dren: clinical course and outcome. Crit Care Med 18:166-168,
1990.

19. Mertzluff FO, Brandt L, Hicks MS, et al: Arterial and mi-
xed venous blood gas status during apnea of intubation: proof of
the Christiansen-Dauglas-Haldane effect in vivo. Anesth Intensive
Care 17:325-331, 1989.

20. Kobayashi T, Yokoyama K: The arterial blood gas changes
in anesthetized patients with apnea: disadvantage of hyperventila-
tion before intubation. Masui 43:1130-1134, 1994.

21. Kristoffersen MB, Rattenborg CC, Holaday DA: Asphyxi-
al death: the role of acute anoxia, hypercarbia and acidosis. Anest-
hesiology 28:488-497, 1967.

22. Tang W, Weil MH, Gazmuri RJ, et al: Reversible impair-
ment of myocardial contractility due to hypercarbic acidosis in the
isolated perfused rat heart. Crit Care Med 19:218-224, 1991.



GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):185-188, 2006

Olgu Sunumu

Inspiratuvar Stridor ile Gelen Bilinmeyen Trakeal
Patolojili Olguda Anestezik Yaklasim

Meltem ACIL *, Mesut SENER **, Haluk YAVUZ **%*, Ciineyt YILMAZER *%**%,

Ayda TURKOZ #**#% Giilnaz ARSLAN #3#s

SUMMARY

Anesthetic Management of a Patient with an Unk-
nown Tracheal Pathology Presenting with Inspira-
tory Stridor

Providing anesthesia in patients undergoing otorhino-
laryngologic procedures is a challenge. Airway mana-
gement is potentially complicated due to an obstructing
lesion or distorsed anatomy resulting from preoperati-
ve procedures. Patients which will be subjected to di-
rect laryngoscopy should be very carefully evaluated
before the procedures. In our case we detail our peri-
operative management of a 21 year old, 50 kg female
type 1 diabetic patient who had admitted with the
complaint of difficulty in breathing. She was scheduled
Jfor a direct laryngoscopy to evaluate the underlying
cause of her complaint. In the operating room, routine
monitors were applied and she was premedicated with
2 mg midazolam intravenously. After monitorization, 1
mg.kg-1 lidocaine was administered and sedation with
1 mg.kg-1 ketamine intravenously was followed by a
propofol infusion of 4-6 mg.kg-1hr-1 without any bolus
dose. During the procedure, oxygen saturation was
maintained above 95% and the patient was hemodyna-
mically stable. A tracheal stenosis was visualized with
rigid bronchoscopy and thought to be a complication of
long term intubation. During the procedure, she was
verbally encouraged to breath spontaneously. The pro-
cedure lasted about 15 minutes and the tracheal steno-
sis was excised succesfully. The patient recovered com-
Jortably, required no analgesia and remained hemody-
namically stable in the postoperative anesthesia care
unite and discharged to her room 2 hr later from the
recovery room. The cost of this technique is remar-
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kably low when compared with other techniques.

Key words: sedoanalgesia, airway management,
tracheal stenosis, ketamine, propofol

Anahtar kelimeler: sedoanaljezi, hava yolu kontrolii,
trakeal stenoz, ketamin, propofol

GIRIS

Acil servise inspiratuar stridor ve solunum sikintisi
ile gelen bir hastaya tan1 ve tedavi amaciyla yapila-
cak cerrahi iglemler anestezi destegi gerektirebilir.
Anesteziyologlarin bu durumlarda girisime 6zgii bir
anestezi plani olusturmas: gerekmektedir. Tiim cer-
rahi uygulamalarda cerrahla anesteziyologun isbirli-
&1 onemlidir. Anestezistin hava yolunu ayni bolgede
calisan cerrahla paylagmasi, anesteziyolog ve cerrah
isbirligini daha da o6nemli hale getirir. Hastalarda
herhangi bir klinik belirti olmaksizin {ist solunum yo-
lunda tiimor, enfeksiyon veya travmaya bagli obs-
truksiyon da karsilasilabilecek diger bir sorundur.
Hayati 6nemi olan hava yolu tikanikligina yaklagim-
da tam tikaniklik olusmadan teshisin konulmasi ve
gerekli miidahalelerin yapilmasi hayat kurtaricidir.
Kuskulanilan olgular i¢in ilk onlemler alinmali ve
miidahaleye hazir olunmalidir. Hava yolu tikanikligi
yapan sebeplerin arastirilmasi bazen tedavi anlamina
da gelebilir.

