




G‹R‹fi

Eski bir Japon özdeyifli “e¤er bir kez yaflan›yorsa
kaç›n›lmaz olarak ölünece¤ini” söyler. Günümüzde
bilim hala hücre yaflam›n›n sonlanmas›nda nekroz ile
fizyolojik ölüm aras›ndaki hassas dengeyi incele-
mekte ve istenmeyen hücre eliminasyonunun farma-
kolojik kontrolünü sa¤lamaya çal›flmaktad›r (1).

Anesteziye ba¤l› lenfositotoksisite, buna ba¤l› post-
operatif dönemde görülen lenfositopeni, anestetik
ajanlara ba¤l› genotoksisite, cerrahi ve anestezi son-

ras› görülen immün süpresyon ve buna ba¤l› artm›fl
enfeksiyon riski anesteziyle ilgili hücre ölümüne
ba¤l› tart›flmalara zemin haz›rlayan konulard›r (2).

Araflt›rmalar hala hücre nekrozu ile apoptozis aras›n-
daki hassas dengenin kontrolünü sa¤lamaya çal›fl-
maktad›r (3).

Afl›r› yada yetersiz apoptozis birçok hastal›¤›n pato-
genezinde rol al›r. Bugün anestezik ajanlar›n immün
sisteme etkisinde, kanser mekanizmas› ve teratoge-
nezde rol almalar›nda, cerrahi doku hasar›na infla-
matuvar cevab› etkilemelerinde, sistemik inflamatu-
var yan›t sendromu (SIRS), iskemik reperfüzyon ha-
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ÖZET

Organizmada hücre ölümü programl› veya beklenme-
dik biçimde olur. Apoptozis, fizyolojik hücre ölümünü
ifade eden, dökülmeyi tarifleyen eski Yunanca bir keli-
medir. Apoptozis, genlerde daha önce var olan ölüm
program›n›n aktivasyonu ile tan›mlanan programl›
hücre ölümüdür. Nekrozun tersine apoptozisde infla-
masyon görülmez çünkü hücre fliflmez ve fagosite olma-
dan önce rüptür olmaz, beklenmedik flekilde h›zl› bir
fagositoza u¤rar. Apoptozis, hücrelerin seçici bir flekil-
de ortadan kald›r›lma yoludur. Cerrahi ve genel anes-
tezinin postoperatif lenfositopeniyle sonuçlanan T hüc-
re apoptozisine neden oldu¤u gösterilmifltir. Gecikmifl
nötrofil apoptozisinin ise sistemik inflamatuvar cevap
sendromu (SIRS), iskemi reperfüzyon hasar› ve ARDS
gibi inflamatuvar hastal›klarla beraber oldu¤u bildi-
rilmifltir.

Apoptozisin önemi, aktif do¤as›ndan ve biyolojik sis-
temleri kontrol etme potansiyelinden dolay›d›r. Bu ma-
kalede apoptozis ile ilgili regülatuvar mekanizmalar
ve anestezi ile ilgisi incelenmifltir.
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SUMMARY

Programmed Cell Death and Anesthesia

Cell death can be accidental or programmed in a mul-
ticellular organism. Apoptoss is an ancient Greek word
used to describe the falling off referring to the particu-
lar morphology of physiological cell death. The term
apoptosis is often used synonymously with program-
med cell death being a more functional definition
implying that death results from the regulated activa-
tion of a preexisting death program that is encoded in
the genome. In contrast to necrosis, apoptosis is not
associated with inflammation. Because apoptotic cell
does not swell or rupture before it is engulfed and the
phagocytosis occurs with unusual rapidity. Apoptosis
is a tidy way of removing cells no longer useful, in
essence a form of selectif deletion. Observations strong-
ly suggest that surgical procedures and general anes-
thesia promotes an intracellular perturbation resulting
in T- cell apoptosis which accounts for postoperative
lymphocytopenia. Delayed neutrophil apoptosis is
associated with various proinflammatory diseases
including SIRS, ischemic reperfusion injury and
ARDS. The importance of apoptosis stems from its
active nature and its potential for controlling biologi-
cal systems. Here the regulatory mechanisms about
apoptosis and anesthesia is discussed. 
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sar› ve repiratuar distres sendromu, iskemiyle indük-
lenen vasküler endotel hasar›nda, nötrofillerin adez-
yonu ve buna ba¤l› miyokard disfonksiyonunun me-
kanizmas›nda nekroz ve apoptozisin iliflkisi incelen-
mektedir (4).

Apoptozis, eski Yunanca bir kelime olup  bir kökten
ayr›lmay›, dökülmeyi ifade eder ve fizyolojik hücre
ölümünün morfolojisini oluflturan programl› hücre
ölümü olarak  ifade edilir (5). Apoptozis fonksiyonel
bir tan›mlamad›r ve ölümün daha önce genlerde kod-
lanm›fl olan program›n›n aktivasyonu ile ilgilidir.
Hücre ölümünün fizyolojik olarak rastlanan en s›k
morfolojisi apoptozisdir (1). Temel biyoloji ve pato-
lojinin, apaptozisle nekroz aras›ndaki karmafladan
daha kar›fl›k konusu olmad›¤› söylenebilir. Termino-
lojiyi standardize etme çal›flmalar› halen sürmekte-
dir. Hücre ölümünde hangi morfolojinin apopitotik
hangisinin olmad›¤›n› söylemek zordur (6).

Hücre ölüm h›z›n›n hücre bölünmesine oran›n›n kont-
rolü, organ bütünlü¤ü ve fizyolojik homeostazis
yönünden önemlidir. Hücre ölümü hasarl› ve isten-
meyen hücre art›klar›n›n ortamdan uzaklaflt›r›lmas›
yönünden gereklidir. Ancak nekrozla olan ölüm s›k
görülen bir hücre ölümü de¤ildir (6).

Programl› hücre ölümü, doku organizasyonu ve fle-
killenmesinde ve normal embriyogenezde rol al›r (2).
Dengesiz apoptozis iskemi, nörodejenerasyon ve vi-
ral enfeksiyon patogenezinde rol al›r. Embriyogenez,
endokrin kaynakl› doku atrofisi ve normal doku öm-
rünün süresi apoptozis mekanizmas› ile tan›mlan›r
(4). Nekroz, apoptozisten sonra kalan hücre art›klar›-
n›n temizlenifli olarak da kabul edilebilir (post apop-
totik nekroz) (2).

Apoptozis ve nekroz:

Apoptozis ve nekroz, hücre ölümünün iki de¤iflik
formudur. Nekrozun tersine apoptoziste hücre flifl-
mez, yada rüptüre olmaz. Apoptozis için hücre inti-
har› terimi de kullan›labilir. Apoptozis art›k daha
faz-la kullan›lmayan bir hücrenin ortadan
kald›r›lmas›-n›n düzgün bir yolu, hipertrofi ve atrofi
aras›ndaki homeostatik dengenin de önemli bir kom-
ponentidir. Uzun QT sendromu olan hastalar›n sinüs
nodunda, kardiyomiyopatide, paroksismal aritmi ve
ileti kusur-lar›nda fokal fibromüsküler displazi olan

koroner arterlerin tunika medias›nda, aritmojenik sa¤
ventrikül displazisinde de rol al›r (7).

Nekrozda mitokondrinin flekil ve fonksiyonunda er-
ken dönemde de¤iflim olur. Hücre homeostazisi daha
fazla sa¤layamaz. Plazma membran› ozmotik bas›nc›
regule edemez, as›l hasar burada olur. Hücre flifler,
patlar ve içeri¤i inflamatuvar cevaba neden olur. Ha-
sar genifl oldu¤undan hücre art›klar›n› yok etmek için
inflamasyon meydana gelir ve onar›m bafllar (2).

Apoptozisi aktive eden faktörler her hücrede farkl›d›r
ama mekanizma ayn›d›r. Apoptozisde hücre içeri¤i
ve inflamasyona ait provakasyon yoktur. Apoptotik
hücre membran›, transglutamin gibi enzimlerin akti-
vasyonu ile lizise karfl› güçlendirilir. Apoptotik hücre
flekil de¤ifltirir ve elektron mikroskopta organelleri
olan normal bir stoplazma görülür. Hücre izozmotik
olarak iyon kaybeder. Endoplazmik retikulum sister-
nas› flifler. Hücre RNA ve protein sentezinde azalma
olur. DNA subünitelere parçalan›r ve transkripsiyon
durur. Nükleaz› inhibe eden aurintrikarbokilik asit
apoptozisi de inhibe eder. Hücre ald›¤› sinyale göre
baflka bir etki olmaks›z›n kendili¤inden ölür (2).

Apoptozisi regule eden genetik çal›flmalar vard›r.
Transdüksiyon mekanizmas›na göre hücreler apop-
tozis için gerekli molekülleri içlerinde tafl›rlar (8).

Apoptozis mekanizmas›nda kaspas protein grubu gö-
rev al›r. Bu kaskad apoptozisi tetikleyen sinyallerle
aktive olur. Kaspas kaskad› birkez aktive oldu¤unda
hücre ölüm ifllemi geri dönmez. Kaspaslar regulatu-
var ve striktürel konak hücre  proteinlerine yönelirler
(9). Kaspaslar için içimizdeki düflman tan›m›da kul-
lan›labilir. Kaspaslar yaflayan hücreleri koruyan pro-
teinleri inaktive ederler. Artm›fl apoptozis iskemi re-
perfüzyon hasar›ndan da sorumludur. Kaspaslar bu
durumun tedavisinde de kullan›l›r (9).

Apoptozisi indükleyen moleküler tetik bilinmemekle
beraber her canl›da sakl› ve s›k› kontrol alt›ndad›r.
Apoptozis mekanizmas›nda görev alan B-cl2, P-53
ve Fas gibi birçok regulatuvar gen vard›r. Apoptotik
olan hücre de¤ifliklikleri fagositlerin h›zla hücreyi ta-
n›mas›n› sa¤lar. Apoptotik hücre konvansiyonel mik-
roskoplarla görülmez (10). Apoptotik DNA fragman-
lar› nükleer spesifik boyalarla boyand›¤›nda ›fl›k ve
elektron mikroskopta tan›mlanabilir (8).
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Mikroskopik görüntülerde onkozis ve apoptozis bir-
birinden zor ayr›l›r. Her ikisinde de hücre içi kalsi-
yum seviyeleri yüksektir, bu da fosfolipaz, endonük-
leaz proteaz ve proteinkinazlar› aktive eder. ‹skemik
ölümler stoplazmik fliflmeyle (onkozis), kendili¤in-
den ölümler ise (stoplazmik daralma) apoptozis ile
olur (2).

Apoptozis ve Anestezi: 

Cerrahi ve anestezi hem inflamatuvar hemde antiinf-
lamatuvar cevab› aktive eden immün sistem üzerinde
etkili olur. ‹nhalasyon anestetiklerinin neden oldu¤u
genotoksisitesinin  apoptozis ile ilgisi olabilece¤i dü-
flünülmüfltür (11). Perioperatif lenfositopeninin inha-
lasyon anesteziklerinin indükledi¤i apoptozise ba¤l›
olabilece¤i düflünülmektedir (12). Sevofluran ve isof-
luran›n periferik lenfositlerde doz ve zamana ba¤l›
olarak apoptozisi indükledi¤i görülmüfltür (13). Anes-
tetik ajanlar›n yüksek konsantrasyonlarda kullan›l-
mas›yla oluflan lenfosit apoptozisinin kaspas protein
aktivasyonuna ba¤l› oldu¤u bildirilmifltir (14). ‹soflu-
ran›n lenfositotoksik etkisinin daha fazla oldu¤u bil-
dirilmesine ra¤men inhalasyon anestezisinin apop-
tozis mekanizmas› henüz tan›mlanmam›flt›r. Apopto-
zisin regüle olmayan aktivasyonu, periferik kandaki
bu lenfositopeniyi, viral ve bakteriyel enfeksiyona
hassasiyeti ve immün yetersizli¤i de aç›klar (12).

Programlanm›fl hücre intihar› normal immün reak-
siyonlar›n ve geliflimin gere¤idir. Lenfosit apoptozi-
sin aflamalar›nda görülen defektler otoimmün, ve
lenfoproliferatif hastal›klara neden olur. Lenfosit
apoptozisinin indüklenmesi, IL-10 upregülasyonu ile
paralellik gösterir. Postoperatif 24. saatte IL-10 art›-
fl›n›n SIRS’ü önleyebilece¤i gösterilmifltir. Ancak
apoptozis dengeli de¤ilse IL-10 art›fl› refrakter im-
münsüpresyonu indükler, IL-10 ile beraber di¤er si-
tokinler de apoptozis sürecinde rol al›r. Apoptozis
sa-dece inflamatuvar cevab› tetiklemekten sorumlu
ol-may›p,  ayn› zamanda apoptozise u¤rayan T
hücreler arac›l›¤› ile immün sistemi suprese etmek
üzere de sinyalize ederler (15).

Kronik olarak volatil anestetiklere maruz kal›fl nötro-
fil apoptozisini etkileyerek karsinogenez ve teratoge-
neze neden olur (13). Apoptozis bu anlamda genetik
olarak regüle edilen hücre kopmas›d›r. Nötrofil
apoptozisi cerrahi doku hasar›na inflamatuvar

cevab›n sonland›r›lmas›ndan sorumludur. Nötrofil
apoptozisi inhibe edildi¤inde inflamatuvar cevap
artar ve nötrofiller alternatif bir ölüm olan nekrozu
seçerler ki bu da daha yo¤un bir inflamatuvar cevaba
neden olur.

‹sofluran›n klinik konsantrasyonlar›nda insan nötro-
fil apoptozisinin inhibe oldu¤u gösterilmifltir (11).
Nötrofil apoptozisi inflamatuvar cevab› önler. Apop-
tozis için aktive olan nötrofiller inflamatuvar ortam-
dan izole edilirler. Kemotaksis, fagositoz, granül sa-
l›n›m› ve respiratuvar burst gibi fagositik fonksiyon-
lar azal›r. Dejeneratif hücre ölümü veya nekrozunun
tersine apoptozis s›ral› bir mekanizmad›r (16).
Dejeneratif hücre ölümü ve nekrozda nötrofillerin
rüptürü ve reaktif oksijen türlerinin ve dejeneratif
enzimlerin sal›n›m› olurken, apoptozis hücre hasar›n›,
nötrofil fonksiyonlar›n› reaktif oksijen türlerini ve
proteazlar› azaltarak s›n›rlar ve inflamatuvar cevab›
önler (17). ‹sofluran›n % 2 ve % 6 konsantrasyonlar-
da hücre kültüründe 1, 12 ve 24 saat sonra nötrofil
apoptozisini önledi¤i gösterilmifltir (11). Bu etkinin
postoperatif 24 saat içerisinde de sürdü¤ü görülmüfl-
tür. Bu proinflamatuvar bir durumdur. Makrofajlar
apoptotik nötrofilleri inflamatuvar bölgeden uzaklafl-
t›ramaz ve proinflamatuvar bir durum oluflur. E¤er
inflamatuvar stimulus kronik olarak konak organiz-
maya yönelmiflse veya regülatuvar mekanizmalar ba-
flar›s›zsa, bu iki durumda da cerrahi sonras› artm›fl
nötrofil apoptozisi gecikir. Nötrofil apoptozisinin sü-
rekli inhibisyonu konak hücre hasar›na neden olur.
Sistemik ve lokal postoperatif komplikasyonlar gö-
rülür. Sonuçta nötrofillerin spontan apoptozisi elektif
cerrahi sonras› azal›r. Bu öncelikle cerrahi stimulusa
ba¤l› immatür nötrofillerin dolafl›ma da¤›lmas›na
ba¤l›d›r (17,18).

Yenido¤an›n respiratuvar distress sendromunda da
alveoler nötrofil infiltrasyonu vard›r. Yeni do¤an›n
kronik akci¤er hastal›¤›nda bronkoalveoler lavaj s›-
ras›nda artm›fl konsantrasyonda nötrofil elastaz›
bulunmufltur. Apoptozis ayn› zamanda nötrofillerin
içeriklerini salg›lamadan ortamdan uzaklaflt›r›lmala-
r›n›n da bir yoludur. Apoptotik hücreler makrofajlar
taraf›ndan içerikleri ortama da¤›lmadan saldr›ya u¤-
rarlar. ‹nflamasyonlu yenido¤an akci¤erinde nötrofil
apoptozisini art›ran faktörler bu nötrofillerin makro-
fajlar taraf›ndan içeriklerini ortama dökmeden temiz-
lenmesine ön ayak olurlar. Bu da pulmoner inflamas-
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yonun tedavisinde akci¤er hasar›n› önleyebilecek bir
çözüm olabilir (19).

Regüle olmayan apoptozisin SIRS’e neden oldu¤u
bilinir. SIRS veya majör elektif cerrahi yap›lan
hastalarda dolafl›mdaki nötrofiller programl› hücre
ölümü-nün geç göstergeleridir ve genel dolafl›mda
apoptotik faktörler görülür (20).

‹nflamatuvar bir alana göçen nötrofiller ya nekrozla
toksik mediatörler salar yada apoptozis ile ortadan
kald›r›l›r. Nötrofiller apoptozise u¤rad›kça yüzey ad-
hezyon moleküllerini kaybederler ve granüler içerik-
lerini salma yetene¤ini kaybederler. Apopitotik nöt-
rofiller, hücre mebran bütünlüklerini kaybetmeden
makrofajlar taraf›ndan fagosite edilirler (16,20). Bu
nedenle apopitozis, nötrofilleri inflamasyonlu bölge-
den minimal hasara neden olarak uzaklaflt›r›r. Teorik
olarak apopitozisin inhibisyonu görülebilir olarak ar-
tan nötrofil say›s› ile sonuçlanabilir ki bu da nötrofi-
lik aktiviteyi uzat›r. Nötrofil apoptozisinin stimulas-
yonu ARDS’nin akut faz›nda tedaviyi stimüle ede-
bilir.

ARDS’li hastalar›n akci¤erlerinden al›nan nötrofille-
rin çok düflük miktar› apopitotiktir. Bu tüm ARDS dö-
neminde böyledir. ARDS de alveoler inflamasyonun
sa¤alt›m›nda apopitozisin rolü araflt›rmaya aç›kt›r. 

Apoptozis ile ilgili gen ürünleri apopitozis ile ilgili
hücre proliferasyonunu durdurur. ARDS’deki hücre
kayb›na neden olan yap› apopitozisi tetikleyecek bir
antikor ile ba¤lanabilir ve bu bir tedavi biçimi ola-
bilir (16).

Bilim, istenmeyen hücrelerin kontrollü eliminasyonu
için yeni ufuklar ar›yor. Moleküler incelemeler bu ifl-
lemin iste¤e ba¤l› nas›l yönlendirilece¤ini ve nas›l
bir farmakolojik kontrol sa¤layabilece¤ini incele-
mektedir.

Hücrelerde kodlanm›fl ölüm çözüldü¤ünde ve apopi-
tozis kontrol edilebildi¤inde anestezinin kendi bir
travma olmaktan ç›kabilece¤i gibi belki tedavide de
yer alabilecektir. 
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Perkütan Trakeostomide Tek Ad›m Rotasyonel
Dilatasyon Tekni¤i ile Çoklu Dilatatör Tekni¤inin
Karfl›laflt›r›lmas›
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ÖZET

Çal›flmam›zda klini¤imizde yatak bafl› trakeostomi uy-
gulamalar›nda kulland›¤›m›z tek ad›m rotasyonel tra-
keostomi tekni¤i ile çoklu dilatasyonel trakeostomi tek-
ni¤ini uzam›fl mekanik ventilasyon deste¤i gereken 30
hastada ifllem süresi ve erken komplikasyonlar yö-
nünden prospektif olarak karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

Her iki yöntemde de; trakeostomi ifllemi Seldinger tek-
ni¤iyle, fiberoptik bronkoskopi eflli¤inde gerçeklefltiril-
di. Çoklu perkütan dilatasyon tekni¤inde s›ras›yla di-
latatörler kulan›l›rken, tek ad›m rotasyonel perkütan
dilatasyon tekni¤inde vida fleklinde tek bir dilatatör
kullan›ld›. Onbefl hastay› tek ad›m rotasyonel dilatas-
yon tekni¤i ile Grup 1, 15 hastay› çoklu dilatasyon tek-
ni¤i ile Grup 2 olarak inceledik. ‹fllem süreleri s›rayla
Grup 1 ve Grup 2’de 5.2±1.32 dakika ve 11.6±2.02 da-
kikad›r (p<0,000). Erken komplikasyon aç›s›ndan,
Grup 1’de komplikasyon gözlenmezken, Grup 2’de 4
hastada minimal cerrahi kanama ve 1 hastada cerrahi
s›n›rda kanama gözlendi.

Verilerimize dayanarak, tek ad›m rotasyonel dilatasy-
on tekni¤inin ifllem süresinin daha k›sa olmas› ve erken
komplikasyonunun olmamas› nedeniyle çoklu dilatasy-
on tekni¤ine göre daha kolay uygulanabilir ve h›zl› bir
teknik olabilece¤i sonucuna vard›k. 

Anahtar kelimeler: perkütan trakeostomi, tek ad›m 
rotasyonel dilatasyon tekni¤i, 
çoklu dilatasyon tekni¤i

SUMMARY

Comparison of Percutaneous Tracheostomy, with
Single-Step Rotational Dilation Technique with
Multiple Dilation Technique

In our study, we aimed to compare the procedure time
and early complications prospectively on single-step
rotational dilation and multiple dilation tracheostomy
techniques in 30 patients who required tracheostomy at
the bedside because of prolonged duration of mechani-
cal ventilatory support.

In each method, tracheostomy tecniquies have done by
Seldinger’s technique under bronchoscopic guidance.
While multiple dilatators respectively were used in
multiple dilatation tracheostomy technique, a shrew
shaped dilatator were used in single-step rotational
dilatational technique. 

We analyzed 15 patients who underwent single-step
rotational technique in Group 1 and 15 patients who
underwent multiple dilation technique in Group 2. The
procedure times are 5.2±1.32 minutes and 11.6±2.02
minutes for respectively Group 1 and Group 2
(p<0,000). In Group 1, no early complication was ob-
served, but in Group 2, minimal bleeding in 4 patients
and surgical bleeding in 1 patient was observed. 

Based on our data, we conclude that single-step rota-
tional dilation technique is faster and more practical
than multiple dilation technique because of its shorter
operating time and no earlier complication.

Key words: percutaneous tracheostomy, single-step 
rotational dilation technique, multiple 
dilation technique

G‹R‹fi

Trakeostomi, mekanik ventilasyon süresi uzam›fl ve
hava yolu deste¤i gereken kritik hastalarda en s›k
kullan›lan cerrahi yöntemdir. Perkütan dilatasyonel
trakeostomi tekni¤i 1985 y›l›nda Ciaglia ve ark. (1)

taraf›ndan gelifltirilmifltir. Bu teknikte, k›lavuz
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eflli¤inde seri dilatatörler kullan›lm›fl ve genellikle fi-
beroptik bronkoskopi alt›nda yo¤un bak›mlarda has-
ta bafl›nda uygulanm›flt›r (2). K›lavuz eflli¤inde tek
dilatasyon trakeostomi forsepslerini Schachner (3)

1989; Griggs (4) 1990 y›llar›nda gelifltirdiler.

Birçok çal›flmada, aç›k cerrahi trakeostomiye göre
de¤iflik perkütan trakeostomi yöntemlerinin daha az
komplikasyona yol açmas› nedeniyle güvenli bir fle-
kilde kullan›labilece¤i gösterilmifltir (2). Buna ra¤-
men perkütan dilatasyonel trakeostominin de trakea
arka duvar rüptürü gibi ciddi komplikasyonlar› bil-
dirilmifltir (5,6). Dulguerov ve ark. (7), perkütan tra-
keostomide kalp-akci¤er durmas› ve perioperatif
ölüm gibi komplikasyonlar›n daha fazla oldu¤unu
bildirmifllerdir. Ayr›ca Freeman ve ark. (8) Ciaglia
tekni¤i ile yap›lan perkütan trakeostomi ile cerrahi
trakeostomi tekniklerini karfl›laflt›rd›klar› çal›flmala-
r›nda stoma çevresinde kanama ve infeksiyon insi-
dans›n›n daha az oldu¤unu ve daha kolay uygula-
nabilir oldu¤unu bildirmifllerdir. Perkütan trakeosto-
mi öncesinde fiberoptik bronkoskopinin kullan›lmas›
uzam›fl endotrakeal entübasyona ba¤l› trakeal mu-
kozal yaralanmay›, trakeal duvar anormalliklerini,
vokal kord ve subglottik hasar› tespit etmede büyük
avantaj sa¤lam›flt›r.

Bu çal›flmada, klini¤imizdeki trakeostomi uygula-
malar›nda kulland›¤›m›z tek ad›m trakeostomi tekni-
¤i ile çoklu dilatasyonel trakeostomi tekni¤ini ifllem
süresi ve erken komplikasyonlar yönünden k›yasla-
may› amaçlad›k

MATERYAL ve METOD

Ocak 2002-Ocak 2003 tarihleri aras›nda, yo¤un bak›m›-
m›zda mekanik ventilasyon deste¤i süresi uzam›fl (genel-
likle 7 günün üzerinde) 30 hastaya, hastane etik kurul ve
hasta/hasta yak›nlar›ndan izin al›narak perkütan trakeosto-
mi planland›. Trakeostomi ifllemi tek ad›m rotasyonel dila-
tasyon (PercuTwist, Rüsch, Eczac›bafl›, Baxter) ve çoklu
dilatatör (PerQuick,Rüsch, Willy, AG, Germany)
teknikleri ile gerçeklefltirildi. Hastalar randomize olarak iki
gruba ayr›ld›. Tek ad›m rotasyonel dilatasyon tekni¤i ile
trakeos-tomi aç›lan 15 hasta Grup 1, çoklu dilatatör
tekni¤iyle trakeostomi aç›lan 15 hasta ise Grup 2 olarak
adland›r›ld›. Her iki grupta da trakeostomi aç›lmas›n›
engelleyen boyun anatomisi bozukluklar› (boyun cerrahisi,
bilinen trakeomalazi, tiroid bezi büyümesi) koagülasyon
bozukluklar› ve mutlak entübasyon zorlu¤u yoktu. ‹fllemi
gerçeklefltiren kifliler aras›nda deneyim ve beceri aç›s›ndan
fark yoktu. ‹ki grup ifllem süreleri ve erken komplikasyon-
lar aç›s›ndan prospektif olarak karfl›laflt›r›ld›.

Bütün prosedürler yo¤un bak›mda hasta bafl›nda uygu-
land›. Hastalarda DII ve V5 derivasyonlu elektrokardio-
grafi, pulse oksimetri, sa¤ radiyal arter kanülü tak›larak
invaziv arter kan bas›nc› ve santral ven kateteri tak›larak
santral ven bas›nc› monitorize edildi. Olgulara fentanil 2
µg kg-1 (Fentanyl, Abbott), midazolam 0,2 mg kg-1 (Dor-
micum, Roche) ve vekuronium 0,1 mg kg-1 (Norcuron, Or-
ganon) intravenöz verilerek genel anestezi uyguland›. Bafl-
lamadan önce FiO2:1’e art›r›ld› ve prosedür boyunca ven-
tilasyon deste¤i SIMV (Synchronized Intermittent Manda-
tory Ventilation) modu ile verildi. Hasta düz olarak s›rtüstü
pozisyonda yat›r›ld› ve omuz alt›na destek koyularak bafl
hafif-orta düzeyde ekstansiyona getirilerek boyuna düz po-
zisyon verildi ve boyun steril olarak haz›rland›. Fiberoptik
bronkoskopi ifllemi Gö¤üs cerrahisi taraf›ndan yap›ld›.
Bronkoskopi eflli¤inde endotrakeal tüp vokal kordun alt›na
kadar çekilerek ifllem sonuna kadar güvenli bir flekilde bu
pozisyonda tespit edildi. 

Her iki Grup hastada Seldinger yöntemi ile 2.-3. trakeal k›-
k›rdak halka aras›ndan serum fizyolojik çekilmifl 10 mL‘lik
enjektörle orta hattan girildi. Bronkoskopi ile i¤nenin yeri-
nin teyit edilmesi ve enjektöre hava aspire edilmesinden
sonra k›lavuz yerlefltirildi. Cilt, ve cilt alt›na 0,5 cm’lik in-
sizyon yap›ld›. Grup 2’de k›lavuz yerlefltirilmesinden son-
ra çoklu dilatasyon tekni¤i ile s›ras›yla dilatötörler yerleflti-
rilerek her biriyle üçer kez dilate edildi ve bronkoskopi ile
yerinin teyit edilmesiyle uygun trakeostomi kanülü yer-
lefltirildi. Grup 1’de k›lavuz yerlefltirilmesinden sonra tek
ad›m rotasyonel dilatasyon tekni¤inde vida fleklindeki tek
bir dilatörle trakeay› yukar› do¤ru asarak vida fleklinde
çevirerek trakeaya ulafl›ld› ve bronkoskopi ile yerinin teyit
edilmesiyle uygun trakeostomi kanülü yerlefltirildi. Her iki
grupta kanül yerlefltirilmesinden sonra hastalar oskülte
edildi. ‹fllem boyunca desatürasyon (SaO2 % 90’n›n alt›n-
da) gözlenmedi. ‹fllem sonras›nda rutin kontrol PA akci¤er
grafileri çekildi. 

‹statistiksel analiz, Windows for SPSS 10 prgram›nda ya-
p›ld›. Gruplar aras› farkl›l›klar için Ki-kare Test ve Mann-
Whitney U Test kullan›ld›. Ortalamadaki standart sapma
belirlendi. p<0.05 de¤eri anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Yafl, cins ve uzam›fl mekanik ventilasyon nedenleri
aç›s›ndan gruplar aras›nda anlaml› fark saptamad›k
(Tablo I). ‹fllem süresi aç›s›ndan Grup 1’de 5.2±1.32
dakika iken Grup 2’de 11.6±2.02 dakika olarak tespit
ettik. ‹fllem süresi aç›s›ndan her iki grup aras›nda is-
tatistiksel anlaml› fark bulduk (p<0.000) (Tablo II).

Grup 1’de minimal kanama, cerrahi müdahale gerek-
tiren kanama, mukozal y›rt›lma, trakea ön/arka duvar
yaralanmas›, trakea kartilaj k›r›¤›, oksijen desatüras-
yonu (SaO2 % 90’n›n alt›nda) ve pnömotoraks gibi
erken dönem komplikasyonlar gözlemezken, Grup
2’de ise erken komplikasyonlardan 4 hastada mini-
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mal kanama ve 1 hasta da cerrahi müdahale gerek-
tiren kanama gözledik (Tablo III). 

TARTIfiMA

Perkütan trakeostomi teknikleri pek çok yo¤un
bak›m ünitesinde yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Bu
genifl kullan›m, cerrahi trakeostomiye göre hasta ba-
fl›nda uygulanabilirli¤i, pratik, h›zl›, ucuz, güvenli ol-
mas› ve daha kolay kapanmas› (kozmetik olarak) ne-
denlerine dayand›r›labilir (2).

Birçok çal›flma perkütan dilatasyonel trakeostominin
erken ve geç komplikasyonlar›n›n cerrahi trakeosto-
miye göre az oldu¤unu bildirmifltir (5,6,9). Buna ra¤-
men perkütan dilatasyonel trakeostominin ciddi ka-

nama, pnömotoraks, cilt ve mediastinal amfizem,
trakea arka duvar yaralanmas›, mukozal hasar, tra-
keal kartilaj k›r›lmas› ve geçici oksijen desatüras-
yonu gibi hayat› tehdit eden erken komplikasyonlar›
mevcuttur (5,10,11). Ek olarak perkütan dilatasyonel
trakeostomi tekniklerinin kendine has en tipik komp-
likasyonu trakea arka duvar›n›n yaralanmas›d›r (5,10).

Marx ve ark. (11), perkütan trakeostomi aç›lan 254
olguda peroperatif mortalite nedenlerini kanama %
1.2, infeksiyon % 1.2, trakeal stenoz % 0.8 ve pnö-
motoraks % 0.4 olarak bildirmifllerdir. Yine Hill ve
ark. (12), 356 olguluk serilerinde % 3.7 oran›nda semp-
tomatik trakeal stenoz oldu¤unu bildirmifllerdir.

Geçti¤imiz y›llarda, e¤imi yumuflak, konik, uçtan
dibe do¤ru geniflleyen yeni bir dilatatörle yap›lan
Ciaglia Blue Rhino transservikal dilatasyon tekni¤i
gelifltirildi (6). Tek ad›m rotastonel dilatasyon tekni¤i
ile bronkoskopi eflli¤inde tek bir dilatörle trakea di-
late edilir ve hava yolu kontrolü daha rahat sa¤lan›r.
Yak›n zamanda Frova ve ark. (13), vida fleklinde tek
bir dilatatörle rotasyonel dilatasyon tekni¤ini
gelifltir-diler. Çoklu dilatasyonel teknikte kullan›lan
çok sa-y›daki dilatatörlerle her seferinde trakeaya
giriflte ha-va yolu obstrüksiyonu oluflturulur. Bu da
oksijeni-zasyonu kötü olan hastalarda s›k›nt› yarata-
bilir ve ge-çici oksijen desatürasyonuna neden ola-
bilmektedir.

Byhahn ve ark. (6), Ciaglia Blue Rhino (Fantoni ) ve
klasik Ciaglio tekniklerini karfl›laflt›rm›fl, tekli dilatör
(Fantoni) tekni¤inin klasik Ciaglio tekni¤ine göre
aç›lma süresinin daha k›sa olmas›, daha güvenli ol-
mas› ve erken komplikasyon görülmemesi nede-
niyle daha avantajl› oldu¤unu bildirmifltir. Yine
Byhahn ve ark. (13), PercuTwist ile Perkütan dilatas-
yonel trakeostomi tekniklerini karfl›laflt›rm›fllar ve
PercuTwist ile iki hastada trakea arka duvar›nda ya-
ralanma oldu¤unu, PercuTwist’in Ciaglia Blue
Rhino (Fantoni) tekni¤ine alternatif olmaktan uzak
oldu¤u-nu bildirmifllerdir. Frova ve ark. (14), 50 olgu-
luk ça-l›flmalar›nda tek ad›m rotasyonel tekni¤in
h›zl›, gü-venilir oldu¤unu ve erken komplikasyon
gözlenmedi¤ini bildirmifltir. Jonhson ve ark. (15), tek
ad›m dila-tasyon trakeostomi tekni¤inin daha h›zl› ve
maliye-tinin ucuz olmas› nedeniyle yo¤un bak›mlar-
da hasta bafl› perkütan trakeostomide
kullan›labilece¤ini bil-dirmifllerdir.

Tablo I. Hastalar ile ilgili veriler.

Cins (K/E) (n)
Yafl (y›l±st sapma)
KOAH (n)
Akut akci¤er hasar› (n)
ARDS (n)
Pnömoni/Mediastinit (n)
Nörolojik sorunlar (n)
Pnömonektomi (n)
Kardiyak sorunlar (n)

Grup 1
(n=15)

5/10
51.7±12.6

4
0
0
8
7
0
11

Grup 2
(n=15)

4/10
57.2±12.5

9
2
0
7
4
1
12

p de¤eri

ad
ad
ad
ad
ad
ad
ad
ad
ad

ad= p>0.005 (Ki-kare test) E: erkek K: Kad›n St:standart

Tablo II. Trakeostomi aç›lma süreleri.

T. aç›lma süresi (dakika)

Grup 1 (n=15)

5.2±1.32

Grup 2 (n=15)

11.6±2.02*

* p<0.000 Mann Whitney U test

Tablo III. Erken komplikasyonlar.

Erken komplikasyonlar

Minimal kanama
Cerrahi kanama
Trakea ön/arka duvar yaralanmas›
Trakea kartilaj k›r›¤›
Oksijen desatürasyonu (SaO2 % 90’›n 
alt›nda)

Mukoza y›rt›lmas›
Pnömotoraks

Grup 1
(n=15)

0
0
0
0
0

0
0

Grup 2
(n=15)

4
1
0
0
0

0
0
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Hill ve ark.(12), çoklu dilatatör ile 356 olguluk retros-
pektif çal›flmalar›nda trakeostomi ifllem süresini
15±8 dakika olarak tespit etmifllerdir. Bizim çal›flma-
m›zda, tek ad›m dilatasyonel trakeostomi tekni¤inde
bu süre 5.2±1.32 dk iken, çoklu dilatasyon tekni-
¤inde 11.6±2.02 dakikad›r.

Biz her iki tekni¤i karfl›laflt›rd›¤›m›zda, tek ad›m ro-
tasyonel dilatasyon tekni¤inin çoklu dilatasyonel tra-
keostomi tekni¤ine göre daha h›zl› ve kolay uygula-
n›labilir oldu¤unu tespit ettik ve tek ad›m rotasyonel
dilatasyon tekni¤inde erken trakeostomi komplikas-
yonlar›n› gözlemedik. 

Sonuç olarak; hasta bafl› perkütan dilatasyonel tra-
keostomi yöntemi olan tek ad›m dilatasyonel tra-
keostomi tekni¤inin, çoklu dilatasyon yöntemine gö-
re erken komplikasyon gözlenmemesi ve ifllem sü-
resinin daha k›sa olmas› nedeniyle h›zl› ve kolay
uygulanabilir bir teknik olarak kullan›labilece¤ini
düflünüyoruz.
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ÖZET

Çal›flmam›zda kardiyak cerrahi uygulanacak olgula-
r›n premedikasyonunda midazolam›n iki farkl› yön-
temle (oral yada intramüsküler) uygulanmas› ile oral
diazepam kullan›lmas›n›n hemodinami, anksiyete, se-
dasyon ve periferik oksijen saturasyonuna etkisinin
karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

ASA II-III grubunda 90 olgu rasgele 3 gruba ayr›ld›.
Operasyondan 30 dk. önce, Grup IMM olgulara 0.07
mg kg-1 intramusküler midazolam, operasyondan 60 dk
önce Grup POM olgulara 0.2 mg kg-1 oral (po) mida-
zolam, Grup POD olgulara ise 40-59 kg aras›nda 5 mg
po diazepam, 60-90 kg aras›nda 10 mg po diazepam
verildi. Tüm olgularda premedikasyondan önce (PÖ);
noninvaziv arter kan bas›nc› (AKB), kalp at›m h›z› (KAH),
periferik oksijen saturasyonu (SpO2) ve operasyon oda-
s›na al›nd›¤›nda yani premedikasyondan sonra (PS);
AKB, KAH, SpO2, ven kanülü yerlefltirilmesine tepki,
anksiyete ve sedasyon skoru de¤erlendirildi ve kay-
dedildi.

PS’de AKB ve SpO2 Grup POM ve POD’de Grup IMM’ye
göre anlaml› düflüktü (p<0.05). Anksiyete skoru Grup
IMM’de di¤er gruplarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml›
düflüktü (p<0.05).

Sonuç olarak; kardiyak cerrahi premedikasyonunda
benzodiazepinlerden midazolam ve diazepam›n yeterli
anksiyolitik ve sedatif etki oluflturdu¤u, intramuskuler
midazolam›n hemodinami¤i ve periferik oksijen satu-
rasyonunu daha az etkiledi¤i kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: kardiyak cerrahi, premedikasyon, 
benzodiazepin

SUMMARY

Comparison of Different Administration Route of Mi-
dazolam with Diazepam in Cardiac Surgery Preme-
dication

The aim of this study is to compare the effects of two
different administration of midazolam (peroral or int-
ramuscular) (IMM) (POM) and peroral diazepam (POD)
as premedication on hemodynamic data, peripheric
oxygen saturation and anxiety in cardiac surgery.

Ninety patients, ASA II-III, were randomly divided in-
to three groups. The patients in Group IMM received
0.07 mg kg-1 midazolam intramuscular (im) 30 min
before the operation. Group POM were administered
0.2 mg kg-1 peroral (po) midazolam 60 min before the
operation. The patients in Group POD received 5 mg
diazepam po (40-59 kg) or 10 mg diazepam po (60-90
kg) 60 min before the operation. Noninvasive arterial
blood pressures, heart rates and peripheric oxygen sat-
uration of all the patients were recorded before pre-
medication (BP) and after arrival to operation room
(after premedication) (AP). Reaction to venous invasi-
ve procedures, anxiety and sedation scores were also
recorded in the operation room.

AP, the systolic arterial pressure and the peripheric oxy-
gen saturation values of the Group POM and the Gro-
up POD were significantly different from those of the
Group IMM (p<0.05). The anxiety scores of the Group
IMM were significantly lower than the other groups
(p<0.05).

In conclusion, midazolam and diazepam provide suffi-
cient premedication in cardiac surgery patients, but im
midazolam causes less change in hemodynamic para-
meters and peripheric oxygen saturation when used im
30 min before the operation.

Key words: cardiac surgery, premedication, diazepam
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Premedikasyonun amac›; anksiyete, a¤r›, sekresyon-
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lar›n azalmas› ve sedasyonun sa¤lanmas›d›r (1). Kar-
diyak cerrahi yap›lacak hastalarda özellikle anksi-
yete, kalp at›m h›z› (KAH)’da ve arter kan bas›nc›n
(AKB)’da art›fla neden olabilir. Bu hemodinamik de-
¤ifliklikler de kardiyak rezervi k›s›tl› hastalarda mi-
yokard›n oksijen ihtiyac›n› art›rarak, preoperatif mi-
yokard iskemisi ve postoperatif miyokard infarktüsü
riskini art›rabilir (1,2).

Benzodiazepinlerin sedatif, anksiyolitik, amnezik,
antikonvulsan ve hipnotik etkileri vard›r. Özellikle
anksiyolitik etkileri nedeniyle benzodiazepinler s›k-
l›kla kardiyak cerrahide premedikasyon amac›yla
kullan›lmaktad›r (3-5). Benzodiazepinlerden diazepa-
m›n intramuskuler (im) enjeksiyonu a¤r›l›d›r, ancak
oral kullan›mda barsaktan iyi absorbe olur. Bu ne-
denle premedikasyonda “peroral”(po) kullan›m› ter-
cih edilmektedir (6). Midazolamda ise im enjeksiyo-
nunun a¤r›l› olmamas› ve bu yolla absorbsiyonunun
h›zl› olmas› nedeniyle s›kl›kla im yol tercih edilir (5).

Bu çal›flmada; kardiyak cerrahi yap›lacak olgularda
premedikasyon amac›yla kullan›lan oral ve intra-
muskuler midazolam ile oral diazepam kullan›lma-
s›n›n hemodinami, sedasyon derecesi ve anksiyolitik
etkileri aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

MATERYAL ve METOD

Çal›flma; hastane etik komitesinin izni al›nd›ktan sonra,
elektif aç›k kalp cerrahisi (koroner arter greft yada tek ka-
pak replasman›) yap›lacak 20-60 yafl aras›, ASA II-III risk
grubunda  90 olguda gerçeklefltirildi. Yeterli kooperasyon
kurulamayan, analjezik, sedatif, antidepresan ve antiepi-
leptik ilaç alan, endokrin, nörolojik ve aktif pulmoner
hastal›¤› olan ve çal›flma ilaçlar›na allerjisi olan olgular
çal›flma d›fl›nda tutuldular.

Olgular preoperatif vizitte de¤erlendirildi ve çal›flma hak-
k›nda bilgilendirildi. Tüm olgulara operasyondan bir gece
önce oral 5 mg diazepam ile premedikasyon yap›ld› ve da-
ha önce kulland›klar› kardiyak ilaçlara operasyon sabah›na
kadar devam edildi.