Biitiin bunlar g6z oniinde bulundurularak, tan1 ve te-
davi amactyla yapilacak olan cerrahi girisimin sorun-
suz gerceklesebilmesi icin optimal kosullar saglan-
mali ve uygun anestezik teknik secilmelidir. Bu olgu
sunumunda acil servise inspiratuar stridor ve solu-
num sikintisiyla bagvuran hastada perioperatif anes-
tezik yaklagim sunulmaktadir.
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OLGU SUNUMU

Acil servise inspiratuar stridor ve solunum sikintisi sikaye-
tiyle bagvuran 21 yasindaki kadin hastanin 6ykiisiinden 20
Boyu 1.60 m., agirlig1 50 kg. olan hastanin 6zge¢misinden
2 senedir Tip I DM(diabetes mellitus) tanist oldugu ve 1,5
ay once genel durum bozuklugu, bilin¢ kayb: sikayetiyle
acil servise basvurdugu ve diabetik ketoasidoz, pndmoni
tanisiyla yogun bakimda on alt1 giin takip edildigi bilgisi
alindi. O dénemde kardiyak ve solunum arresti nedeniyle
entiibe edilerek 10 giin mekanik ventilasyonda takip edilen
ve sonrasinda sifa ile taburcu edilen hastaya acil servise bu
basvurusunda kulak burun bogaz hastaliklar1 ve cerrahisi
boliimiince degerlendirilme sonrast 6n tani olarak trakea
i¢i yabanci cisim varlig1 diistiniildii. Hastanin ¢ekilen bilgi-
sayarl1 tomografisinde kesitlerde trakea icerisinde bir lez-
yon izlenmiyordu. Bunun iizerine acil olarak tan1 ve tedavi
amacli direkt laringoskopi-rijit bronkoskopi yapilmasi
planlandi. Anesteziyoloji ve reanimasyon boliimiince yapi-
lan preoperatif degerlendirmede, dinlemekle akciger sesle-
rinde azalma, bilateral ral ve ronkuslar tespit edildi. Hasta-
nin yakinmasinin etyolojisi bilinmedigi icin (yabanci ci-
sim, trakeal stenoz vb.) hastanin spontan solunumu koru-
narak sedoanaljezi ile girisimin yapilmasina karar verildi.
Uygulanacak anestezi yontemi ve yapilacak islem hakkin-
da hasta bilgilendirildikten sonra anestezi ve cerrahi islem-
ler i¢in rizas1 alind1.

Hastaya ameliyathanede EKG, SpO, ve non-invaziv arter
kan basincit (AKB) monitorizasyonu yapilip, sol el sirtin-
dan 18 G periferik venoz kaniil takildi. Hasta ameliyatha-
neye alindiktan hemen sonra oda havast soluyarak kayit
edilen vital bulgular;; SpO, % 99, non-invazif AKB
150/80 mmHg, kalp atim hizi (KAH) 80 atim.dk-! idi. Se-
dasyon i¢in indiiksiyonda lidokain (Aritmal % 2, Biosel) 1
mg.kg-!, midazolam (Dormicum, Roche) 2 mg ve ketamin
(Ketalar, Pfizer) 1 mg.kg-! intravenoz olarak uygulanirken,
idame propofol (Propofol % 1, Fresenius) 4-6 mg.kg-Ist-!
infiizyonu ile saglandi. Islem sirasinda oksijen nazal kaniil-
le 5 L.dk-I’dan uygulandi. Cerrahi iglem oncesi lidokain
sprey (Xylocaine Pump Spray % 10, Astra Zeneca) ile vo-
kal kordlara topikal anestezi uygulandi. Islem sirasinda
KAH 70-90 atim.dk-! oksijen saturasyonu % 95-100 ara-
sinda seyretti. Uc dakikada bir 6lgiilen non-invaziv AKB
normal sinirlarda seyretti. Rijit bronkoskopi esnasinda vo-
kal kordlarin 1.5-2 cm. altinda, 4-5 mm. ¢apinda trakeal
stenoz yapan “web” saptandi (Resim 1). Islem sirasinda
hasta nefes almasi i¢in sozel olarak uyarildi. Hastada solu-
num sikintisina neden olan trakeal stenozun uzun siireli en-
tiibasyona bagli oldugu diisiiniildii. Tan1 konduktan sonra
anestezi yontemi degistirilmeden idame ettirildi. Bu tiir ol-
gularda hava yolu giivenliginin saglanmasi icin anesteziyo-
logun obstriiksiyonu baypas ederek gecebilecek donanimi
hazir halde bulundurmasi gerektigini diisiindiigiimiiz icin
islem sirasinda gelisebilecek herhangi bir komplikasyon
olasiligna kargi jet ventilasyon ve trakeostomi setini ope-
rasyon odasinda hazir bulundurduk. Islem 15 dk. siirdii ve
“trakeal web” sorunsuz sekilde eksize edildi (Resim 2).
Postoperatif derlenme odasina alinan hasta sorunsuz bir se-
kilde uyand ve ek analjezi gereksinimi olmadi.