Operasyondan önce tüm olgular dinlenme odas›na al›na-
rak; noninvaziv AKB, KAH ve periferik oksijen saturas-
yonu (SpO2) monitorize edildi ve premedikasyon öncesi
(PÖ) de¤erler olarak kaydedildi. Olgular rasgele 3 eflit gru-
ba ayr›ld›. Çal›flmac›lardan ba¤›ms›z ve daha sonra çal›fl-
man›n herhangi bir aflamas›nda bulunmayan servis hem-
fliresi taraf›ndan operasyondan 30 dk önce Grup IMM ol-
gulara 0.07 mg. kg-1 intramuskuler midazolam, operasyon-
dan 60 dk önce ise Grup POM olgulara 0.2 mg. kg-1 po
midazolam ve POD olgulara 40-69 kg aras›nda 5 mg, 70-
90 kg aras›nda 10 mg diazepam po olarak verildi.

Operasyon odas›na al›nan olgular›n KAH, SpO2 ve AKB
(Datascope point of view 6000 monitor PM5027-L7, New
Jersey-USA) monitörize edildi ve premedikasyondan son-
raki (PS) de¤erleri olarak kaydedildi. Sistolik AKB’de
PÖ’ye göre % 20’den fazla azalma oldu¤unda klinik olarak
anlaml› kabul edildi. Periferik venöz yol 18 G katater ile
aç›ld› ve lokal anestezi sonras› arter katateri yerlefltirildi.
PS’de olgulardaki SpO2 15 saniye süreyle % 90’n›n alt›na
inmedikçe nazal oksijen verilmedi (2,4) ve de¤erlendirmede
nazal oksijen verilmeden önceki SpO2 de¤erleri al›nd›.

Ven kanülü yerlefltirilmesine tepki 3 nokta skala ile de¤er-
lendirildi (1= Tepki yok 2 = Az tepki var 3 = Çok tepki var
ve katater yerlefltirilmesine izin vermiyor) (7).

Olgularda anksiyete skoru, anksiyete visüel analog test
(AVAT)  ile 0-10 (0= hiç heyecan yok, 10= Hissetti¤im en
fliddetli heyecan) subjektif olarak (5), sedasyon skoru ob-
jektif olarak 4 nokta skala ile (1) (1= ajite, husursuz  2=
uyan›k, koopere, sakin  3= uykulu, ancak sözlü uyarana ce-
vap var 4= uyuyor, sözlü ve dokunma ile uyar›ya cevap
yok) de¤erlendirildi (1). Anksiyete ve sedasyon skorlar›
olgularda premedikasyondan önce ve premedikasyondan
sonra operasyon odas›na al›nd›¤›nda hangi premedikas-
yonun verildi¤ini bilmeyen araflt›rmac› taraf›ndan de¤er-
lendirildi.

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi. Olgu-
lar›n demografik özellik ve vital bulgular›n karfl›laflt›r›l-
mas› varyans analizi (tek yönlü ANOVA) ile gerçeklefltir-
ildi. Non-parametrik verilerin de¤erlendirmesinde
Kruskall Wallis ANOVA ve Mann Whitney U testleri kul-
lan›ld›. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

BULGULAR

Çal›flma gruplar› aras›nda demografik de¤erler aç›-
s›ndan fark bulunmad›. Cerrahi tipi aç›s›ndan gruplar
benzerdi (Tablo I).

Kardiovasküler ölçümler
Gruplar aras›nda PÖ ve PS’de KAH aç›s›ndan fark
yoktu.

Premedikasyondan önce AKB aç›s›ndan gruplar ara-
s›nda fark yok iken, premedikasyon sonras› operas-
yon odas›na al›nd›¤›nda tüm gruplarda PÖ’ye göre
sistolik, diyastolik ve ortalama AKB düflüktü ve grup-
lar aras› karfl›laflt›rmada PS’de sistolik AKB Grup
POM ve POD’de Grup IMM’ye göre anlaml› dü-
flüktü (p<0.05) (fiekil 1). Ancak bu düflüfl klinik ola-
rak anlaml› de¤ildi.

SpO2
PÖ SpO2 gruplar aras›nda benzerdi. Premedikasyon
sonras› operasyon odas›na al›nd›¤›nda SpO2’nin
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Grup IMM’de 1 olguda % 89, Grup POD’de yine 1
olguda % 85 oldu¤u gözlendi. Gruplar aras› karfl›lafl-
t›rmada SpO2 Grup POM (PÖ SpO2 % 95.6 ο PS
SpO2 % 92.2) ve POD’de (PÖ SpO2 % 95.7 ο PS

SpO2 % 92.3) PÖ’ye ve Grup IMM’ye (PÖ SpO2 %
95.6 ο PS SpO2 % 95.1) göre anlaml› düflüktü
(p<0.05) (fiekil 2).

Tablo I. Demografik veriler ve cerrahi tipleri (ort±D).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (KE)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
Cerrahi tipi (Koroner Arter Cerrahisi/Kapak Replasman›)

Grup IMM

54.8±7.4
5/25

73.8±10.1
166±6.1
25/5

Grup POM

59.0±7.6
6/24

73.3±11.1
162±9.0
26/4

Grup POD

58.7±6.9
4/26

70.1±11.6
161±9.1
26/4

Grup IMM: Intramüsküler midazolam grubu
Grup POM: Peroral midazolam grubu
Grup POD: Peroral diazepam grubu

Tablo II. Gruplar›n ven kanülü yerlefltirilmesine tepki, anksiyte ve sedasyon skorlar› (ort±SD).

Ven kanülü yerlefltirilmesine tepki (%)

Anksiyete skoru (PÖ)
(PS)

Sedasyon skoru  (PÖ)
(PS)

Grup IMM (n=30)

1.5±0.7
% 20 (n=6)

4.6±0.9
1.6±0.50 $ δ

1.10±0.1
2.0±0.49 $

Grup POM (n=30)

1.5±0.8
% 23.3 (n=7)

4.4±0.35
2.2±0.45 $

1.10±0.2
2.2±0.6 $ #

Grup POD (n=30)

1.1±0.5 *
% 13.3 (n=4)

4.6±0.4
2.0±0.50 $

1.13±0.6
1.8±0.6 $

Grup IMM: Intramüsküler midazolam grubu
Grup POM: Peroral midazolam grubu
Grup POD: Peroral diazepam grubu

PÖ: Premedikasyon öncesi

PS= Premedikasyondan sonra operasyon odas›na al›nd›¤›nda

* p<0.05 Gruplar aras› (Grup POD ile di¤er gruplar›n) karfl›laflt›r›lmas›
$ p<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma (PÖ’ye göre)
δ p<0.05 Gruplar aras› (PS döneminde IMM ile di¤er gruplar›n) karfl›laflt›r›lmas›
# p<0.05 Gruplar aras› (PS döneminde Grup POM ile Grup POD) karfl›laflt›rmas›

fiekil 1. Gruplar›n ve sistolik (SAKB), diyastolik (DAKB),
ortalama (OAKB) arter kan bas›nçlar›.
# p<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma (PÖ’ye göre)
* p<0.05 Grup IMM ile Grup POM ve POD’un karfl›laflt›r›lmas›

fiekil 2. Gruplar›n SpO2 de¤erleri.
ø p<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma (PÖ ile PS)
* p<0.05 Grup IMM ile di¤er gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›
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Ven kanülü yerlefltirilmesine tepki
Periferik ven kanülü tak›lmas›na tepki gruplar aras›
karfl›laflt›rmada Grup POD’de di¤er gruplara göre
anlaml› düflüktü (Grup IMM 1.5±0.72, Grup POM
1.5±0.81, Grup POD 1.1±0.50)(p<0.05) (Tablo II).

Anksiyete
Ortalama AVAT; Grup IMM’de PÖ 4.6±0.9’dan
PS‘de 1.6±0.5’e, Grup POM’de 4.4±0.35’den
2.2±0.45’e ve Grup POD’de 4.6±0.4’den 2.0±0.5
olacak flekilde tüm gruplarda istatistiksel olarak
anlaml› azalma ol-du (p<0.05). Grup IMM’de
anksiyete skoru Grup POM ve POD’den anlaml›
düflüktü (p<0.05) (Tablo II).

Sedasyon
Sedasyon skoru ortalamas›; Grup IMM’de PÖ’de
1.10±0.1’den PS’de 2.0±0.49’a, Grup POM’de
1.10±0.2’den PS’de 2.2±0.6’ya ve POD’de ise
1.13±0.6’dan PS’de 1.8±0.6’ya istatistiksel olarak
anlaml› olacak flekilde yükseldi (p<0.05). PS’de se-
dasyon skoru ortalamas› Grup POM’de Grup IMM
ve POD’den anlaml› yüksekti (p<0.05). Grup IMM
ile POD aras›nda fark yoktu (Tablo II).

TARTIfiMA

Bu çal›flmada elektif kardiyak cerrahi yap›lacak ol-
gularda 0.07 mg kg-1 im midazolam ile yap›lan pre-
medikasyonun yan etki oluflturmaks›z›n yeterli ve
etkili oldu¤u gösterilmifltir. Midazolam›n intramus-
küler uygulanmas› bilinçli sedasyon ve anksiyolizis
sa¤larken SpO2’de düflme yapmam›flt›r.

Stres ve anksiyete s›kl›kla kan bas›nc›n›n ve KAH’›n
artmas›na neden olarak miyokard iskemisi geliflme-
sine yol açabilir (8). Kardiyak premedikasyonun
amaçlar›ndan biri anksiyete ve stresi önlemedir (1).
Kalp cerrahisinde premedikasyon amac›yla benzodi-
azepin, opioid, antiemetik ve sedatif ajanlar kullan›l-
maktad›r (1,6).

Benzodiazepinlerden lorazepam, diazepam ve mida-
zolam s›kl›kla kullan›lan ajanlard›r. Benzodiazepin-
lerin kardiovasküler depresan etkisi minimal oldu¤u
için AKB, kalp debisi ve periferik vasküler rezistans
çok az düfler (2,6). Çal›flmam›zda da AKB’ler tüm
gruplarda premedikasyondan sonra öncesine göre is-

tatistiksel olarak anlaml› düflüktü. Ancak klinik ola-
rak bu düflüfl anlaml› de¤ildi.

Midazolam›n premedikasyon dozu 0.07-0.15 mg kg-1

im ve 0.2-0.5 mg kg-1 po olarak önerilmektedir
(1,3,6). Midazolam 0.15 mg kg-1 dozunda im kullan›l-
d›¤›nda solunum depresyonu etkisi artt›¤› ve üst so-
lunum yolu obstrüksiyonu yapt›¤› gösterilmifltir (1).
Bu nedenle yüksek doz ile premedikasyon yap›ld›-
¤›nda mutlaka hastan›n monitorize edilmesi, proflak-
tik oksijen verilmesi ve yak›n takip edilmesi öneril-
mektedir (1). Midazolam ile oral premedikasyon özel-
likle çocuklarda tercih edilmektedir (9). Ancak klini-
¤imizde özellikle im enjeksiyon istenmeyen hastalarda
midazolam›n oral kullan›m› da tercih edilmektedir.

Diazepam için premedikasyonda önerilen doz 0.1-
0.15 mg kg-1po dur (6). Diazepam›n intramüsküler
enjeksiyonunun a¤r›l› olmas› ve barsakta iyi absorbe
olmas› nedeniyle operasyondan en az 1 saat önce oral
al›nmas› önerilmektedir (6,10). Çal›flmam›zda daha
önceki çal›flmalarda önerildi¤i gibi midazolam 0.07
mg kg-1, diazepam yada midazolam operasyondan en
az 60 dk önce ortalama 0.15-0.2 mg kg-1 olacak
flekilde oral verilmifltir.

Baz› kardiyak anestezistler, aç›k kalp cerrahisi ya-
p›lacak olgularda anestezide indüksiyon ajanlar›n›n
dozunu azaltmas› nedeniyle derin premedikasyonu
tercih etmektedirler (1). Çal›flmam›zda tüm gruplarda
olgularda premedikasyondan sonra uyan›k, koopere,
sakin yani derin olmayan bir sedasyon oluflmufltur.
Derin premedikasyonda indüksiyon ajanlar› dozu dü-
flük tutulabilir ve sistemik vasküler rezistans  azala-
rak sol ventrikül ifli azal›r (1). Pulmoner ödemli hasta-
larda da premedikasyon hiperventilasyonu ve buna
ba¤l› oluflan hipokapniyi azalt›r, venöz kapasitans
venlerin dilatasyonu ile de pulmoner kanlanmay›
azalt›r (1). Ayr›ca derin premedikasyon alt›nda arter
ve ven kanülasyonunda hasta tepkisinin az oldu¤u
düflünülmektedir (3). Ancak derin premedikasyona
ba¤l› oksijen desaturasyonuna da dikkat etmek ge-
rekmektedir (2). Çal›flmam›zda bunun tersine sedas-
yon skoru en düflük olan Grup POD’de ven kanülü
yerlefltirilmesine tepki di¤er gruplara göre anlaml›
düflük bulundu, arter kanülü konulmas›nda ise lokal
anestezi yap›ld›¤› için de¤erlendirme yap›lmad›.

Daha önce yap›lan çal›flmalarda benzodiazepinlerin
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premedikasyonda özellikle yüksek dozda kullan›ld›-
¤›nda solunum depresyonu ile hipoksemi oluflturdu-
¤u gösterilmifltir (3,5,11). Hipoksemiye ba¤l› oluflan
hemodinamik de¤ifliklikler miyokard›n oksijen ihti-
yac›n› art›r›r ve oksijen sunumu azalarak miyokard
iskemisi olas›l›¤› artabilir (8). Önceki çal›flmalarda
premedikasyonda benzodiazepin kullan›m›n›n tidal
volüm ve dakika ventilasyonunda azalma, kar›n solu-
mununda artma ve PaO2’de düflme oldu¤u gösteril-
mifltir (2). Ayr›ca yap›lan çal›flmalarda premedikas-
yona ba¤l› hipoksinin derecesinin önceden bilineme-
yece¤i, o nedenle proflaktik oksijen verilmesi öne-
rilmektedir (12,13). Çal›flmam›zda Grup IMM ve
Grup POD’de 1’er olguda PS’de SpO2 % 90’›n alt›-
na inmifltir. Gruplar aras› karfl›laflt›rmada ise po mi-
dazolam grubunda en fazla olmak üzere tüm gruplar-
da SpO2 azalm›flt›r.

Koroner arter cerrahisinde pre ve peroperatif miyo-
kard iskemisi postoperatif miyokard infarktüsü riski
nedeniyle klinik olarak önemlidir (2,3,12). Önceki
çal›flmalarda preoperatif iskemi oran› % 1.9 - 48 gibi
genifl bir aral›kta bulunmufltur (2,3). Bunun nedeni
farkl› anestezik premedikasyonun uygulanmas›,
hastalar›n preoperatif kulland›¤› antianjinal ilaçlar ve
kardiyak anestezi s›ras›nda monitorizasyonun stan-
dart olmamas› olabilir (2). Saccomanno ve ark.’la-
r›n›n (2) yapt›¤› bir çal›flmada kardiyak cerrahi yap›-
lacak olgularda yukar›da say›lan tüm faktörler stan-
dardize edilmifl ve 12 kanal EKG ile yap›lan de¤er-
lendirmede preoperatif miyokard iskemisi oran›
%24.2 bulunmufltur. Miyokard iskemisi miyokard›n
oksijen ihtiyac›n›n artmas› ile oksijen sunumu
aras›ndaki dengesizlik nedeniyle miyokard›n yetersiz
oksijenasyonu ile olmaktad›r. Miyokardiyal iskemi
klinik olarak KAH ve AKB’nin artmas› gibi miyo-
kard›n oksijen ihtiyac›n›n artt›¤› durumlarda gö-
rülebilir (2-4).

Benzodiazepinler anksiyolitik etkilerinin yan› s›ra
sempatik aktiviteyi de azaltarak AKB ve KAH’›
azaltabilir. Çal›flmalarda benzodiazepin verildikten
sonra norepinefrin ve epinefrinin plazma konsant-
rasyonlar›n›n azald›¤› gösterilmifltir (14). Ayr›ca ben-
zodiazepinlerden midazolam ve diazepam›n barore-
septör refleks duyarl›l›¤›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (14).
Bizim çal›flmam›zda ise tüm gruplarda premedikas-
yondan sonra sadece AKB düfltü, KAH’ta de¤ifliklik
olmad›.

Premedikasyonda midazolam kullan›m›n›n oral dia-
zepam ve lorezepama göre amnezik etkisinin daha
fazla oldu¤u gösterilmifltir (3,15). Ancak im midazo-
lam›n dezavantaj› maksimum etkisi 30.dk’da olmak-
ta ve 60.dk’da bu etki h›zla azalmaktad›r (3,6). Bu ne-
denle premedikasyon yap›ld›ktan sonra herhangi bir
nedenle operasyona al›nmada gecikme oldu¤unda
ilac›n etkisinde azalma olaca¤› unutulmamal›d›r.

Çal›flmam›zda premedikasyon amac›yla farkl› yollar-
dan uygulanan benzodiazepinlerden midazolam ve
diazepam›n kardiyak cerrahi hastalar›nda etkilerini
inceledik. Tüm premedikasyon uygulamalar› isteni-
len yani sakin fakat uyan›k sedasyon skorunu sa¤la-
m›fl ve anksiyete skorunu da yeterince düflürmüfltür.
Hiçbir grupta klinik olarak risk oluflturacak hemodi-
namik ve periferik oksijen saturasyon de¤iflikli¤i ol-
mam›flt›r. ‹ntramusküler midazolam verilen grupta
kardiyak hastalar için en önemli parametrelerden
olan SpO2 de¤iflikli¤i istatistiksel olarak di¤er grup-
lardan daha az olmufltur. Bundan dolay› premedi-
kasyonda midazolam›n intramusküler kullan›m›n›n
güvenli oldu¤u ak›lda bulundurulmal›d›r. Midazola-
m›n intramusküler uygulamas›n›n a¤r›l› olmamas› da
tercih sebebi olabilir. ‹ntramusküler enjeksiyondan
kaç›nan hastalar da ise anksiyeteyi art›rmamak için
oral midazolam ya da diazepam tercih edilebilir.

Sonuç olarak; aç›k kalp cerrahisi yap›lacak olgularda
premedikasyon amac›yla kullan›lan benzodiazepin-
lerden midazolam ve diazepam›n yeterli anksiyolitik
ve sedatif etki oluflturdu¤u ancak intramuskuler mi-
dazolam›n hemodinami ve SpO2’de daha az de¤i-
fliklik yapmas› nedeniyle tercih edilebilece¤i kan›s›-
na var›lm›flt›r.
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Kardiyopulmoner Baypasta Vital Kapasite
Manevras› Etkili mi?
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A. Eba DEM‹RBA⁄ (****), P›nar DURAK (*****), Özcan ERDEML‹ (******)

ÖZET

Kardiyopulmoner baypastan sonra görülen solunum
problemleri kardiyak anestezinin önemli komplikasyon-
lar›ndand›r. Bu çal›flmada parsiyel baypas s›ras›nda uy-
gulanan vital kapasite manevras›n›n pulmoner gaz de¤i-
flimi ve akci¤er komplianslar› üzerine olan etkilerinin ça-
l›fl›lmas› planland›. Hastane etik kurulundan ve hasta-
lardan al›nan yaz›l› onay sonras› koroner arter baypas
cerrahisi planlanan 22 hasta çal›flmaya al›nd› ve ran-
domize olarak iki gruba ayr›ld› (n=11). Tüm hastalar
operasyondan bir gece önce 10 mg diyazepam p.o, ope-
rasyon sabah› ise 10 mg morfin i.m ile premedike edildi.
Anestezi indüksiyonunda 0.1 mg kg-1 midazolam, 10 µg
kg-1 fentanil ve 0.1 mg kg-1 pankuronyum kullan›ld›.
Hastalar % 100 oksijen ile preoksijenize edildi ve idame-
de % 50 O2, % 50 hava kullan›ld›. Kros klemp döne-
minde oksijen ve hava ak›mlar› kapat›ld› ve kros klamp
aç›lmas›ndan hemen sonra akci¤erlere 15 saniye süreyle
40 cm H2O bas›nçla vital kapasite manevras› (VKM) uy-
guland›. Kontrol grubuna VKM uygulanmad›. Hastalar
10 mL kg-1 tidal volüm ve 8-10 dk-1 frekans ve % 50 O2,
% 50 hava ile ventile edilmeye baflland›. Alveoler arteri-
yel oksijen bas›nç gradiyenti ve statik ve dinamik komp-
liyans hesaplamas› için sternotomi öncesi, toraks kapa-
t›ld›ktan sonra ve operasyondan 4 saat sonra kan örnek-
leri al›nd›, pik ve plato havayolu bas›nçlar› ölçülüp kay-
dedildi. Alveoler arteriyel oksijen bas›nç gradiyenti ve
statik ve dinamik akci¤er kompliyanslar› hesapland›.
‹statistik analizleri için Student’s-t ve Mann-Witney U
testi kullan›ld›.

Her iki grup aras›nda akci¤er statik ve dinamik kom-
pliyanslar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark
yoktu (p>0.05). VKM grubunda alveolar arteriyel oksi-
jen bas›nç gradiyenti toraks kapat›ld›ktan sonra istatis-
tiksel olarak anlaml› olarak düflük iken (116.7±8.7 -
152.9±14.2) (p>0.05) operasyondan 4 saat sonra grup-
lar aras›nda fark yoktu (p>0.05).

Sonuç olarak, kros klemp sonras› uygulanan vital ka-
pasite manevras› akci¤er kapasitelerini etkilemezken,
alveolar arteriyel oksijen bas›nç gradiyentini toraks ka-
pat›ld›ktan sonraki erken dönemde belirgin olarak dü-
flürmekte, fakat operasyondan sonraki dördüncü saatte
etkisinin devam etmedi¤i görülmektedir.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, vital 
kapasite manevras›, atelektazi

SUMMARY

Is Vital Capacity Maneuver Effective During Cardio-
pulmonary Bypass?

Respiratory failure following cardiopulmonary bypass is
one of the major complications of cardiac anesthesia. In
this study we tested the hypothesis that vital capacity
maneuver (VCM) performed during partial bypass imp-
roves pulmonary gas exchange and lung compliance.

After getting approval of hospital ethics committee and
patient consent 22 patients scheduled for CABG surgery
were included into the study and patients were random-
ly divided into two groups (n=11). All patients were pre-
medicated with  10 mg diazepam p.o the night before the
operation and anesthesia was induced by 0.1 mg kg-1
midazolam, 10 µg kg-1 fentanyl and 0.1 mg kg-1 pan-
curonium bromide. Patients were preoxygenated by 100
% O2 and were ventilated by 50 % O2 and 50 % air dur-
ing the operation. No air or O2 flow was used during
cross calmp period and VCM was performed consisted of
inflating the lungs during 15 second to 40 cm H2O pres-
sure immediately after cross clamp is removed during
partial bypass. No VCM was performed in control
group. After cross clamp removal patients were ventilat-
ed by 10 mL kg-1 tidal volume and 8-10/min frequency.
For measuring alveolar-arteriel oxygen gradient arteriel
blood samples were studied before sternotomy, after tho-
rax is closed and 4 hours after the operation. For static
and dynamic compliances peak and plato pressures were
recorded during same periods. Statistical analysis were
performed by Mann Whitney U and Student’s t test.

There were no statistically significant difference between
static and dynamic lung comliances in none of the groups
(p>0.05). In VCM group after thorax is closed although
alveolar-arteriel oxygen gradient (P(A-a)O2) was signifi-
cantly lower than the other group (116.7±8.7) - 152.9 ±
14.2) respictively (p<0.05), there were no statistical dif-
ferences 4 hours after the operation (p>0.05).

It is concluded that VCM did not effect lung compliances
but it improves arterial gas exchange by decreasing alve-
olar-arteriel oxygen gradient early after the operation
but not more than four hours.

Key words: cardiopulmonary bypass, vital capacity 
maneuver, atelectasis

G‹R‹fi

Kardiyopulmoner baypas (KPB)’de pulmoner gaz
de¤ifliminin bozuldu¤u, pulmoner flantlar›n % 20-25
artt›¤› bilinmektedir (1-4). Kardiyak cerrahi sonras›
görülen akci¤er komplikasyonlar› mortalite ve mor-
biditenin önemli nedenlerindendir (5-7). Kirklin ve
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ark. (8), KPB sonras› % 30 oran›nda pulmoner dis-
fonksiyon oldu¤unu göstermifl. Atelektaziler pulmo-
ner disfonksiyonun en önemli nedenidir (9). KPB
sonras› akci¤er grafisinde saptanan atelektazi insi-
dans› % 64 iken (10), genel anestezi alan hastalar›n
postoperatif bilgisayarl› tomografi incelemelerinde
nerede ise tüm hastalarda atelektazi saptanm›fl, bu
atelektazilerin intrapulmoner flantlara neden oldu¤u
gösterilmifltir (11-13).

Rothen ve ark. (14) sa¤l›kl› akci¤eri olan hastalarda
yapt›klar› çal›flmada, genel anestezi alan hastalarda
atelektazi olufltu¤unda, akci¤erlerin vital kapasiteye
kadar 15 saniye fliflirilmesi (tepe hava yolu bas›nc› =
40 cmH2O) ile atelektazilerin aç›ld›¤›n› göstermifltir.
Bu iflleme vital kapasite manevras› (VKM) ad› ver-
ilmektedir.

Magnusson ve ark. (15), domuzlar üzerinde yapt›klar›
çal›flmada KPB’nin akci¤er alanlar›n›n % 35’inde
atelektazilere yol açt›¤›n›, bunlar›n da flantlarla iliflki-
li oldu¤unu göstermifltir. Ayn› domuz modelinde
KPB sonlanmadan önce VKM uygulad›klar›nda ate-
lektazilerin ve pulmoner gaz de¤ifliminin düzeldi¤ini
görmüfllerdir (16).

Biz çal›flmam›zda, koroner arter baypas greft cerra-
hisi (KBGC) uygulanan hastalara kros klemp son-
ras›, KPB’den ç›kmadan önce VKM uygulad›k ve
pulmoner gaz de¤iflimi ile akci¤er kompliyanslar›
üzerine etkisini araflt›rd›k.

MATERYAL ve METOD

Türkiye Yüksek ‹htisas Araflt›rma ve E¤itim Hastanesi etik
kurul izni al›nd›ktan sonra KBGC geçirecek ASA II grubu,
herhangi bir akci¤er hastal›¤› olmayan 22 hasta çal›flmaya
al›nd›. Hastalar rastgele iki eflit gruba ayr›ld›lar.

Tüm hastalara operasyon öncesi gece 10  mg diyazepam
(Diazem Deva) a¤›zdan ve operasyondan 30 dakika önce
0.1 mg kg-1 morfin HCl (Morfin HCl, Anonim) kas içine
uyguland›.

Hastalar operasyon odas›na al›nd›ktan sonra EKG, puls ok-
simetre ve invaziv arter monitörizasyonu, endotrakeal en-
tübasyonu takiben santral venöz kateterizasyon, kapnogra-
fi, idrar sondas› ve rektal ›s› probu ile monitörizasyon sa¤-
land›. ‹ndüksiyonda 0.1 mg kg-1 midazolam (Dormicum,
Roche), 10 µg kg-1 fentanil sitrat (Fentanyl citrate, Abbott),
ve 0.1 mg kg-1 pankuronyum bromid (Pavulon, Organon
Teknika) kullan›ld›. Hastalar % 100 oksijen ile ventile edil-
di. Entübasyonu takiben % 50 oksijen - % 50 hava kar›fl›m›

ile tidal volüm 10 mL kg-1, solunum say›s› 8-10 dk-1 ola-
cak flekilde solunum cihaz› ayarland›. K›rk dakika aral›k-
larla 0.02 mg kg-1 pankuronyum bromid ve 5 µg kg-1 fen-
tanil sitrat ek dozlar› yap›ld›.

KPB’de tüm hastalara membran oksijenatör kullan›ld›.
Pulsatil olmayan ak›m sa¤layan dönen pompa (roller pump)
ile perfüzyon uyguland›. “Priming” solüsyon olarak 1500
mL ringer laktat (Ringer Laktat, Anonim), 2,5 mL k-1 man-
nitol (Mannitol % 20 Anonim), 30 mEq bikarbonat (Sod-
yum Bikarbonat % 8.4 Drogsan) kullan›ld›. Perfüzyon ba-
s›nc› 70-90 mmHg aras›nda tutuldu. Hastalara 32-36°C
aras›nda olacak flekilde hipotermi uyguland›.

Miyokard korumas› için kalp “St Thomas II” kardiyopleji
solusyonu ile arrest edildikten sonra, 20 dakika aral›klarla
retrograt kan kardiyoplejisi kullan›ld›. Bütün hastalara to-
pikal so¤utma uyguland›.

KPB s›ras›nda her iki hasta grubunda da oksijen ve hava
ak›mlar› kapat›ld›. Kros-klemp aç›ld›ktan hemen sonra
KPB’den ç›kmadan önce VKM grubu hastalara; % 50 ok-
sijen-% 50 hava kar›fl›m› ile akci¤erler 40 cmH2O bas›nçla
15 sn süre ile fliflirilerek VKM uygulan›rken kontrol grubu
hastalara VKM uygulanmad›. Her iki grupta da KPB’den
ç›k›fl› takiben 10 mL kg-1 tidal volüm, 8-10 dk-1 frekans ile
ventilasyona baflland›.

Her iki grupta da alveolar arteryel oksijen bas›nç gradiyen-
ti (P(A-a) O2) hesaplanmas› amac› ile sternotomi öncesi, to-
raks kapat›lmas› sonras›, KPB’den ç›kt›ktan 4 saat sonra
arteryel kan örnekleri al›nd›.

P(A-a) O2 hesaplanmak için flu formül kullan›ld›:

P(A-a) O2=[(BP-PH2O) x FiO2 - PaCO2/0.8] - PaO2

Bu formülde BP; ortam›n barometre bas›nc› (673,3 mmHg),
PH2O; alveolar su buhar› bas›nc›, FiO2; hastaya uygulanan
oksijenin konsantrasyonu, PaCO2; arteriyel parsiyel CO2
bas›nc›, PaO2; arteriyel parsiyel O2 bas›nc›d›r.

Her iki grupta statik ve dinamik kompliyanslar› (Cs, Cd)
hesaplamak amac›yla sternotomi öncesi, KBP sonras›,
toraks kapat›ld›ktan sonra ve KPB’den ç›k›ld›ktan 4 saat
sonra ölçümler yap›ld›. Statik ve dinamik kompliyanslar
afla¤›daki formüllerle hesapland›:

Cs=Tidal volüm/(Pplato-PEEP), Cd=Tidal volüm/(Ptepe-PEEP)

Bu formülde Pplato; akci¤erlerde inspirasyon s›ras›nda gö-
rülen plato bas›nc›, PEEP; ekspirasyon sonu pozitif bas›n-
c›, Ptepe; akci¤erlerde inspirasyon s›ras›nda görülen tepe
bas›nc›d›r.

Bütün hastalar›n KPB süreleri, kros klemp süreleri, SIMV
(senkronize aral›kl› mekanik ventilasyon), CPAP (sürekli
pozitif havayolu bas›nc›) ve ekstübasyon süreleri kaydedildi.

‹statistiksel de¤erlendirmelerde, parametrik verilerde Stu-
dent’s-t testi, parametrik olmayan verilerde Mann-Whitney
U testi, ölçümle belirlenen verilerin ayn› grup içinde kore-
lasyon gösterip göstermedi¤i parametrik verilerde Pearson,
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parametrik olmayan verilerde Spearman korelasyon testleri
ile de¤erlendirildi. Bütün testlerde p<0.05 istatistiksel ola-
rak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar›n demografik verileri incelendi¤inde VKM
grubunda boy ve a¤›rl›k daha yüksek bulundu
(p<0.05). Ancak vücut kitle indeksleri aras›nda ista-
tistiksel anlaml› fark bulunamad› (Tablo I).

‹ki grup aras›nda KPB süreleri aç›s›ndan fark yoktu.
Ancak kros klemp süresi VKM grubunda anlaml›
olarak daha k›sa bulundu (p<0.05) (Tablo II). VKM
grubunda kros klemp sürelerinin k›sa olmas› ile P(A-a)
O2, statik ve dinamik kompliyanslar, ekstübasyon
süreleri aras›ndaki iliflki hem korelasyon, hem de çok
de¤iflkenli analiz yöntemleri ile de¤erlendirildi, an-
cak istatistiksel olarak bir iliflki ya da fark saptan-
mad›.

Hastalar›n yo¤un bak›mda SIMV süreleri aç›s›ndan
fark bulunamad›. Ancak ekstübasyon zaman› VKM
grubunda daha k›sa bulundu (p=0.05) (Tablo II).

Sternotomi öncesi P(A-a) O2, VKM grubunda 56,5±8,9
mmHg, kontrol grubunda 75,0±15,7 mmHg bulundu.
Her iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark
saptanmad› (p>0.05). Toraks kapat›ld›ktan sonra P(A-a)

O2 VKM grubunda 116,7±8,7 mmHg, kontrol gru-
bunda 152,9±14,2 mmHg bulundu. VKM grubunda
P(A-a) O2 istatistiksel olarak anlaml› düflük bulundu
(p<0.05). KPB sonras› 4. saate yap›lan ölçümlerde
P(A-a) O2 VKM grubunda 62,3±7,5 mmHg, kontrol
grubunda 74,9±9,5 mmHg bulundu. Her iki grup ara-
s›nda anlaml› fark saptanmad› (p>0.05) (Grafik 1).

Grup içi de¤erlendirmelerde P(A-a) O2 de¤erlerinin
her iki grupta da toraks kapat›ld›ktan sonra anlaml›
olarak yüksek oldu¤u gözlendi (p<0.01) (Grafik 1).

Hastalar›n sternotomi öncesi, KPB sonras›, toraks
kapat›ld›ktan sonra ve KPB’den 4 saat sonra yap›lan
statik ve dinamik kompliyans ölçümlerinde gruplar
aras› ve grup içi anlaml› fark bulunamad› (p>0.05)
(Grafik 2 ve 3).

Tablo I. Gruplar›n demografik özellikleri (x±SD).

Cinsiyet (E/K)
Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
VK‹ (kg m-2)

VKM Grubu
(n=11)

10/0
46.9±2.3
85.1±3.1*
176.2±6.4*
27.5±1.8

Kontrol Grubu
(n=11)

8/2
51.8±1.8
70.5±4.1
167±8.7
25.3±2.0

VK‹: Vücut kitle indeksi
* p<0.05 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

Tablo II. Gruplar aras› peroperatif verilerin karfl›laflt›r›lmas›.

KPB süresi (dk)
Kros klemp süresi (dk)
Ekstübasyon süresi (sa)
SIMV süresi (sa)

VKM Grubu
(n=11)

41.1±7.0
23.1±3.4*
10.5±0.6
4.5±0.5

Kontrol Grubu
(n=11)

52.0±3.4
36.3±3.1
12.3±0.3
5.8±0.6

* p<0.05 Gruplararas› karfl›laflt›rma

Grafik 1. Alveolar arteriyel oksijen bas›nç gradiyenti.

P(A-a)O2 1: Sternotomi öncesi
P(A-a)O2 2: Toraks kapat›lmas› sonras›
P(A-a)O2 3: KPB’dan 4 saat sonra
* p<0.05 gruplar aras› # p<0.01 grup içi, sternotomi öncesine
göre.

Grafik 2. Dinamik kompliyanslar›n de¤erlendirilmesi.

D. KOMP 1: Sternotomi öncesi dinamik kompliyans
D. KOMP 2: KPB sonras› dinamik kompliyans
D. KOMP 3: Toraks kapat›lmas› sonras› dinamik kompliyans.
D. KOMP 4: KPB’den 4 saat sonra dinamik kompliyans.
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TARTIfiMA

Bizim sonuçlar›m›z, KPB’den ç›kmadan önce uygu-
lanan VKM’nin KPB sonras› görülen pulmoner gaz
de¤iflimindeki bozulmalar erken dönemde önlemede
yard›mc› oldu¤unu göstermifltir.

Magnusson ve ark. (17), domuz modelinde yapt›klar›
çal›flmada, VKM uygulanmayan grupta tüm akci¤er-
lerin % 20’sini kaplayan atelektaziler oldu¤u halde;
VKM uygulanan grupta orta dereceli ya da küçük
atelektazilerin olmad›¤›n› görmüfllerdir. Ancak
VKM uygulanan grupta gördükleri az miktardaki
P(A-a) O2 de¤iflikliklerini bilgisayarl› tomografi ile
saptanama-yan mikroatelektazilere ba¤lam›fllard›r.
Yap›lan di¤er çal›flmada, VKM uygulanan grupta
gaz de¤iflimindeki bozulman›n ve atelektazilerin
minör düzeyde geliflti¤i, bu etkinin postoperatif 6.
saate kadar devam etti¤i bildirilmifltir (16).

Baflka bir çal›flmada VKM’de kullan›lan gaz kar›fl›-
m›n›n atelektazilerin tekrar oluflumunda etkili oldu¤u
bulunmufltur. Yüzde 100 O2 ile yap›lan VKM’de
atelektazilerin erken dönemde, % 40 O2 - % 60 N2O
ile yap›lan VKM’de ise atelektazilerin daha geç
dönemde ortaya ç›kt›¤› gösterilmifltir (17).

Bizim çal›flmam›zda; VKM uygulanan hastalarda
KPB’den sonraki erken dönemde P(A-a) O2 de¤erleri
kontrol grubundan daha düflük iken, 4. saatte ölçülen
de¤erler birbirine yak›nd›r. VKM’nin etkisinin bek-
lenenden k›sa sürmesini, uygulad›¤›m›z oksijen
oran›n›n yüksek ve gaz kar›fl›m›n›n farkl› olmas› ile
aç›klayabiliriz. Ayr›ca Magnusson ve ark.(16)’lar›n›n

yapt›¤› çal›flma hayvan modeli olup, sonuçlar aras›
farkl›l›k buna ba¤lanabilir.

VKM, postoperatif gaz de¤iflimini düzenleme ve ate-
lektazileri önlemede kullan›lan bir yöntem de¤ildir.
Postoperatif pulmoner fonksiyonlar› düzeltmek ama-
c›yla daha çok CPAP uygulamas› üzerinde durul-
mufltur.

CPAP ile ilgili yap›lan çal›flmalarda sonuçlar çelifl-
kilidir. Baz›lar›nda 5-10 cmH2O CPAP uygulaman›n
atelektazi ve flant oranlar›n› etkilemedi¤i söylenir-
ken;  baz›lar›nda özellikle orta dereceli CPAP uygu-
laman›n yararl› oldu¤u ileri sürülmektedir (18-26).

Bu sonuçlardaki çeliflki; uygulanan protokollerin,
hasta gruplar›n›n, KPB tekniklerinin, kullan›lan gaz
kar›fl›mlar›n›n ve uygulanan CPAP seviyelerinin
farkl› olmas›ndan kaynaklanabilir.

CPAP ile tedavinin önemli dezavantajlar›ndan birisi
sa¤ ventriküle dönen kan miktar›n›n azalmas› ve bu-
na ba¤l› olarak kalp debisinin düflmesidir. Özellikle
sa¤ koroner arter hastalar› veya sa¤ ventrikül fonk-
siyon bozuklu¤u olan hastalar yüksek tidal volüm
PEEP ve CPAP uygulamas›ndan olumsuz etkilenebi-
lirler. Bunun sebebi alveoler gerilmenin pulmoner
vasküler rezistans› yükseltmesi ile sa¤ ventrikül
fonksiyon bozuklu¤u olan hastalar yüksek tidal vo-
lüm, PEEP ve CPAP uygulamas›ndan olumsuz et-
kilenebilrler. Bunun sebebi alveoler gerilmenin pul-
moner vasküler rezistans› yükseltmesi ile sa¤ ven-
trikül art yükünün art›fl›d›r (25).

CPAP ile tedavinin önemli dezavantajlar›ndan birisi
sa¤ ventriküle dönen kan miktar›n›n azalmas› ve bu-
na ba¤l› olarak kalp debisinin düflmesidir. Özellikle
sa¤ koroner arter hastalar› veya sa¤ ventrikül fonk-
siyon bozuklu¤u olan hastalar yüksek tidal volüm,
PEEP ve CPAP uygulamas›ndan olumsuz etkilene-
bilirler. Bunun sebebi alveoler gerilmenin pulmoner
vasküler rezistans› yükseltmesi ile sa¤ ventrikül art
yükünün art›fl›d›r (25).

VKM’nin kalp debisinin düflürmedi¤i gösterilmifltir
(17). Yine de, VKM’nin KPB’den ç›kmadan önce ve
k›sa süreli (15 saniye) uygulanmas›, oluflabilecek
olumsuz kardiyak etkileri aç›s›ndan daha güvenlidir.

Grafik 3. Statik kompliyanslar›n de¤erlendirilmesi.

S. KOMP 1: Sternotomi öncesi statik kompliyans
S. KOMP 2: KPB sonras› statik kompliyans
S. KOMP 3: Toraks kapat›lmas› sonras› statik kompliyans.
S. KOMP 4: KPB’den 4 saat sonra statik kompliyans.
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VKM’nin P(A-a) O2’yi daha iyi düflürdü¤ü, atelekta-
zileri daha iyi açt›¤›, flant oranlar›n› azaltt›¤› ve etki-
lerinin CPAP’tan daha üstün oldu¤u belirtilmifltir
(25).

Özellikle kalp fonksiyonlar› kötü olan hastalarda;
atelektazileri açmak ve flantlar› azaltmak için, kalp
debisni etkilemedi¤inden, VKM’nin kullan›lmas›,
oksijenasyonu art›racak ve kalp debisini etkileme-
di¤inden, VKM’nin kullan›lmas›, oksijenarsyonu ar-
t›racak ve kalp fonksiyonlar›n› olumlu yönde etki-
leyecektir.

Çal›flmam›zda VKM’nin akci¤er kompliyans› üze-
rine etkili olmad›¤›n› bulduk. Bunun sebebi VKM’yi
bir kez uygulamam›z olabilir. Nitekim baflka bir
çal›flmada bir kez uygulanan VKM’nin kompliyans›
etkilemedi¤i ancak, birden fazla uygulanan VKM’nin
kompliyans› artt›rd›¤› bulunmufltur (6). VKM’nin
birçok kez tekrarlanmas› akci¤er s›v›s›n›n azalmas›
ve kompliyans›n artmas› aç›s›ndan yararl› olabilir.

Sonuç olarak, koroner arter baypas greft cerrahisi
uygulanan hastalara kros-klemp sonras›, KPB’dan
ç›kmadan önce uygulanan VKM’nin P(A-a) O2’yi
düflürdü¤ünü, daha iyi oksijenasyon sa¤lad›¤›n› ve
atelektazilerin aç›lmas›nda etkin oldu¤unu, kardiyak
aç›dan olumsuz etkilerinin bulunmamas›ndan dolay›
özellikle sa¤ kalp fonksiyon bozuklu¤u olan hasta-
larda CPAP’a iyi bir alternatif olaca¤›n›, morbidite
ve mortaliteyi azaltabilece¤ini düflünmekteyiz.
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Koroner Arter Baypas Greft’de Cerrahisinde 
Uygulanan Akut Normovolemik Hemodilüsyonun 
Postoperatif Kognitif Fonksiyonlara Etkisi

Mahmut DURMUfi (*), Kaz›m KARAASLAN (**), A. Kadir BUT (*), H. ‹lksen TOPRAK (*), 
Hüseyin TEKfiAN (**), M. Özcan ERSOY (***)

ÖZET

Orta düzeyde akut normovolemik hemodilüsyon, koro-
ner arter baypas greft (KABG) dahil birçok kardiyo-
vasküler operasyonda iyi tolere edilir. Çal›flmada
amac›m›z; KABG operasyonu geçiren olgularda uygu-
lanan akut normovolemik hemodilüsyonun postope-
ratif kognitif fonksiyonlara etkisini de¤erlendirmektir.