186

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(4):185-188, 2006

Resim 1. Videobronkoskop ile goriilen subglottik trakeal ste-
noz, mukoza katlantisiin trakea capini belirgin oranda da-
ralttigi goriillmektedir.

Resim 2. Cerrahi eksizyon sonrasi videobronkoskop ile izle-
nen sub glottik trakeal goriintii.

TARTISMA

Hava yolu ile ilgili tan1 ve tedavi edici acil girigim-
lerde anestezi uygulamasi anesteziyologlar igin 6zel-
lik tagtyan durumlardir. Ciinkii bu hastalarda uygula-
nacak olan anestezi yonteminde hava yolu giivenligi
on planda olmakla beraber, yapilacak cerrahi isleme
izin verebilecek bir anestezi yontemi tercih edilmeli-
dir. Ozellikle trakea i¢i yabanci cisim siiphesi bulu-
nan hastalarda, endotrakel entiibasyon bilinmeyen
yabanci cismi trakea icerisinde daha derinlere itebil-
mekte veya trakeaya zarar verebilmektedir. Bu yiiz-
den bu hastalarda endotrakeal entiibasyon olmaksi-
z1in, spontan solunum korunmali ayn1 zamanda anes-
tezi derinli8i cerrahi isleme izin verecek diizeyde ol-
malidir. Hava yolu giivenliginin saglanmasit icin
anesteziyologun jet ventilasyon, trakeostomi agilma-
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s1 gibi acil miidahalelere hazirlikli olmast gereklidir.
Bu olguda spontan solunumu koruyarak cerrahi isle-
min yapilmasim planladik. Islem esnasinda gelisebi-
lecek herhangi bir komplikasyon olasiligina karsi jet
ventilasyon ve trekeostomi setini ameliyathanede ha-
zir bulundurduk. Hastada saglanan bilingli sedasyon
ile spontan solunumun korunmasinin yani sira cerra-
hi konfor saglamay1 amacladik.

Hava yolu stenozu olan hastalar ¢ogunlukla ilerleyen
dispne- stridor ve sonrasinda obstruksiyon belirtileri
ile kendilerini gosterirler. Siklikla bu tiir hastalar
brongial astim ile karigtirihr (2. Karakteristik akim-
hacim dongiileri ile desteklenen dikkatli bir fizik mu-
ayene ve fiberoptik bronkoskopi ile tan1 konulabilir.
Tedavi protokolu kortikosteroidler ve antibiyotikler-
den trekeal dilatasyona kadar degisebilir G-4).

Tan1 amaciyla yapilan solunum yolu islemlerinde
anesteziyologun amaci, cerrahi konforun saglanma-
siin yani sira sekresyonlarin azaltilarak goriintiiniin
kalitesinin arttirllmasini, iist solunum yolu refleksle-
ri ile bilincin hizla geri dondiiriilmesini saglamaktir.
Rijit bronkoskop ile enstriimantasyon esnasinda ok-
siirme ve efor sarfetmenin solunum yolunda hasara
neden olabilecegi de gz oniinde bulundurulmalidir.
Bu tiir girisimlerde hastanin spontan solunumunun
korunmasi ve derlenme siiresinin kisa olmasi tercih
edilir. Bunun i¢in propofol, midazolam, fentanil, al-
fentanil, ketamin, deksmedetomidin gibi intravenoz
anestezik ajanlar ya tek baglarina ya da degisik kom-
binasyonlar halinde titre edilerek kullanilmaktadir.
Sedatif hipnotik ve opioid analjezik kombinasyonu;
sedasyon, anksiyolizis ve ek analjezi saglamak ama-
ciyla, lokal anestezi altinda uygulanan cerrahi iglem-
lerde siklikla kullanilir. Midazolam ve fentanil, yay-
gin olarak kullanilsa da giiclii sinerjistik etkilesim so-
lunum depresyonu ile sonuglanabilir ), Benzodiaze-
pinler, anksiyeteye bagli artan agr1 seviyesini azalta-
bilir. Propofol gibi hipnotikler, midazolamdan daha
iyi sedasyon saglar, fakat her iki ila¢ da hemodinami
ve solunum iizerine depresif etki gosterir. Bu aneste-
ziklerden ketamin ve deksmedetomidin digindakiler,
hastalarin solunum hiz1 ve derinligini doza bagl ola-
rak baskilayabilir. Bu yiizden de titre edilerek kulla-
nilmalidir.