Etik Kurul onay› al›nd›ktan sonra KABG operasyonu
geçirecek 62 olgu çal›flmaya al›nd›. Olgular rasgele,
hemodilüsyon (Grup H, n=31) ve kontrol (Grup K,
n=31) gruplar›na ayr›ld›. Anestezi indüksiyonundan
sonra Grup H’dan hematokrit < % 35 oluncaya kadar
bir veya iki ünite kan al›nd›. Al›nan kan volümü peri-
ferik venden efl zamanl› ve eflit miktarda % 6 hidroksi-
etil niflasta (HAES-steril % 6 (HES 200/0.5), Fresenius
Kabi) verilerek replase edildi. Grup K’ye ek ifllem ya-
p›lmad›. Kognitif fonksiyonlar operasyondan bir gün
önce, postoperatif üçüncü gün ve birinci ay sonunda,
“Wechsler Gelifltirilmifl Bellek Skalas›” ile de¤erlendi-
rildi.

Grup H’da postoperatif üçüncü gün ve birinci ayda
Düz ve Ters Say› Dizilerinin her ikisi ve Görsel Hat›r-
lama skoru daha yüksek saptand› (p<0.05). ‹ki grup-
ta da postoperatif birinci ayda toplam skor, operasyon
öncesi ölçüme göre daha yüksekti (p<0.05).

Sonuç olarak; KABG operasyonu s›ras›nda uygulanan
akut normovolemik hemodilüsyonun, postoperatif dik-
kat ve görsel hat›rlama fonksiyonlar›n› daha iyi koru-
du¤u, birinci aydaki ölçümde her iki grupta gözlenen
toplam skordaki art›fl›n ö¤renmeden kaynakland›¤›
kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: hemodilüsyon, nörolojik 
komplikasyonlar, 
kardiyopulmoner baypas

SUMMARY

The Effects of Acute Normovolemic Hemodilution on
Postoperative Cognitive Functions in Coronary
Artery Bypass Surgery

Moderate acute normovolemic hemodilution is tolera-
ted well in most of cardiovascular surgery even in
coronary artery bypass grafting (CABG). In this study
we aimed to evaluate the effects of acute normovolemic
hemodilution on postoperative cognitive functions in
patients undergoing CABG surgery.

After Ethics Committee approval, 62 patients undergo-
ing coronary artery bypass surgery were studied. Pa-
tients were divided into hemodilution (Group H, n=31)
and control (Group K, n=31) groups randomly. After
induction of anesthesia, one or two units of blood were
drawn from the Group H until the hematocrit values
were lower than 35 %. At the same time, volume repla-
cement was achieved with same amount of 6 % hydrox-
yethyl starch (HAES-steril 6 % (HES 200/0.5), Frese-
nius Kabi) infusion from peripheral vein. Any addi-
tional procedure was not performed in the Group K.
Cognitive functions were evaluated with using “Wechsler
Revised Memory Scale” one day before surgery, third
day and at the end of first month after surgery.

Both Forward and Reverse Digit Series and Figural
Memory scores of Group H were higher than the con-
trol group at the postoperative third day and first
month (p<0.05). Total scores of two groups were high-
er than the preoperative scores at the end of first
month (p<0.05). 

It was concluded that acute normovolemic hemodilu-
tion during CABG surgery conserves postoperative
attention and figural memory functions. Increased to-
tal scores in two groups at first month reflect the learn-
ing effects. 

Key words: hemodilution, neurological
complications, cardiopulmonary 
bypass
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G‹R‹fi

Kardiyopulmoner baypas (KPB) ile yap›lan kardiyo-
vasküler cerrahilerden sonra mortalite ve morbiditeyi
etkileyen önemli faktörlerden biri santral sinir siste-
mi fonksiyonlar›nda görülen bozulmad›r (1-3). Embo-
lik olaylar, serebral kan ak›m›nda oluflan de¤iflim,
global hipoperfüzyon, serebral reperfüzyona ba¤l›
hasarlanma ve KPB’nin neden oldu¤u genel sistemik
enflamasyon aç›klanabilen olas› mekanizmalard›r.
Kardiyovasküler operasyon tekniklerinde gözlenen
ilerlemeye paralel olarak mortalitede gözlenen azal-
maya ra¤men, nörolojik komplikasyonlarda art›fl
gözlenmektedir (4,5).

Akut normovolemik hemodilüsyon (ANH) ya da
akut izovolemik hemodilüsyon, anestezi indüksiyo-
nundan hemen önce veya hemen sonra, gerekti¤inde
geri verilmek üzere olgudan kan›n al›nmas›, efl za-
manl› olarak, kolloid ya da kristalloid gibi hücre içer-
meyen solüsyonlarla, al›nan volümün replase edil-
mesidir (6). Hastal›k bulaflt›rma ve transfüzyon yan›-
t›ndan kaç›nma tekni¤in ana avantaj›d›r. ANH s›ra-
s›nda doku oksijen sunumunun bozulmamas› ve he-
modinamik stabilitenin sürdürülmesi önemlidir (7).

Çal›flmada amac›m›z; koroner arter baypas greft
(KABG) operasyonu geçiren olgularda uygulanan
ANH’n›n postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisini
de¤erlendirmektir. 

MATERYAL ve METOD

Fakülte Etik Kurulu’nun ve olgular›n onay› al›nd›ktan son-
ra KABG operasyonu geçirecek 62 olgu çal›flmaya al›nd›.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) < % 45, New York Kalp Birli¤i
fiziksel durum skorlar› > IV, son üç ayda geçirilmifl miyo-
kard enfarktüsü öyküsü, kontrol alt›na al›namayan hiper-
tansiyon, böbrek yetersizli¤i, aktif karaci¤er fonksiyon bo-
zuklu¤u, diyabetes mellitus, koagülopati, daha önce geçi-
rilmifl nörolojik ve psikiyatrik hastal›k öyküsü bulunan;
Hct de¤eri < % 35 olan; preoperatif heparin, kumarin ve
anti-enflamatuar ilaç kullanan olgular çal›flmaya al›nmad›. 

Olgular›n demografik verileri belirlendikten sonra, preme-
dikasyon amac›yla, tüm olgulara operasyondan bir gece
önce oral 10 mg ve operasyondan bir saat önce ‹V 5 mg
diazepam (Diazem, Deva) verildi. Tüm olgularda, operas-
yon boyunca rutin olarak, D›› ve V5 derivasyonlar›yla
EKG, otomatik ST analizi, rektal ve özefagiyal ›s› monitö-
rize edilerek (Marquette, Milwaukee, WI, USA) takip edil-
di. Anestezi indüksiyonunda 1 mg kg-1 lidokain (Aritmal,
Biosel) uygulanmas›n› takiben 3-5 µg kg-1 fentanil sitrat

(Fentanyl Citrate, Antigen Pharmaceuticals), 2-4 mg kg-1ti-
yopental (Pental Sodyum, ‹.E. Ulagay) verilen olgularda
nöromusküler blok 0.1 mg kg-1 vekuronyum (Norcuron,
Organon) ile sa¤land›. Anestezi, kan bas›nc› ve nab›z say›-
s›n› ± % 25 s›n›rlar› içinde tutacak flekilde 15-20 µg kg-1

fentanil sitrat ve % 0.5-1.0 konsantrasyonda izofluran (Fo-
rane Likid, Abbott) ile idame edildi. ‹nspire edilen O2 frak-
siyonu (FiO2) ve mekanik ventilasyon anestezi cihaz›yla
(Drager Cato Edition, Lubeck, Almanya) (Mod; IPPV,
PAW; 25 mmHg, tidal volüm; 8-10 mL kg-1) PaO2> 150
mmHg ve PaCO2 35-40 mmHg olacak flekilde ayarland›.
Swan-Ganz katateri (Termodilüsyonlu 7.5 F, 4 lümenli,
110 cm, Abbott lab.), anestezi indüksiyonundan sonra sa¤
in-ternal juguler venden pulmoner arter monitörizasyonu
için yerlefltirildi. Kalp at›m h›z› (KAH), arter ve pulmoner
arter kan bas›nçlar›, SaO2, end-tidal CO2, idrar miktar›,
rektal ve özefagiyal ›s› operasyon süresince 5 dk. aral›klar-
la de¤erlendirildi. 

Olgular, rasgele, hemodilüsyon (Grup H, n=31) ve kontrol
(Grup K, n=31) olmak üzere iki gruba ayr›ld›. Grup H’da,
pulmoner arterin 8.5F introdüser kanülünden serbest
drenajla, içinde sitrat-fosfat-dekstroz içeren standart kan
torbalar›na, sürekli tart›larak, her torbaya en fazla 450 mL
en az 300 mL olacak flekilde kan al›nmaya baflland›. Ayn›
anda brakiyal venden, al›nan kanla ayn› miktarda kolloid
solüsyon (HAES-steril 6 % (HES 200/0.05) Fresenius,
Kabi, Almanya) h›zl› infüzyonla verildi. Her olgudan
heparinizasyon öncesinde tamamlanacak flekilde Hct < %
35 oluncaya kadar bir veya iki ünite kan al›nd›. Grup K’de
ise ilave ifllem yap›lmad›.

Aort kanülasyonundan önce, 3 mg kg-1 heparin (Nevparin,
Mustafa Nevzat) ‹V verilerek aktive edilmifl p›ht›laflma za-
man›n›n (ACT) 480 saniyenin üzerinde olmas› sa¤land›.
Yar›m saat aralarla ACT bak›larak gerekti¤inde ilave
heparin yap›ld›. KPB s›ras›nda pulsatil olmayan 2.2-2.4
L.dk-1.m2 ak›m ayarland› ve PaCO2 35-40 mmHg (α-stat)
aras›nda tutuldu. Ortalama arteryel kan bas›nc›n› 60-80
mmHg’da tutabilmek için ak›m de¤iflikli¤i ve gerekti¤inde
sodyum nitroprussid (Nipruss, Adeka) veya efedrin
(Efedrin HCL, Biosel) kullan›ld›. KPB s›ras›nda olgular
33-34°C’ye so¤utularak ›l›ml› hipotermi uyguland›. Miyo-
kardial koruma antegrad ve retrograd so¤uk (4 ºC) kan kar-
dioplejisi ve so¤uk serum fizyolojik ile topikal so¤utma ile
sa¤land›. Kardioplejik solüsyon bolus dozu takiben her 20
dakikada bir tekrarland›. KPB sonras›nda heparin nötra-
lizasyonu için heparin/protamin oran› 1/1.3 olacak flekilde
protamin (Protamin ICN, Onko) test dozunu takiben veril-
di. Hct de¤eri; pompada iken < % 18 ve pompa sonras› <
% 29 oldu¤unda Grup H’da al›nan otolog kanlar hastaya
geri verilirken, Grup K’de allogenik kan transfüzyonu ya-
p›ld›. 

Olgulara, görsel ve sözel ö¤renme ile haf›zay› de¤erlendir-
mek amac›yla, operasyondan bir gün önce, üç gün ve bir ay
sonra yöntemi daha önce belirlenmifl olan standart nöro-
psikolojik test s›n›f›ndan, “Wechsler Gelifltirilmifl Bellek
Skalas›” uyguland›. Wechsler taraf›ndan 1987 y›l›nda kul-
lan›ma sunulan bu test genifl kapsaml› bir bellek testidir.
Sözel malzeme ve flekil belle¤ini, soyut ve somut malzeme
belle¤ini, anl›k ve gecikmeli belle¤i ayr› ayr› ölçebilmek-
tedir (8). Bu testin çal›flmada kullan›lan 7 alt testi flunlard›r:
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Olgunun kendisi ve çevresi ile ilgili sorulardan oluflan Ki-
flisel ve Aktüel Bilgiler (maksimum 6 puan), yer ve zaman
uyumunu de¤erlendirmek üzere Oryantasyon (maksimum
5 puan), belli bir zaman s›n›r› içinde sayma yöntemi ile
Mental Kontrol/Konsantrasyon (maksimum 3X3=9 puan),
k›sa bir hikayenin mümkün oldu¤u kadar ayn› kelimelerle
hat›rlanmas› esas›na dayanan Mant›ksal Bellek (maksi-
mum 23 puan), ayn› say›lar›n ayn› s›ra ile veya tersinden
tekrar›ndan oluflan Düz Say› ve Ters Say› Dizisini içeren
dikkat (maksimum 8 + 7= 15 puan), çeflitli görsel flekillerin
hat›rlanmas› yöntemi ile Görsel Hat›rlama (maksimum 3
puan). 

SPSS 10.0 program›nda, normal da¤›l›m gösteren veriler
Independent Samples-t testi, normal da¤›l›m göstermeyen-
ler Wilcoxon iflaretli s›ra testi, cinsiyet gibi say›sal olma-
yan veriler Ki-kare testi ile de¤erlendirildi. Grup içi tekrar-
layan ölçümlerin karfl›laflt›r›lmas›nda Paired Samples-t
testi kullan›ld›. Tüm de¤erlendirmelerde p<0.05 anlaml›
kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya al›nan 62 olgunun demografik özellikleri
Tablo I’de gösterildi. Bu özellikler aç›s›ndan gruplar
aras›nda anlaml› fark saptanmad›.

Grup H’da al›nan kan volümü 603.22±100.36 mL,
hemodilüsyon sonras› hematokrit % 32.51±0.10 ola-
rak saptand›.

Grup H’da 5 ve Grup K’de 4 olgu bir ay sonunda
kognitif testleri bitiremedi¤i için çal›flma d›fl› b›rak›l-
d›. Olgular›n çal›flmay› tamamlayamama nedenleri
Tablo II’de verildi. Çal›flmay› tamamlayamayan olgu
say›s› iki grupta da benzerdi.

Kognitif fonksiyonlarda saptanan de¤iflim Tablo
III’te verildi. 

Grup içi de¤erlendirmede operasyondan bir gün
önceki ölçüm de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda Grup
H’da birinci aydaki de¤erlendirmede Oryantasyon,
Düz ve Ters Say› Dizileri, Görsel Hat›rlama, Mental
Kontrol/Konsantrasyon ve Mant›ksal Bellek skorlar›
(p<0.05) anlaml› derecede yüksek saptand›. Grup
K’de ise operasyondan bir gün önceki ölçüm de¤er-
lerine göre Mant›ksal Bellek skoru (p<0.05) posto-
peratif birinci aydaki ölçümde yüksek, Oryantasyon
ve Görsel Hat›rlama skoru (p<0.05) ise postoperatif
üçüncü günde düflük saptand›. 

Gruplararas› de¤erlendirmede Grup H’da postope-
ratif üçüncü gün ve birinci ayda Düz ve Ters Say›
Dizilerinin her ikisi ve Görsel Hat›rlama skoru Grup
K’ya göre daha yüksek saptand› (p<0.05).

Tablo I. Olgular›n demografik özellikleri (Ort.±SD veya say›.)

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Cins (K/E)
E¤itim düzeyi (y›l)
Kros klemp süresi (dk)
KPB süresi (dk)
Sol ventrikül EF (%)
Damar say›s›
Diyabet (say›)
Hipertansiyon (say›)

Grup H (n=31)

58.14±9.82
66.03±7.45

6/20
8.19±4.51
59.51±9.95
93.80±11.28
53.05±13.27
2.58±0.81

2
7

Grup K (n=31)

57.93±12.56
63.87±5.68

8/19
8.84±4.94
60.48±9.95
95.38±12.23
55.56±11.61
2.69±0.79

3
8

Tablo II. Olgular›n çal›flmay› tamamlayamama nedenleri.

Ulafl›m sorunu
‹letiflim eksikli¤i
Hastan›n kabul etmemesi
Zaman bulamama
Ölüm

Grup H (n=5)

1
1
2
1
0

Grup K (n=4)

1
1
0
1
1

KPB=Kardiyopulmoner baypas, EF=Ejeksiyon fraksiyonu

Tablo III. Kognitif fonksiyonlar.

Kiflisel ve aktüel bilgiler
Oryantasyon
Mental kontrol/konsantrasyon
Mant›ksal bellek
Düz say› dizisi
Ters say› dizisi
Görsel hat›rlama
Toplam

1 gün önce

5.35±1.16
4.42±0.95
6.38±3.56
6.58±3.58
5.27±1.93
2.69±1.74
1.15±1.57

31.70±12.56

3. gün

5.46±0.95
4.35±0.94
6.42±3.43
6.35±3.12
5.50±0.95*
2.50±1.33*
1.08±0.89*
31.46±9.28

1. ay

5.58±0.95
4.69±0.84+

7.15±3.15φ

9.78±4.09φ

6.19±0.85*+

3.50±0.95*+

1.50±0.86*+

36.19±9.17+

1 gün önce

5.30±1.10
4.22±1.09
5.78±3.46
7.15±3.37
5.22±1.93
2.26±1.77
1.23±0.95

32.08±11.21

3. gün

5.11±1.28
3.78±1.12+

5.41±3.34
7.78±3.32
5.11±2.23
2.07±1.77
0.89±1.09φ

30.07±12.39

1. ay

5.44±0.93
4.22±0.97
6.11±3.22
7.46±3.65+

5.56±1.81
2.52±1.63
1.11±1.15

34.74±11.70+

Grup H (n=26) Grup K (n=27)
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TARTIfiMA

Bu çal›flmada KABG cerrahisinde uygulanan ANH’n›n
dikkat ve görsel hat›rlama gibi kognitif fonksiyonlar›
erken dönemde daha iyi korudu¤u saptand›. 

Randomize prospektif çal›flmalarda ANH’n›n alloje-
nik kan transfüzyonu ihtiyac›n› anlaml› derecede
azaltt›¤› ileri sürülmektedir (9,10). Normovolemi sa¤-
land›ktan sonra, ANH ile ilgili riskler hemoglobin
seviyesi ve verilen replasman s›v›s›na ba¤l› yan etki-
lerle s›n›rl› kalmaktad›r. Nitekim orta dereceli
ANH’n›n, koroner arter hastal›¤›, mitral regürjitas-
yonu olan olgularda ve yafll›larda iyi tolere edildi¤i
bilinmektedir. Ancak çok yüksek miktarlarda hidrok-
sietil niflasta kullan›ld›¤›nda koagülasyonda bozulma
ve anaflaksi riskinde art›fl oldu¤u belirtilmektedir
(11). ANH, ayn› zamanda preoperatif kan al›nmas›
tekniklerine alternatif de olabilir. Radikal prostatek-
tomi operasyonu s›ras›nda uygulanan ANH’n›n, pre-
operatif kan al›nmas› tekni¤i ile ayn› oranda allojenik
kan transfüzyonu ihtiyac›n› azaltt›¤› fakat maliyeti-
nin bu yönteme göre çok daha düflük oldu¤u belirtil-
mektedir (12).

Beyine yeterli oksijenin sunulmas›, fonksiyonlar›n›n
korunmas› aç›s›ndan önemlidir. Çünkü beynin anaer-
obik metabolizma kapasitesi s›n›rl›d›r. Kan›n beyne
oksijen sunumunu etkileyen iki komponenti viskozi-
te ve oksijen kontentidir. Normal koflullarda kan vis-
kozite ve oksijen kontentinde görülen hafif ve orta
fliddetteki de¤iflim vasküler kompansasyon nedeni ile
oksijen sunumunu etkilemez (13,14). Hemodilüsyon
s›ras›nda oksijen kontenti ile serebral kan ak›m› ara-
s›nda ters bir iliflki oldu¤u bilinmektedir (15,16). Bu
iliflki kan oksijen kontenti düfltü¤ünde serebral vazo-
dilatasyonla bunun dengelendi¤i fleklinde aç›klan-
maktad›r. Böylece artan serebral kan ak›m› oksijen
sunumunu art›r›r. Serebral kan ak›m›ndaki bu art›fl,
oksijen kontentine duyarl› santral mekanizmalardan
kaynaklan›yor olabilir (17). Benzer flekilde kan visko-
zitesinin art›fl› da serebral vazodilatasyona neden ola-
rak kan ak›m›n› art›r›r. Nitekim % 17 gibi düflük he-
matokrit seviyelerine kadar kan al›narak, al›nan vo-
lümün kolloid solüsyonu ile tamamland›¤› Tomiya-
ma (18)’n›n çal›flmas›nda; hiperbarik oksijenasyonla
oksijen kontentinin normale döndürülmesinden son-
ra, serebral kan ak›m›n›n normal kontrol seviyelerine

inmedi¤i saptanm›flt›r. Bu çal›flmada oksijen konten-
tine ek olarak viskozitenin az da olsa serebral kan
ak›m›n› düzenleyen bir faktör olabilece¤i sonucuna
var›lm›flt›r.

Nörokognitif fonksiyonlar› de¤erlendirmek amac› ile
çok çeflitli testler, skalalar ve skorlama sistemleri
kullan›lagelmektedir. Bunlar›n birbirine üstünlük-
lerini saptamak zordur. Öncelikle bu testleri
karfl›laflt›r-mak için standart bir test bulunmamak-
tad›r. Ayr›ca hangi test ya da testlerin kullan›laca¤›na
dair fikir birli¤i yoktur. Birden fazla test
kullan›lmas›, duyarl›-l›¤› art›rabilse de uygulama
aç›s›ndan çok fazla za-man almakta ve olgunun tüm
testleri tamamlayabil-mesini engelleyebilmektedir.
Bu testlerle ilgili bizi ilgilendiren önemli bir sorun
çok az›n›n ülkemize uyarlanm›fl olmas›d›r. Dodds ve
Allison’a (19) göre postoperatif kognitif fonksiyon
bozukluklar›n› saptamak için, kullan›lacak testin
duyarl› olmas› ve ö¤ren-me etkisini en aza indire-
bilmesi önemlidir. ANH’n›n kognitif fonksiyonlar
üzerine olan etkisini saptamak için, Wechsler
Gelifltirilmifl Bellek Skalas›n› kullanmam›z›n nedeni
önceki benzer çal›flmalarda en çok oryantasyon,
dikkat ve ö¤renme fonksiyonlar›nda bozulma saptan-
mas›d›r (19-21). Bizim çal›flmam›zda da iki grup
aras›nda sadece dikkati de¤erlendiren Düz ve Ters
Say› Dizileri ve Görsel Hat›rlama fonk-siyonlar›nda
fark saptanmas› bu aç›dan dikkate de¤er olabilir.

Çal›flmam›zda; istatistiksel olarak farkl› olmamas›na
karfl›n, iki grupta da postoperatif 3. günde kognitif
fonksiyonlar›n azald›¤› gözlendi. Bu durum, koroner
baypas sonras› kognitif fonksiyonlar› de¤erlendiren
çal›flmalarla uyumludur (22). Operasyon öncesi de-
¤erlere göre istatistiksel olarak fark saptanmamas›
preoperatif dönemde yaflanan stres nedeni ile olgula-
r›n biliflsel fonksiyonlar›n›n azalmas› sonucu daha
düflük skorlar›n al›nm›fl olmas›na ba¤l› olabilir. Post-
operatif takipte testlerin tekrarlanmas› ö¤renme ile
sonuçlanmaktad›r (23). Nitekim çal›flmam›zda ö¤ren-
me etkisi ile birinci ay sonunda yap›lan de¤erlendir-
melerde operasyondan önceki ölçümlere göre daha
yüksek sonuçlar al›nm›flt›r. Ö¤renme etkisine ek ola-
rak; de¤erlendirmenin uzun sürmesi, psikomotor per-
formans›n etkisi ve e¤itim durumu bu tür psikomet-
rik testlerin duyarl›l›¤›n› etkileyen ana etmenlerdir.

ANH’nin kognitif disfonksiyonlar ve dolay›s› ile ya-
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flam kalitesi üzerine olan uzun dönem etkisi, ileri ve
daha kapsaml› çal›flmalar›n konusu olabilir ve çal›fl-
mam›z›n ana eksiklerinden biridir. Çal›flmam›z›n bir
di¤er eksi¤i ANH’nin miyokardiyal fonksiyonlar
üzerine etkisini postoperatif dönemde de¤erlendir-
memifl olmam›zd›r. Miyokardiyal fonksiyonlarda gö-
rülen de¤iflim ile kognitif fonksiyonlarda meydana
gelen de¤iflim aras›ndaki iliflki net olarak ortaya kon-
madan, ANH veya di¤er yöntemlerin etkisini sapta-
mak zordur.

Sonuç olarak; KABG operasyonunda, anestezi in-
düksiyonundan sonra uygulanan ANH’n›n dikkat ve
görsel hat›rlama gibi fonksiyonlar› daha iyi korudu-
¤u, postoperatif birinci ayda her iki grupta saptanan
toplam skordaki art›fl›n ö¤renme etkisinden kaynak-
land›¤›, ileriki çal›flmalar›n ö¤renme etkisini azaltan
daha duyarl› testlerle yap›lmas› gerekti¤i kan›s›na
var›ld›.  

KAYNAKLAR

1. Newman MF, Wolman R, Kanchuger M, et al: Multicenter
preoperative stroke risk index for patients undergoing coronary
artery bypass graft surgery. Multicenter Study of Perioperative
Ischemia (McSPI) Research Group. Circulation 94:1174, 1996. 
2. Shaw PJ, Bates D, Cartlidge NE, et al: Neurologic and neu-
ropsychological morbidity following major surgery. Stroke
18:700, 1987. 
3. Murkin JM, Martzke JS, Buchan AM, Bentley C, Wong CJ:
A randomized study of the influence of perfusion technique and
pH management strategy in 316 patients undergoing coronary
artery bypass surgery. II. Neurologic and cognitive outcomes. J
Thorac Cardiovasc Surg 110:349, 1995.
4. Cosgrove DM, Loop FD, Lytle BW, et al: Primary myocardial
revascularization. J Thorac Cardiovasc Surg 88:673, 1984.
5. Güler T: Kardiyak cerrahi sonras›nda santral sinir sistemi kom-
plikasyonlar›. GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 7:20, 2001. 
6. Stehling L, Hauder ZL: Acute normovolemic hemodilution.
Transfusion 31:857, 1991.
7. Estafanous GF, Mekhail N, Yared JP: Advantages and limi-

tations of hemodilution. Seminars in Thoracic and Cardiovasc.
Surgery 6:87, 1994.
8. Hawkins KA, Sullivan TE, Choi EJ: Memory deficits in
schizophrenia: Inadequate assimilation or true amnesia? Findings
from the Wechsler Memory Scale-Revised. J Psychiatry Neurosci
22:169, 1997.
9. Kahraman S, Altunkaya KH, Celebio¤lu B, et al: The effect
of acute normovolemic hemodilution on homologous blood
requirements and total estimated red blood cell volume lost. Acta
Anaesthesiol Scand 41:614, 1997. 
10. Kochamba GS, Pfeffer TA, Sintec CF, Khonsari S:
Intraoperative autotransfusion reduces blood loss after cardiopul-
monary bypass. Ann Thorac Surg 61:900, 1996.
11. Spahn DR, Cassutt M: Eliminating blood transfusions, new
aspects and perspectives. Anesthesiology 93:242, 2000.
12. Mong TG, Goodnough LT, Brecher ME, et al: A prospec-
tive randomized comparison of three blood conservation strategies
for radical prostatectomy. Anesthesiology 91:24, 1999.
13. Rosenkrantz TS, Stonestreet BS, Hansen NB, Nowicki P,
Oh W: Cerebral blood flow in the newborn lamb with poly-
cytemia and hyperviscosity. J Pediatr 104:276, 1984. 
14. Todd MM, Wu B, Maktabi M, Hindman BJ, Warner DS:
Cerebral blood flow and oxygen delivery during hypoxemia and
hemodilution: role of arterial oxygen content. Am J Physiol Heart
Circ Physiol 267:2025, 1994.
15. Von Kummer R, Scharf J, et al: Autoregulatory capacity and
the effect of isovolemic hemodilution on local cerebral blood
flow. Stroke 19:594, 1988. 
16. Todd MM, Weeks JB, Warner DS: Cerebral blood flow,
blood volume, and brain tissue hematokrit during isovolemic
hemodilution with hetastarch in rats. Am J Physiol Heart Circ
Physiol; 263:75, 1992.
17. Koehler RC, Traystman RJ, Rosenberg AA, Hudak ML,
Jones MD: Role of O2-hemoglobin affinity on cerebrovascular
response to carbon monoxide hypoxia. Am J Physiol Heart Circ
Physiol 245:1019, 1983.
18. Tomiyama Y, Jansen K, Brian JE, Todd MM: Hemodilutin,
cerebral oxygen delivery, and cerebral blood flow. A study using
hyperbaric oxygenation. Am J Physiol Heart Circ Physiol
276:1190, 1999.
19. Dodds C, Allison J: Postoperative cognitive deficit in the
elderly surgical patient. Br J Anaesth 81:449, 1998.
20. McKhann GM, Goldsborough MA, Borowicz LM et al:
Cognitive outcome after coronary artery bypass: A one-year
prospective study. Ann Thorac Surg 63:510, 1997. 
21. Herrmann M, Ebert AD, Galazky I, et al: Neurobehavioral
outcome prediction after cardiac surgery. Stroke 31:645, 2000.
22. McKhann GM, Goldsborough MA, Borowicz LM, et al:
Cognitive outcome after coronary artery bypass:a one-year
prospective study. Ann Thorac Surg 63:510, 1997.
23. Grimm G, Oder W, Prayer L, et al: Evoked potentials in
assessment and follow-up of patients with Wilson’s disease.
Lancet 336:963, 1990.

Al›nd›¤› tarih: 2 Nisan 2003 (ilk)
17 Temmuz 2003 (1. revizyondan sonra)

M. Durmufl ve ark., KABG’de Akut Normovolemik Hemodilüsyonun Kognitif Fonksiyonlara Etkisi

123



G‹R‹fi

Toraks cerrahisinde anestezi uygulamas›nda tek
akci-¤er ventilasyonu önem kazanmaktad›r. Tek

Tek Akci¤er Ventilasyonunda Genel Anestezi ve 
Kombine Anestezinin ‹ntrapulmoner fiant ve 
Oksijenasyona Etkisi (*)

Perihan ERG‹N ÖZCAN (**), Mert fiENTÜRK (**), Emre ÇAMCI (***), Gül KÖKNEL TALU (**), 
Kamil PEMBEC‹ (****), Mehmet TU⁄RUL (****)

ÖZET

Çal›flmam›zda tek akci¤er ventilasyonu uygulanan to-
raks cerrahisi operasyonlar›nda kombine anestezi (ge-
nel anestezi+epidural anestezi) ve genel anestezinin,
intrapulmoner flant ve oksijenasyon üzerine etkileri
araflt›r›lm›flt›r. 

Tüm hastalara torakal epidural (T6-7, T7-8) kateter
tak›lm›flt›r. Kombine anestezi grubuna (n=10) preope-
ratif dönemde insizyondan 1 saat önce morfin+bupiva-
kain kombinasyonu epidural kateterden infüzyona
bafllanm›fl, peroperatif dönemde de devam etmifltir.
Genel anestezi grubuna (n=10) epidural kateterden
peroperatif dönemde herhangi bir medikasyon uygu-
lanmam›flt›r

Genel anestezi indüksiyonunun ard›ndan radyal arter
kanülü ve pulmoner arter kateteri tak›lm›flt›r. Kalp
at›m h›z›, periferik oksijen saturasyonu, sistemik arter
bas›nçlar›, pulmoner, santral venöz ve pulmoner ka-
piller “wedge” bas›nçlar› monitörize edilmifltir. Daha
sonra hastalar lateral dekübitus pozisyona al›narak
iki akci¤er ve tek akci¤er ventilasyonu (TAV) s›ras›n-
da arter ve miks venöz kan örnekleri al›narak intra-
pulmoner flant oran› hesaplanm›flt›r. 

Kombine anestezi grubunda TAV s›ras›nda miks venöz
oksijen saturasyonunun (% 81.5±7.1, % 75.5±9.4,
p=0.12) ve intrapulmoner flant miktar›n›n (% 35.7±5.4,
% 27.5±8.2, p=0.01) genel anestezi grubuna göre yük-
sek oldu¤u gözlenmifltir. 

Kombine anestezi grubunda intrapulmoner flant ora-
n›n›n, genel anestezi grubuna göre yüksek bulunmas›
torasik epidural anestezinin pulmoner vasküler yatak-
ta vazodilatör etkisi ile aç›klanabilir.

Anahtar kelimeler: tek akci¤er ventilasyonu, hipoksik 
pulmoner vazokonstriksiyon, 
torakal epidural anestezi

SUMMARY

Comparison of General Anesthesia and Combined
Anesthesia During One Lung Ventilation

In this study we compared the effects of combined
anesthesia (general anesthesia+epidural anesthesia)
and general anesthesia on pulmonary shunt fraction
(Qs/Qt) and oxygenation during one lung ventilation.

All patients had thoracic epidural catheters (T6-7, T7-8)
preoperatively. The infusion of morphine+bupivacain
solution through epidural catheter was started one
hour before surgical incision in combined anesthesia
group (n=10). In general anesthesia group (n=10), pa-
tients have not received any medication through epi-
dural catheter preoperatively and peroperatively.

After induction of general anesthesia, arterial and pul-
monary arterial catheters were placed. Heart rate,
arterial oxygen saturation, pulmonary and systemic
arterial pressures, central venous pressure and pul-
monary artery occlusion pressure were monitored.
Arterial and mixed venous blood gas analyses and
hemodynamic measurements were performed and
Qs/Qt was calculated during two lung ventilation (T1)
and one lung ventilation (T2) in lateral decubitis posi-
tion.

In combined anesthesia group, pulmonary shunt frac-
tion and mixed venous oxygen saturation was higher
than general anesthesia group during one lung venti-
lation (35.7±5.4 %, 27.5±8.2 %, p=0.01, 81.5±7.1 %,
75.5±9.4, p=0.12, respectively).

In conclusion, the high intrapulmonary shunt fraction
in combined anesthesia group can be explained by
vasodilatation during epidural anesthesia.

Key words: one lung ventilation, hypoxic 
pulmonary vasoconstriction, 
throcic epidural anesthesia

* 18th Annual ESRA Congress, ‹stanbul, 1999 Poster olarak
sunulmufltur 
** ‹.Ü. ‹stanbul T›p Fak. Anesteziyoloji Anabilim Dal›, Uz. Dr.
*** ‹.Ü. ‹stanbul T›p Fak. Anesteziyoloji Anabilim Dal›, Doç. Dr.
**** ‹.Ü. ‹stanbul T›p Fak. Anesteziyoloji Anabilim Dal›, Prof.
Dr.
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akci¤er ile optimal oksijenizasyonun sa¤lanmas› için
organizman›n gelifltirdi¤i mekanizmalar vard›r.
Bunlar-dan en önemlisi hipoksiye karfl› oluflan pul-
moner vazokonstrüksiyondur (HPV). Bu nedenle
anestezi s›ras›nda HPV’nin mümkün oldu¤unca
korunmas› ve optimal oksijenizasyonun sa¤lanmas›
amaçlan›r. Tek akci¤er ile oksijenizasyonun sa¤lan-
mas› aç›s›ndan bu kritik dönemde oluflabilecek isten-
meyen etkileri minimale indirmek için de¤iflik
anestezik ajan ve yöntemler kullan›lmaktad›r (1).

Genel anestezi s›ras›nda kullan›lan inhalasyon anes-
teziklerinin HPV’yi inhibe ettikleri bilinmektedir
(2,3). Bu nedenle anestezi uygulamalar› s›ras›nda in-
halasyon ajan› kullan›m›n› azaltacak alternatifler
aranm›flt›r. Bunlardan biri kombine anestezi (genel
anestezi+epidural anestezi)’dir. Anestezi idamesinde
epidural anestezi uygulamas› ile kullan›lacak inha-
lasyon ajan›n›n konsantrasyonunu azaltmak hedef-
lenmifltir. 

Çal›flman›n amac›, tek akci¤er ventilasyonu s›ras›nda
kombine anestezi (torasik epidural anestezi+genel
anestezi) ile genel anestezinin oksijenasyona ve int-
rapulmoner flanta etkilerini karfl›laflt›rmakt›r.

MATERYAL ve METOD

Etik kurul izni al›nd›ktan sonra ‹stanbul Üniversitesi ‹stan-
bul T›p Fakültesinde torakotomi yap›lacak ASA I-II 20
hasta çal›flmaya dahil edilmifltir. Operasyondan önce hasta-
lar›n bulunduklar› servislerde preoperatif vizitleri yap›lm›fl
ve uygulanacak ifllemler anlat›larak onaylar› al›nm›flt›r.

Kardiyak, renal ve hepatik fonksiyon bozuklu¤u olan has-
talar, antikoagülan tedavi al›p PT ve aPTT de¤erleri nor-
malin üzerinde olan hastalar ve torakal vertebralarda trav-
ma veya metastaza ba¤l› lezyonu olan hastalar çal›flma d›fl›
b›rak›lm›flt›r. 

Tüm hastalara operasyon masas›na al›nd›ktan sonra EKG,
SpO2 ve noninvaziv kan bas›nc› monitörizasyonu (Horizon
XL, Mennen Medical, USA) yap›lm›flt›r. Periferik damar
yolu için 18 numaral› kanül tak›larak kristalloid s›v› infüz-
yonu bafllanm›flt›r. Hastalar lateral dekübitus pozisyonuna
al›narak skopi alt›nda lokal anestezi ile T6-7 veya T7-8 ara-
l›¤›ndan median yaklafl›mla enjektörlü direnç kayb› yönte-
mi uygulanarak 16 numara epidural kateter (Braun Mel-
sungen, Germany) yerlefltirilmifltir. Radyoopak madde ve-
rilerek kateterin yeri kontrol edilmifltir. Operasyonun yap›-
laca¤› taraf›n karfl› taraf›ndaki kolda radyal artere lokal
anestezi ile kanül yerlefltirilip Deltran II transduser (Utah
Medikal, USA) ile invaziv kan bas›nc› monitörizasyonu
yap›lm›flt›r. 

Hastalar randomize olarak Grup I (GI) kombine anestezi
grubu (genel anestezi+ epidural anestezi) ve GrupII (GII)
genel anestezi grubu fleklinde 2 eflit gruba ayr›lm›flt›r. GI’e
% 2 lidokain (Aritmal, Biosel) ile 2-2.5 mL test dozu yap›l-
d›ktan sonra operasyondan 1 saat önce 100 mL serum fiz-
yolojik (SF) içinde bupivakain (B) (Marcaine, Astra Zene-
ca) 1 mg mL-1 + morfin HCl (M) (Morfin HCl, Biosel) 0.1
mg mL-1 bulunan solüsyondan 10 mL bolus yap›larak 7
mL saat-1 h›z›nda HKA (Hasta Kontrollü Analjezi) cihaz›
(Abott Pain Management, Abott Laboratories, North
Chicago, USA) ile infüzyona bafllanm›flt›r. Hastalar›n tü-
müne 3 dakika 4 L dk-1 ak›m ve maske ile oksijen verile-
rek preoksijenizasyon uygulanm›flt›r. Anestezi indüksiyo-
nu 5 mg kg-1 tiyopental (Pentothal Sodium, Abbott), 1-2
µg kg-1 fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.1 mg kg-1

vekuronyum (Norcuron, Organon) ile sa¤land›ktan sonra
8-8.5 numaral› bronfliyal blokerli tüp (Univent, Fuji Corp,
Japan) ile endotrakeal entübasyon yap›lm›flt›r. Tüm hasta-
lar entübe edildikten sonra fiberoptik bronkoskop (Pentax
3.5 mm, Japan) ile bloke edilecek tarafa bloker yerlefltirile-
rek kontrol edilmifltir. Hastalara Drager SA2 (Lubeck, Ger-
many) anestezi cihaz› ile volüm kontrollü ventilasyon uy-
gulanm›flt›r (8 mL.kg-1 tidal volüm, solunum frekans›
EtCO2 35-45 mmHg olacak flekilde, % 50 O2+% 50 hava
kar›fl›m›). ‹ndüksiyondan sonra opere edilecek taraftaki ve-
na jugularis internadan 7F pulmoner arter kateteri (Abott
Critical Care Systems, Chicago, IL, USA) yerlefltirilmifltir.
Kateter balonu fliflirilerek ilerletilip pulmoner kapiller
“wedge” bas›nc› (PCWP) trasesi görüldü¤ünde balon indi-
rilerek tespit edilmifltir. 

Anestezi  idamesi  GI de  % 50 O2 + % 50 hava kar›fl›m›,
% 0.4- 0.5 isofluran (Forane, Abbott) ve 7 mL saat-1 epidu-
ral infüzyon ile, G II de ise % 50 O2+% 50 hava kar›fl›m›,
% 0.5-1 isofluran ve gerekti¤inde (kalp at›m h›z› bazal
de¤erin % 20’nin üzerine ç›kt›¤›nda) intravenöz fentanil
(0.5 µg kg-1) ile ve her iki grupta 20 dakika aral›klarla 0.03
mg kg-1 vekuronyum ile sa¤lanm›flt›r. Operasyon
süresince 10 dakikada bir kullan›lan inspiratuar isofluran
konsant-rasyonu kaydedilip operasyon sonunda ortalamas›
al›n-m›flt›r. 

Hastalar lateral dekübitus pozisyonuna çevrildikten 15 da-
kika sonra (T1) çift akci¤er ventilasyonu ve lateral dekübit
pozisyonda tek akci¤er ventilasyonundan 30 dakika sonra
(T2) ölçüm {kalp at›m h›z› (KAH), ortalama arter bas›nc›
(OAB), santral venöz bas›nç (SVB), PCWP} yap›lm›flt›r.
Tek akci¤er ventilasyonu s›ras›nda di¤er ventilasyon para-
metreleri ayn› kal›p % 100 O2 ile ventilasyona geçilmifltir.
Ölçümler s›ras›nda arter ve miks ven kan örne¤i al›narak
intrapulmoner flant hesaplanm›flt›r .

Qs/Qt= CcO2- CaO2/ CcO2-CvO2

Tüm hastalar operasyon sonunda ekstübe edilerek yo¤un
bak›m ünitesine al›nm›flt›r.

Çal›flmada istatistik analizleri gruplar aras›nda Mann Whit-
ney U test, grup içinde tekrarlanan ölçümlerde Wilcoxon
pairs test ile yap›lm›flt›r. P<0.05 anlaml› kabul edilmifltir. 
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BULGULAR

Hastalar›n genel demografik özellikleri karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda GI ve GII’nin benzer özelliklerde oldu¤u gö-
rülmüfltür. Yap›lan operasyonlar›n süreleri ve TAV
süreleri Tablo I’de özetlenmifltir, gruplar aras›nda
anlaml› fark bulunmam›flt›r. 

Hastalar›n preoperatif solunum fonksiyon testlerine
bak›ld›¤›nda FVC ve FEVI de¤erleri aras›nda anlam-
l› fark bulunmam›flt›r (Tablo I). 

Ortalama inspiratuar isofluran konsantrasyonu GI de
% 0.44±0.06, GII de ise % 0.78±0.16 olarak bulun-
mufltur (p<0.001). 