Giiclii bir alfa 2 adrenoreseptor agonisti olan deks-
medetomidin sedatif, analjezik ve anestezik etkilere

sahiptir (6:7), Alfa 2 agonistler, opioidler ile karsilas-
tirildiginda neredeyse hi¢ solunum depresyonu yap-
madiklar i¢in spontan solunumun korunmasi gere-
ken olgularda tercih edilmektedir (). Ramsay ve ark. ®)
solunum sikintisi1 nedeni ile direkt laringoskopi uy-
gulanacak olan ii¢ olguda deksmedetomidinle bagari-
It sonuglar elde etmelerine ragmen, bu teknigin kon-
vensiyonel tekniklere gore oldukca pahali oldugunu
belirtmistir. Wiel ve ark. 9 ise direkt laringoskopi
uygulanan hastalarda remifentanil ve alfentanilin
kargilagtirilmasinda remifentanilin daha iyi sonuglar
verdigini gostermis, ancak maliyetin yiiksek oldugu-
nu belirtmistir. Propofol; etkisinin hizli baglamasi,
hizla inaktif metabolitlere yikilmasi, derlenmesinin
cok hizli ve kaliteli olmasi, bulanti ve kusmaya yol
acmamasi gibi nedenlerle siirekli infiizyona en uygun
ajan olarak total intravendz anestezinin hipnotik
komponentinde temel ilac haline gelmis ve kisa siire-
li anestezi gerektiren tanisal ve terapdtik islemler icin
yaygin kullanim alant bulmustur. Pek ¢ok makalede
bildirildigi gibi propofol sedasyonu ile bulanti ve
kusma en az seviyede gozlenir ve bu da olgumuzda
oldugu gibi sponton ventilasyonun korunmasi gerek-
tigi durumlarda avantajli bir 6zelliktir 19. Propofo-
liin, sistemik vaskiiler direnci diisiirerek hipotansiyo-
na ve solunum merkezinin CO,’e duyarliligini azal-
tarak apneye yol agabildigi bilinmektedir (1D, Ame-
liyat olacak erigkin olgularin anestezisinde, propofo-
le subhipnotik dozda ketamin eklenmesiyle hipotan-
siyonun 6nlenebildigi gosterilmistir (12:13), Ketami-
nin etki mekanizmasi, N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorlerine nonkompetetif antagonist etkisi goste-
rildikten sonra daha iyi anlasilmistir. Eski bilgilerden
farkli olarak; normokarbi ve stabil kan basinci kosul-
larinda kafaici basincini 6nemli derecede artirmadigi
ve yiiksek dozlarda daha belirgin olmak tizere nérop-
rotektif ozellik tasidig1 da gosterilmistir (14), Kruger
ve ark. (15, propofol-ketamin kombinasyonun daha
fazla dikkate alinmasi gerektigi goriisiindedir. Sher-
win ve ark. (16) ise benzodiyazepinlerin ketamine
bagh ajitasyonu Onledigi sanilarak yaygin kullanildi-
gin1, bu konuda herhangi bir ¢calisma olmadigini, oy-
sa kendi yaptiklar1 calismada boyle bir etki saptama-
diklarini ve ajitasyonun c¢ocuklarin uygulama oncesi
durumlarryla iligki bulundugunu bildirmistir. Tomatir
ve ark. (I7) ise propofol+ketamin kombinasyonunun
yalnmzca propofol uygulamasina gore daha stabil bir
hemodinami sagladig1 ve derlenme hizini ve kalitesini
azaltmadan giivenligi artirdigini belirtmektedirler.
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Biitiin bunlar g6z oniine alindiginda bu teknikler ara-
sinda hem giivenilirligi hem de maliyeti agisindan
ketamin ve propofol kombinasyonunun uygun bir al-
ternatif uygulama oldugunu diistiniiyoruz.
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