T1 veT2 de GI ve GII aras›nda kalp at›m h›z›, ortala-

ma arter bas›nc›, santral venöz bas›nç ve pulmoner
kapiller “wedge” bas›nçlar› aras›nda anlaml› fark bu-
lunmam›flt›r (Tablo II). T1 ölçüm zaman›nda gruplar
aras›nda parsiyel arteryel oksijen bas›nc› (PaO2),
miks venöz oksijen saturasyonu (SvO2) ve intrapul-
moner flant (Qs/Qt) aras›nda anlaml› fark yoktu. T2
ölçüm zaman›nda ise PaO2 ve SvO2’de fark yokken,
Qs/Qt gruplar aras›nda anlaml› farkl› (p=0.01) bulun-
mufltur (Tablo III). 

Her iki grupta tek akci¤er ventilasyonu s›ras›nda (T2)
yap›lan ölçümlerde intrapulmoner flant oran›n›n bafl-
lang›ç de¤erlerine göre artt›¤› görülmüfltür (G1’de
p=0.005, G2’de p=0.020). ‹ki ölçüm zaman›nda
PaO2 ve SvO2 de gözlenen de¤ifliklikler anlaml› bu-
lunmam›flt›r.

TARTIfiMA

Torakotomi uygulanacak hastalarda epidural+genel
anestezi kombinasyonu ile genel anestezinin tek ak-
ci¤er ventilasyonu s›ras›nda oksijenizasyon ve intra-
pulmoner flanta etkisini araflt›rd›¤›m›z çal›flmada,
kombine anestezi grubunda miks venöz oksijen satu-
rasyonunun ve intrapulmoner flant miktar›n›n daha
yüksek oldu¤u gözlenmifltir.

Tek akci¤er ventilasyonu s›ras›nda gaz de¤iflimine
sunulan alan›n yar› yar›ya azalmas› sonucunda intra-
pulmoner flant›n art›p oksijenizasyonun bozulmas›
beklenen bir sonuçtur. Organizman›n hipoksiye karfl›

Tablo I. Olgular›n demografik özellikleri, operasyon süreleri
ve preoperatif solunum fonksiyon testleri.

Hasta say›s›
Cinsiyet
Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Operasyon

Operasyon süresi
(dk)
TAV süresi (dk)
FVK (%)
FEV1 (%)

GI

10
7E/3K
50.2±9.9
71.8±12.4

3 sol lobektomi
1 sol metastazektomi
4 sa¤ lobektomi

2 sa¤ pnömonektomi
186±126

106±119
99.5±15.4
88.8±21.6

GII

10
7E/3K

50.3±11.16
76.3±8.3

6 sa¤ lobektomi
2 sol lobektomi

2 sol pnömonektomi

219±52

97.7±33.2
86.8±8.8
85.5±8.3

GI=Kombine anestezi grubu, GII=Genel anestezi grubu,
TAV=Tek akci¤er ventilasyonu, FVC=Zorlu vital kapasite,
FEV1=1. saniyede zorlu ekspirasyon volümü.

Tablo II. T1 ve T2 ölçüm zamanlar›nda olgular›n kalp at›m
h›zlar›, ortalama arter kan bas›nçlar›, santral venöz bas›nçlar›
ve pulmoner kapiller “wedge” bas›nçlar›.

T1 KAH (vuru/dk)
T2 KAH (vuru/dk)
T1 OAB (mmHg)
T2 OAB (mmHg)
T1 SVB (mmH)
T2 SVB (mmHg)
T1 PCWP (mmHg)
T2 PCWP (mmHg)

GI

77.2±14.9
86.7±10.4
97.2±15.8
98.5±14.7
12±3.5
12.1±2.4
15.5±4.9
15.6±4

P=0.51
P=0.09
P=0.34
P=0.39
P=0.07
P=0.12
P=0.17
P=0.49

GI=Kombine anestezi grubu, GII=Genel anestezi grubu,
KAH=Kalp at›m h›z›, OAB=Ortalama arter bas›nc›, SVB=Sant-
ral venöz bas›nç, PCWP=Pulmoner kapiller “wedge” bas›nc›,
T1=Lateral dekübit pozisyon çift akci¤er ventilasyonu, T2=La-
teral dekübit pozisyon tek akci¤er ventilasyonu.

GII

78.5±8.5
76.6±17.5
93.8±16.4
94.6±13.6
15.6±0.57
14.3±1.5
17.3±4
13.3±3

Tablo III. Gruplar›n T1 ve T2 ölçüm zamanlar›nda PaO2,
SvO2 ve Qs/Qt de¤erleri.

T1 PaO2 (mmHg)
T2 PaO2 (mmHg)
T1 Qs/Qt (%)
T2 Qs/Qt (%
T1 SvO2 (%)
T2 SvO2 (%)

GI

195.7±36.3
193.3±85.8
17.3±2.6#

35.7±5.4*#

79.9±4.8
81.5±7.1

GI=Kombine anestezi grubu, GII=Genel anestezi grubu,
T1=Lateral dekübit pozisyon çift akci¤er ventilasyonu, T2=La-
teral dekübit pozisyon tek akci¤er ventilasyonu, PaO2=Parsiyel
arteryel oksijen bas›nc›, SvO2=Miks venöz oksijen saturasyonu,
*T2 ölçümn zaman›nda gruplar aras› fark, p=0.01, #G1’de T1 ve
T2 ölçüm zamanlar›n›n karfl›laflt›rmas›, p=0.005, &G2’de T1 ve
T2 ölçüm zamanlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›, p<0.020.

GII

244.4±96.4
221.1±72.8
17.8±5.3&

27.5±8.2*&

78.3±3.3
75.5±9.4

P=0.51
P=0.09
P=0.34
P=0.39
P=0.07
P=0.12
P=0.17
P=0.49
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gelifltirdi¤i bir savunma mekanizmas› olan hipoksik
pulmoner vasokonstrüksiyon (HPV), tek akci¤er
ventilasyonu s›ras›nda intrapulmoner flant› azaltarak
oksijenizasyondaki düflmenin beklenenden az olma-
s›n› sa¤lar (4). HPV, hipoksik akci¤er oran›n›n % 30
ile % 70 aras›nda oldu¤u durumlarda özellikle etkin-
dir (5). Bu nedenle çal›flmalar daha yüksek PaO2’yi
elde edecek yöntem ve ilaçlar üzerinde yo¤unlaflm›fl-
t›r. PEEP (positive end expiratory pressure), CPAP
(continuous positive airway pressure), PCV (pressu-
re controlled ventilation), HFJV (high frequency jet
ventilation), NO (nitric oxide), prostaglandinler ve
T‹VA’n›n (total intravenous anesthesia) TAV
s›ras›n-da etkileri araflt›r›lm›flt›r (6,7,8). Ancak henüz
ideal anestezik teknik bulunamam›flt›r. 

‹nvitro çal›flmalarda tek akci¤er ventilasyonu s›ras›n-
da inhalasyon anesteziklerinin HPV’yi inhibe ederek
intrapulmoner flant› artt›rd›klar› gösterilmifltir. Ancak
invivo çal›flmalarda bu kadar net sonuçlar yoktur.
Çünkü insanlarda tek akci¤er ventilasyonu s›ras›nda
oksijenizasyonu etkileyebilecek ›rk, cinsiyet, yafl,
pH, CO2, kardiyak output gibi baflka faktörler söz
konusudur. Benumof ve ark. (9) köpeklerde isoflu-
ran›n 1-3 MAK aras›ndaki düzeylerde % 60 HPV in-
hibisyonu yapt›¤› sonucuna varm›fllard›r. Buna kar-
fl›n Chuda ve ark. (10), ise benzer bir metod ile 1-3
MAK isofluran ile HPV inhibisyonu olmad›¤›n› be-
lirtmifllerdir. ‹nsanlarda 1 MAK isofluran ile yap›lan
iki çal›flmada HPV’nin etkilenmedi¤i gösterilmifltir
(11,12).

Çal›flmam›zda torakal epidural anestezi ile perope-
ratif dönemde kullan›lan isofluran miktar› düflük tu-
tularak, isofluran›n HPV’yi inhibe edici etkisini
azaltmak bu yolla intrapulmoner flant›n artmas›n›
engellemek amaçlanm›flt›r. Bu grupta kullan›lan isof-
luran konsantrasyonu genel anestezi grubuna göre
istatistiksel olarak anlaml› düflük bulunmufltur. An-
cak öngörülenin aksine intrapulmoner flant kombine
anestezi grubunda daha yüksek ç›km›flt›r. Bizim ça-
l›flmam›za benzer bir protokol ile Garutti ve ark. (13),
çal›flmalar›nda genel anestezi (propofol-fentanil) ve
torakal epidural anestezinin tek akci¤er ventilasyonu
s›ras›nda intrapulmoner flant ve arteryel oksijenizas-
yona etkisini karfl›laflt›rm›flt›r. Yazarlar genel
anestezi grubunda arteryel oksijenizasyonun daha iyi
oldu¤u-nu göstermifller, ancak sebebini tam olarak
aç›klayamam›fllard›r. 

Kazemi ve ark. (14), sempatektomi sonras› akci¤erin
hipoksik yan›t›n›n azald›¤›n› göstermifllerdir. Ishibe
ve ark. (15), torakal epidural anestezinin tek akci¤er
ventilasyonu s›ras›nda pulmoner vasküler tonusu et-
kilemedi¤ini ancak kan ak›m›n›n hipoksik akci¤er-
den daha iyi oksijenlenen alana do¤ru kayd›¤›n› gös-
termifllerdir. Literatürdeki bu farkl› sonuçlar›n sebe-
bi bu çal›flmalar›n farkl› koflullarda yap›lmas›ndan
kaynaklanmaktad›r. 

Bizim çal›flmam›zda kardiyak output ölçümleri yap›-
lamad›¤›ndan kombine anestezi grubunda intrapul-
moner flanttaki art›fl›n kardiyak output art›fl›na m›
ba¤l› yoksa epidural anestezinin pulmoner kapiller
dolafl›mda vasodilatatör etkisine mi ba¤l› oldu¤u tar-
t›flmal›d›r. 

Dossow ve ark. (8) ise tek akci¤er ventilasyonu s›ra-
s›nda torakal epidural anestezi ve total intra venöz
anestezi’yi karfl›laflt›rm›fllard›r. Her iki grupta intra-
pulmoner flant›n artt›¤› ve oksijenizasyonun bozul-
du¤unu tespit etmelerine ra¤men torakal epidural
anestezi grubunda daha iyi oksijenizasyon de¤erleri-
nin elde edildi¤ini göstermifllerdir. Benzer flekilde bi-
zim çal›flmam›zda kombine anestezi grubunda intra-
pulmoner flanttaki art›fla ra¤men oksijenizasyon ge-
nel anestezi grubundan farkl› de¤ildir. Bunun sebebi
genel anestezi grubunda daha düflük bulunan mikst
venöz oksijen saturasyonu olabilir. Mikst venöz
oksijen saturasyonunun daha düflük olmas› yüksek
konsantrasyonda kullan›lan isofluran›n kardiyak out-
put’u azaltarak O2 tüketimini artt›rmas› ile aç›klana-
bilir. Ancak peroperatif kardiyak output ölçümü ya-
pamad›¤›m›zdan bunu ispatlamak mümkün olma-
m›flt›r. 

Sonuç olarak kombine anestezi grubunda intrapul-
moner flant beklenenin aksine artm›flt›r ancak oksije-
nasyonda de¤ifliklik olmam›flt›r. Kombine anestezi
grubunda intrapulmoner flant oran›n›n, genel anestezi
grubuna göre yüksek bulunmas› torasik epidural
anestezinin pulmoner vasküler yatakta vazodilatör
etkisi ile aç›klanabilir. Postoperatif dönemde hasta
konforu ve etkin analjezinin sa¤lanmas› da dikkate
al›narak peroperatif kapsaml› monitörizasyon ile da-
ha genifl çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u kan›s›nday›z. 
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ÖZET

Son dönem kalp yetersizliklerinin tedavisinde art›k da-
ha s›k kullan›lan transplantasyon cerrahisinin aneste-
zi aç›s›ndan özelliklerini, kendi deneyimlerimiz ›fl›¤›n-
da de¤erlendirdik. 

Hastanemizde, ASA III-IV grubunda 17-58 yafllar›
aras›nda 20 hastaya kalp transplantasyonu için anes-
tezi verildi. Primer patoloji 7 hastada iskemik kardi-
yomiyopati, 12 hastada idiyopatik dilate kardiyomiyo-
pati, 1 hastada ise aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi
olarak belirlendi. Gerekli tüm malzemeler steril olarak
haz›rland› ve asepsi koflullar›na maksimum düzeyde
önem verildi. Hastalar›n tokluk durumlar› dikkate al›-
narak anestezi indüksiyonu yap›ld›. Operasyon süre-
since arter kan bas›nc›, santral ven bas›nc› (SVB), per-
iferik oksijen satürasyonu (SpO2), soluk sonu karbon
dioksit bas›nc› (EtCO2) ve transösofageal ekokardiyo-
grafi (TÖE) takibi yap›ld›. Arter kan gazlar›, elektro-
litler, kan flekeri, aktive edilmifl p›ht›laflma zaman›
(ACT) aral›kl› olarak ölçüldü. 

Postoperatif dönemde hastalara ortalama 17.1±5.65
saat mekanik ventilasyon uyguland›. Ortalama 6.85 ±
12.72 gün izole yo¤un bak›m ünitesinde yak›n takibe
al›nan hastalar›n hemodinamik ve pulmoner komp-
likasyonlar› kaydedildi.

Anestezistler, kalp transplantasyonu cerrahisinde, ru-
tin kardiyovasküler cerrahiden farkl› olarak, donör
kalbinin korunmas›, al›c›n›n haz›rlanmas› ve enfek-
siyondan korunmas›, anestezi indüksiyonu, idamesi,
kardiyopulmoner baypastan ayr›lma ve yo¤un bak›ma
destek olunmas› gibi süreçlere özen göstermelidirler.

Anahtar kelimeler: kalp transplantasyonu, anestezi

SUMMARY

The Experience of Anaesthesia in Heart Transplan-
tation Patients

We have evaluated the special considerations in anes-
thesia for cardiac transplantation surgery which is
used more frequently for the treatment of patients with
terminal heart failure under the vision of our own
experiences.

Anesthesia for heart transplantation was given in 20
patients aged between 17-58 and had ASA scores
between III-IV in our hospital. The primary pathology
was found to be ischaemic cardiomyopathy in 7
patients, idiopathic cardiomyopathy in 12 and arith-
mogenic right ventricular dysplasia in 1. All the equip-
ment used was sterilised and maximum attention was
paid for sterility. Anesthesia was induced according to
the patient’s status of fasting. Arterial blood pressure,
central venous pressure (CVP), pulse oximetry (SpO2),
end-tidal carbon dioxide (EtCO2) and transesophageal
echocardiography (TEE) were analysed throughout
the operation. Electrolytes, blood glucose, activated
clotting time (ACT) and blood gas analysis were revie-
wed at certain periods.

Patients received mechanical ventilation for about
17.1±5.65 hours postoperatively. They were watched
closely in an isolated unit for about 6.85±12.72 days
and all the hemodynamic and pulmonary complica-
tions were recorded.

Anesthetists have to be more careful in cardiac trans-
plantation surgery in the periods such as protection of
the donor heart, preparation of the recipient and pro-
tection against infection, induction and maintenance of
anesthesia seperation from cardiopulmonary by-pass,
and support for the intensive care, different from rou-
tine cardiovascular surgery.

Key words: heart transplantation, anaesthesia.
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mizde yap›lm›flt›r (1,2). Siklosporin A’n›n 1978’de
klinik uygulamaya girmesi ile, donör bulmaktaki s›-
k›nt›lara ra¤men, transplantasyon olgular›n›n say›-
s›nda art›fl olmufltur (3). 

Amac›m›z, kalp nakli yap›lan olgularla ilgili dene-
yimlerimizi paylaflmakt›r. Kalp nakli operasyonla-
r›nda anestezistin görevleri; donörün takibi, al›c›n›n
operasyonu s›ras›ndaki anestezik yaklafl›m ve has-
tan›n yo¤un bak›mda takibi ana bafll›klar› alt›nda top-
lanabilir.

Klini¤imizde, May›s 1998 ile Eylül 2002 tarihleri
aras›nda 20 hastaya ortotopik kalp transplantasyonu
cerrahisi için anestezi verildi. Bu hastalar›n hepsinde
donör kalbi baflka hastanelerden geldi¤i için donör
takibi taraf›m›zdan yap›lmad›. Al›c›n›n cerrahiye ha-
z›rlanmas›, operasyon s›ras›ndaki anestezik yaklafl›m
ve postoperatif dönemdeki takipte kardiyovasküler
cerrahi klini¤i ile birlikte çal›fl›ld›. Biz, 20 kalp nakli
olgusundaki anestezi deneyimlerimizi sunuyoruz.

MATERYAL ve METOD

Hastanemizde ortotopik kalp transplantasyonu gerçekleflti-
rilen 20 hastan›n verileri retrospektif olarak topland›. Tüm
hastalar, transplantasyon program›na al›nd›klar›nda, has-
tanemizde uygulanan protokol gere¤i, bir uzman anestezist
taraf›ndan görülüp de¤erlendirildi. Verici bulundu¤unda
ise, yo¤un bak›mdan al›narak opere edilen 3 hasta ve
serviste takip edilmekte olan sol ventrikül mekanik destek
cihaz› (DeBakey LVAD) tak›lm›fl 2 hasta d›fl›nda tüm has-
talar evlerinden ça¤›r›larak preoperatif vizitleri yap›ld›.
Hastalara, hemodinamik instabiliteleri göz önüne al›narak
premedikasyon verilmedi. 

Operasyon öncesi maksimum asepsi koflullar›n› sa¤lamak
amac› ile anestezi hatlar› ve anestezide kullan›lacak tüm
malzemeler (yeflil formalar, laringoskop, anestezi cihaz›
hortumlar›, steteskop, EKG paletleri vs.) steril olarak ha-
z›rland›. Adrenalin, dopamin ve dobutamin, 50 cc’lik en-
jektörlerde suland›r›ld› ve gerekirse kullan›lmak üzere per-
füzölerde haz›r olarak bekletildi. Anestezi indüksiyonun-
dan önce hastalara, steril olarak haz›rlanm›fl anestezi ekibi
taraf›ndan aseptik koflullarda, lokal anestezi alt›nda bir
koldan radial arter kanülü tak›ld›, daha sonra di¤er kola 16
ve 18 G’luk toplam iki adet ven kanülü tak›ld›. Anestezi
indüksiyonu için hipnotik olarak 2 hastada 0,3 mg kg-1

diazepam (Diazem, Deva), 2 hastada 1 mg kg-1 propo-
fol(Propofol, Abbott), 8 hastada 0,1 mg kg-1 midazolam
(Dormicum, Roche) ve 8 hastada 0,3 mg kg-1 etomidat
(Hypnomidate, Sanofi-Do¤u) kullan›larak, 10 µg kg-1 fen-
tanil (Fentanyl citrate, Abbott) ilave edildi. Nöromusküler
bloker (NMB) olarak, 4 hastada, 6 saatlik mide boflalma
süresi dolmad›¤›ndan, bu durumlarda h›zl› entübasyon için
klinik tercihimiz olan süksinilkolin (Lysthenon, Fako) 1,5

mg kg-1 dozunda kullan›ld›. Di¤er hastalardan, 1 hastada
0,15 mg kg-1 atrakuryum (Tracrium, Glaxo- Wellcome), 3
hastada 0,6 mg kg-1 rokuronyum (Esmeron, Organon) ve
12 hastada 0,1 mg kg-1 pankuronyum (Pavulon, Organon)
kullan›ld›. ‹ndüksiyon yavafl ve titre edilerek yap›ld›. ‹da-
mede NMB olarak fentanil (25-50 µg) ve hastalar›n ortala-
ma arter bas›nc› 70 mmHg’n›n alt›na düflmeyecek flekilde
izofluran (Forane, Abbott) veya sevofloran (Sevorane, Ab-
bott) kullan›ld›.

Entübasyon sonras› sol internal juguler venden 8F kateter
kullan›larak santral ven kateteri konuldu. Pulmoner arter
kateteri tak›ld› ancak ilerletilmedi. Sa¤ boyun venleri, ileri-
de gerekli olursa endomiyokardiyal biyopsi için kullan›l-
mak üzere sakland›. 

Daha sonra hastalara 5 mHz’lik transösofageal ekokardi-
yografi (TÖE) probu, (Hewlett Packard Sonos 1000) steril
k›l›f› içinde tak›larak, yo¤un bak›mda da devam edilmek
üzere kardiyak fonksiyonlar›n takibine baflland›. Ayr›ca
rektal ve nazofaringeal ›s› problar› tak›ld›.

Operasyon süresince AKB, SVB, SpO2, EtCO2 ve TÖE
takibi yap›ld›. Elektrolitler, kan flekeri, ACT aral›kl› olarak
ölçüldü. ‹ndüksiyon öncesi ve sonras›, kardiyopulmoner
baypas (KPB) dönemi ve KPB sonras› dönemlerde kan
gazlar› de¤erlendirildi.

‹lk 8 hastada indüksiyondan sonra immünosüpresyon ama-
c›yla azotiyopürin (‹muran, Glaxo Wellcome) 4 mg kg-1 ve
siklosporin (Sandimmun, Novartis) 2 mg kg-1, 5 dakika
aralarla santral venden enjekte edildi. Sonraki 12 hastada
indüksiyon sonras› sadece azotiyopürin 4 mg kg-1 uygu-
land›. Ayr›ca olas› hiperakut immün yan›t› azaltmak için
bütün hastalara, aortik kros klemp aç›lmadan hemen önce
500 mg prednisolon(Prednol L, Mustafa Nevzat) yap›ld›. 

KPB’ye girmeden 5 dakika önce 400 IU kg-1 heparin Na
(Nevparin, Mustafa Nevzat) ile antikoagülasyon sa¤land›.
Aktive edilmifl p›ht›laflma zaman› (ACT) 450 saniyenin
üzerinde kalacak flekilde gerekti¤inde 5000 IU’lik ek doz-
lar yap›ld›. KPB sonland›r›ld›ktan sonra ACT normale dö-
nene kadar protamin sülfat + kalsiyum verilerek heparin
antagonize edildi. KPB’de tüm hastalarda membran oksije-
natörü ve dolafl›m hatlar› kullan›ld›. KPB, bir roller pompa
ile 2,4 L/m2/dakika ak›m debisi sa¤layacak flekilde gerçek-
lefltirildi. Nonpulsatil perfüzyon bas›nc›, 70-90 mmHg’da
tutuldu Hemoglobin de¤erlerinin 7 gr dL-1’nin alt›na inme-
mesine dikkat edildi. Gerekti¤inde eritrosit süspansiyonu
kullan›ld›. 

Miyokardiyal koruma için, St Thomas II kardiyopleji so-
lüsyonu (Plegisol, Abbott) 10-12 mL kg-1 olacak flekilde,
donör kalbi ameliyathaneye ulafl›r ulaflmaz, aort kökünden
80-100 mmHg bas›nçla verildi. Ayn› anda +4°C’daki se-
rum fizyolojik ile topikal so¤utma uyguland›. Hasta kalbi,
kros klemp konularak fibrilatörle veya direk potasyum en-
jeksiyonu ile fibrile edilerek ç›kar›ld›. Her 20 dakikada bir,
kan kardiyoplejisi (16 mEq L-1 potasyum içerir) aort kö-
künden verildi. Aortik kros klemp aç›lmadan hemen önce
+36°C’daki terminal s›cak kan kardiyoplejisi antegrat
olarak verildi.
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Hasta, blanket ve KPB pompas›nda kan ›s›t›lmas› ile rektal
›s›s› 36°C’›n üzerine ulafl›ld›¤›nda KPB’den ç›k›ld›. Hasta
ameliyathaneden ç›kar›lana kadar aritmi ve hemodinami
aç›s›ndan takip edildi. Yo¤un bak›mda ekstübasyon
zaman› ve problemleri kaydedildi.

BULGULAR

Hastalar›m›z, May›s 1998-Eylül 2002 tarihleri ara-
s›nda ortotopik kalp transplantasyonu gerçeklefltiri-
len 19 eriflkin erkek ve 1 bayand› (Tablo I). Yafllar›
17-58 aras›nda olup yafl ortalamas› 42.2±10.6 idi. 

NYHA klasifikasyonuna göre hastalar›n fonksiyonel
kapasitesi 16 hastada klas IV, 4 hastada klas III idi.
ASA skorlar› 11 hastada IV, 9 hastada III idi. Yine
tüm hastalarda konjestif kalp yetersizli¤i bulgular›
mevcuttu. Hastalar›n radyonüklid ventrikülografi ile
ölçülen ejeksiyon fraksiyonlar› % 13-35 aras›nda de-
¤ifliyordu (ortalama % 20.1±5.76). Bir hasta preope-
ratif olarak inotropik destekle, bir hasta inotropik
destek ve intra aortik balon pompa kontrpulsasyon
(‹ABP) mekanik dolafl›m deste¤i ile, iki hasta da sol
ventrikül mekanik destek cihaz› (DeBakey LVAD)
ile al›nd›. Tüm hastalarda sol ventrikül end diastolik
bas›nç ve pulmoner kapiller uç bas›nç (PCWP) yük-
sekli¤i ile karakterize belirgin sol ventrikül disfonk-
siyonu mevcuttu. Primer kardiyak patoloji 7 hastada
iskemik kardiyomiyopati (KMP), 12 hastada idiopa-
tik dilate KMP, 1 hastada ise aritmojenik sa¤ ven-
trikül displazisiydi (Grafik 1).

Donör kalbinde iskemi süresi ortalama 184±65 daki-
ka olarak tespit edildi. Hastalar›n indüksiyon öncesi
ortalama AKB’leri 94.94±29.59 mmHg indüksiyon
sonras› ortalama AKB’leri ise 80.94±20.86 mmHg
olarak ölçüldü. Hastalarda indüksiyon ile birlikte
AKB’de görülen düflüfl istatistiksel olarak anlaml›
de¤ildi. ‹ki hastada indüksiyon sonras› hipotansiyon
geliflti. Bu hastalardan birisinde indüksiyonda etomi-
dat-fentanil-pankuronyum, di¤erinde diazepam-fen-
tanil-pankuronyum kombinasyonu kullan›lm›flt›.
Etomidat kullan›lan hastan›n girifl AKB’si 130/70
mmHg iken, indüksiyon sonras› 80/45 mmHg olarak
ölçüldü. Diazepam kullan›lan hastada ise girifl
AKB’si 95/65 mmHg iken, indüksiyon sonras› 75/50
mmHg seviyesine düfltü. Bu hastalar s›v› replasma-
n›na iyi yan›t verdiler. Midazolam, fentanil, panku-
ronyum kullan›lan ve preoperatif inotropik ve ‹ABP
deste¤i ile yo¤un bak›mdan operasyona al›nan 1
hasta, indüksiyon öncesi ve sonras›nda 80/40 mmHg
düzeyinde AKB’ye sahipti. Ayn› hasta operasyon
dö-neminde ve postoperatif dönemde de inotropik
ajan ve ‹ABP deste¤ine ihtiyaç duyarken kalan 19
hastan›n 8’sine KPB sonras› dönemde inotropik
destek tedavisi, 10 hastaya kronotropik destek
tedavisi ya-p›ld›. Bu hastalardan 1 tanesinin ek
olarak ‹ABP ihti-yac› oldu. Hastalar›n hiçbirinde
operasyon s›ras›nda ciddi aritmi görülmedi.

Operasyon süreleri ortalama 293±137.83 dakika, kros
klemp süreleri ortalama 65.05±18.38 dakika idi
(Tablo II). Hastalar 10-48 saat (ortalama 17.1±5.65
saat) aras›nda ekstübe oldular. Sadece 1 hastada uza-
m›fl mekanik ventilasyon söz konusuydu (48 saat).
Postoperatif dönemde, ‹ABP ve inotropik destekle
yo¤un bak›ma ünitesine ç›kan iki hastada oligüri

Tablo I. Demografik veriler (n=20).

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
NYHA
ASA
Preoperatif EF 
de¤eri (%)

Ortalama

42.2
73.4
166.4
III-IV
III-IV
20.1

En yüksek

58
109
178
-
-

13

En düflük

17
47
15
-
-

35

Tablo II. Operasyon ve taburculuk süreleri (n=20),

Operasyon süresi (dk)
Kros klemp süresi (dk)
Ekstübasyon süresi (sa)
YB’da kal›fl süresi (gün)
Taburculuk süresi (gün)

Ortalama

293
65.05
17.1
6.85
30.92

En yüksek

450
86
48
27
89

En düflük

180
27
10
1
4

Grafik 1. Primer kalp patolojisi da¤›l›m›.
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mevcuttu ve yo¤un bak›mdaki ikinci haftalar›nda
böbrek yetersizli¤i geliflti. Bir hastada preoperatif
dönemde konjestif kalp yetersizli¤ine sekonder böb-
rek yetersizli¤i mevcuttu. Bu hastan›n postoperatif
takibinde de üre ve potasyumda yükseklik gözlendi,
ancak yeterli s›v› replasman› ve düflük doz dopamin
infüzyonu ile 48 saat içinde düzeldi. Bir hastada pos-
toperatif 17. günde sa¤ gözde, zaman zaman geliflen
görme kayb› flikayeti meydana geldi. Hastada oksi-
pital iskemiden flüphelenildi, ancak çekilen bilgisa-
yarl› tomografi bu sonucu desteklemedi ve hastan›n
bu flikayeti siklosporine ba¤land›. Hasta 10 gün sonra
yo¤un bak›m ünitesinden ç›kt›¤›nda herhangi bir
bulgu veya flikayeti yoktu.

Hastalar›m›zda, yo¤un bak›mdaki ilk bir haftal›k dö-
nemde, al›nan hiçbir kültürde üreme görülmezken, 1
hastan›n 2. hafta al›nan burun kültüründe enterobak-
ter üredi, bir hastan›n da derin aspirasyon kültüründe
gram negatif bakteri tespit edildi. Yo¤un bak›m üni-
tesinde kaybedilen iki hastada 2. haftada gönderilen
trakeal aspirat kültürlerinde pnömokok üredi.

Hastalar ameliyattan ç›kt›ktan sonra izole bir ünitede
izole hemflire ile takip edildi ve bu üniteye kendi
doktoru d›fl›ndaki t›bbi ekibin girifl ç›k›fllar› k›s›tlan-
d›. Hastalar servise ç›kt›klar›nda da izole bir odada
takip edildi. Hastalar›n yo¤un bak›m ünitesinde kal›fl
süreleri ortalama 6.85±12.72 gün, taburculuk süreleri
ortalama 30.92±20.3 gündü (Tablo II). Hastalardan
bir tanesi sosyal endikasyonlar nedeniyle 54 gün sü-
reyle serviste kald›. Transplantasyon sonras›ndaki 1
haftal›k süre içinde sadece bir hastada mortalite gö-
rüldü. Bu hasta, daha önce sol ventrikül mekanik
destek cihaz› (DeBakey LVAD) tak›lm›fl olan has-
tay-d› ve postoperatif 5. günde düflük debiye ba¤l›
olarak kaybedildi. Dört hasta, postoperatif ilk 3 ay
içinde kardiyak arrest ve ço¤ul organ yetersizli¤ine
ba¤l› olarak kaybedildiler. Bir hasta akut rejeksiyon
ve düflük debi sendromuna ba¤l› olarak birinci
ay›nda kaybedildi. Di¤er bir hasta ile taburcu
edildikten sonra iletiflim kurulamad›, ancak
operasyondan 1 y›l sonra öldü¤ü haberi al›nd›.

TARTIfiMA

Kalp transplantasyonu anestezisi, rutin kardiyovas-
küler cerrahiden farkl› teknikler ve özel yaklafl›mlar
gerektirir. Garmen (1), kalp transplant al›c›s›n›n anes-

tezisi için deneyimli kardiyovasküler cerrahi aneste-
zisti gerekti¤ini bildirmifltir. Ancak Feeley (2), anes-
tezinin, kalp transplantasyonu sonras› kötü progno-
zun majör faktörü olarak kabul edilemeyece¤ini ya-
y›nlad›. Di¤er taraftan Grebenik ve ark. (3), kalp
transplantasyonu öncesinde, s›ras›nda ve sonras›n-
daki anestezik yaklafl›m›n erken ve geç sonuçlar› et-
kileyece¤ini bildirdiler.

Bafllang›çta transplantasyon komitesiyle iyi iletiflim
ve koordinasyonla hastan›n uygun zamanda uyutul-
mas›, hatta kalbin cerrah taraf›ndan görülüp nakle-
dilmeye uygun oldu¤una karar verilmeden aneste-
ziye bafllanmamas› uygun yaklafl›m olacakt›r (2). Bu
hastalar›n anestezisine geçmeden önceki preoperatif
de¤erlendirmeleri, volüm durumlar›n›n de¤erlendi-
rilmesi, genellikle diüretiklere ba¤l› geliflebilecek hi-
pokalemi, karaci¤erde pasif konjesyona ba¤l› koa-
gülopati, düflük kalp debisine ba¤l› böbrek yetersiz-
li¤i, artm›fl pulmoner rezistans, ortopne veya solu-
num yetersizli¤i gibi sorunlar› içermektedir (2,3,4).
Stanford Üniversitesinde, kalp transplantasyonu
yap›lacak hastalar›n preoperatif de¤erlendirmesinde
% 42 ortopne, % 52 karaci¤er yatersizli¤i, % 41 böb-
rek yetersizli¤i, % 27 periferik ödem, % 12 inotropik
destek, % 12 disritmi saptanm›flt›r.

Premedikasyonda, hastalar›n preload ba¤›ml› olduk-
lar› gözönünde bulundurulmal›d›r. Ço¤unlukla hasta-
lar›n operasyonla ilgili olarak yeterli motivasyonlar›
oldu¤undan premedikasyona gerek olmayabilir (2).
Hasta çok telafll› ise, monitörizasyon alt›nda düflük
doz premedikasyon uygulanabilir. Biz hastalar›m›z›n
hiçbirinde premedikasyon verme ihtiyac› duymad›k.

Büyük ço¤unlu¤u acil cerrahiye giren kalp nakli ol-
gular›nda, hastalarda dolu mide ile karfl›lafl›lmas›
olas›d›r. Hastalar›n, her acil operasyonda oldu¤u gibi
iyi sorgulanmas› gerekmektedir. Biz hastalar›m›zda,
kat› g›dalar için 6 saatlik, s›v› g›dalar içinse 4 saatlik
boflalma zaman› arad›k. Bizim operasyon için gelen
iki hastam›zdan biri 4 saat, di¤eri de yaklafl›k 2 saat
önce kat› g›da ald›¤›n› bildirdi. Dört hastaya da
süksinilkolin kullan›larak h›zl› entübasyon uyguland›
ve herhangi bir sorun yaflanmad›.

Transplantasyon cerrahisinde enfeksiyöz komp-
likasyonlar s›kt›r (5). Hastanede kal›fl süresini uzat›r
ve transplantasyon sonras› ilk y›ldaki mortalite ne-
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denlerinin bafl›nda yer al›r. Etyolojide en s›k bakte-
riler yer almakta ve en s›k görülen enfeksiyon tablo-
su da pnömoni olmaktad›r (5). Bu nedenle enfeksi-
yondan korunma ve önlem al›nmas›n›n önemi bü-
yüktür.

Anestezi indüksiyonu, kalp transplantasyonu cer-
rahisinde en önemli aflamalardand›r. ‹ndüksiyon ön-
cesinde, inotropik destek ajanlar› haz›r bulundurul-
mal›d›r. Ciddi bask›lanm›fl ventriküler fonksiyon e¤-
risi nedeniyle yüksek önyük ve at›m volümü gerek-
lidir. S›kl›kla ardyük azalmas›, kalp debisi art›fl› için
tercih edilir. Baz› merkezlerde, transplantasyon ön-
cesi ‹ABP tak›larak indüksiyona bafllanmaktad›r (2).
Ancak bizde, Stanford Üniversitesinde uyguland›¤›
gibi, enfeksiyon riski nedeniyle bu yöntem tercih
edilmemekte, inotropik ajanlar ve ‹ABP operasyon
süresince haz›r bulundurulmakta ve ihtiyaç halinde
kullan›lmaktad›rlar. Bu hastalarda, yüksek adrenerjik
aktiviteyle birlikte azalm›fl katekolamin reseptörleri
olabilir. Genellikle sirkülasyon zaman› k›salm›flt›r
(2). Bütün bunlar indüksiyonun yumuflak yap›lmas›n›
gerektirir. Rutin kardiyovasküler cerrahi hastalar›na
göre daha yavafl ve daha düflük dozlarla indüksiyon
gereklidir. Yay›nlarda da rastlad›¤›m›z gibi biz de
de¤iflik indüksiyon ajanlar›n›n aras›ndan hastane-
mizde mevcut ajanlar› seçtik, ancak a¤›rl›kl› seçene-
¤imiz opioidler oldu. NMB seçiminde genel olarak
pankuronyumu kulland›k. Anestezinin sürdürülme-
sinde de, daha az miyokard depresyonu ve vazodi-
latasyon yapmas› nedeniyle narkotik ajanlar› volatil
ajanlara tercih ettik. Hastan›n AKB’si izin verdikçe
düflük doz midazolam veya düflük konsantrasyonda
izofluran verdik. Demas ve ark. (4), retrospektif ola-
rak yapt›klar› de¤erlendirmede, KPB öncesi hipotan-
siyon insidans›n› volatil ajanlarda, opioid ajanlara
göre ciddi yüksek bulmufllard›r (4).

Kalp transplantasyonu sonras› hiperakut, akut veya
kronik rejeksiyon izlenebilir. Bunu engellemek için
indüksiyon sonras› immünsüpresif uygulanmas›na
bafllan›r ve steroidler de immünsüpresif rejimin bir
parças› olarak KPB’den ç›kmadan uygulan›r. Hiper-
akut rejeksiyon, donör kalpte mikrovasküler tromboz
sonucu ani geliflen ve uygun baflka bir kalp bulunana
kadar mekanik olarak desteklenemezse ölümcül sey-
redebilen ciddi ve nadir bir tablodur. Bizim hastalar›-
m›z›n hiçbirinde hiperakut rejeksiyon izlenmemifltir.
Akut rejeksiyon ise transplant sonras› ilk 6 ayl›k dö-

nemde izlenir. Alt› aydan sonraki dönemde ise kro-
nik rejeksiyon görülebilir. Akut ve kronik rejeksi-
yonun daha çok postoperatif takipte önemi vard›r.

Kalp transplantasyonu uygulanacak hastalar›n ço¤u,
ciddi düzeylerde potent diüretikler kullanmaktad›rlar
ve bunlar›n sa¤lad›¤› diüreze ba¤l› olarak hipovole-
mik olabilecekleri ak›ldan ç›kar›lmamal›d›r. Hasta-
lardaki heyecan ve strese ba¤l› olarak geliflen sempa-
tik yan›t bu durumu maskelese de, indüksiyon s›ra-
s›nda, hipovolemiye ba¤l› olarak ciddi hipotansiyon
geliflebilmektedir (2). Bu hastalar›n kalp fonksiyon-
lar›n›n volüme ba¤l›l›¤› da göz önünde bulundurulur-
sa, volüm aç›¤›n›n oluflturaca¤› hipotansiyon, ciddi
olabilir. Bizim hastalar›m›zdan ikisinde, indüksiyon
sonras›nda geliflen ve s›v› tedavisi ile h›zla düzelen
hipotansiyon görüldü.

Kalp transplantasyon cerrahisi, plazma potasyum dü-
zeylerinin kontrolü aç›s›ndan di¤er kardiyak cerrahi
prosedürlerden farkl›l›k gösterir. Potasyum homeos-
tazisini etkileyen birçok de¤iflken mevcuttur. Bun-
lar›n bafl›nda preoperatif kullan›lan ilaçlar gelir. Ço-
¤u transplant hastas›nda uzun süreli ve yüksek doz-
larda potent diüretiklere maruziyet söz konusudur.
Bu ilaçlar plazma potasyum düzeylerini düflürür, an-
cak intraselüler potasyum düzeylerini düflürdüklerini
gösteren pek az delil mevcuttur (2,3). Beta adrenerjik
blokörler KPB döneminde plazma potasyum düze-
yinde ciddi art›fla neden olabilir (2,3). ‹ntraoperatif
asit baz dengesindeki de¤ifliklikler potasyum ak›fl›n›
etkiler. Ekstrakorporeal dolafl›m›n bafllang›c›nda kul-
lan›lan kristaloidler, hemodilüsyona neden olarak
plazma potasyum düzeyini düflürüler (3). Plazma po-
tasyum düzeyleri, so¤uma ile paralel olarak düfler-
ken, ›s›nma ile de artar (3). Potasyum düzeylerini et-
kileyebilecek di¤er faktörler aras›nda, kan glukoz
düzeyi, potasyum içeren kardiyopleji solüsyonlar›n›n
kullan›lmas›, yüksek oksijen bas›nçlar› ve üriner
kay›plar say›labilir (3). Grebenik ve Robinson (3), Ha-
refield hastanesindeki kardiyak transplantasyon
uygulanan 91 hastadaki deneyimlerinden bahsettik-
leri makalelerinde transplante kalbin, aortik kros
klemp ve koroner reperfüzyonu takiben potasyuma
afl›r› hassasiyet gösterdi¤ini, kardiyak dilatasyon,
disritmiler ve azalm›fl kardiyak outputa neden oldu-
¤unu gözlemlemifller ve bu nedenle, mecbur kalma-
d›kça intraoperatif potasyum replasman› yapmad›k-
lar› gibi, baz› durumlarda glukoz insülin kombinas-
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yonu kullanarak plazma potasyum düzeylerini aktif
olarak düflürmüfllerdir. Bizim takip etti¤imiz olgular-
da da potasyum düzeyleri preoperatif olarak ortalama
3.65±0.9 mEq mL-1 seviyesinde iken, kros klempin
aç›lmas›n› takip eden dönemde ortalama 416±1.06
mEq mL-1’ye kadar yükselmifl, KPB sonras› dönem-
de de ortalama 3.81±0.21 mEq mL-1 seviyesinde kal-
m›flt›r. Bu hastalarda kardiyak dilatasyon veya disrit-
milere rastlanmam›fl, herhangi bir medikasyon da
uygulanmam›flt›r.

Hastalar›m›za rutin olarak transösofagial ekokardi-
yografi (TÖE) probu tak›larak intraoperatif ve erken
postoperatif dönemde kardiyak fonksiyonlar de¤er-
lendirildi. Görüntülemede; standart transvers dört
boflluk görünümü, standart longitudinal görünüm ve
transgastrik k›sa aks görüntüleri özellikle dikkate
al›nd›. Standart transvers kesitte, global olarak anato-
mi ve ventrikül fonksiyonlar›, longitudinal kesitte,
özellikle sa¤ ventrikül olmak üzere, pulmoner arter,
pulmoner kapak, sa¤ ventrikül ç›k›fl›, transgastrik
transvers k›sa aks görünümünde, özellikle sol vent-
rikül fonksiyonlar› ve septum hareketleri ile sa¤ ven-
trikül hakk›nda bilgi edinebiliriz (6). Takip etti¤imiz
transplant olgular›n›n 3’ünde TÖE ile, CPB sonras›
dönemde akut sa¤ ventrikül distansiyonu ve sa¤ vent-
rikül yetmezli¤i saptanarak inotropik destek bafllan-
m›fl ve intrakardiyak volüm monitorizasyonu yap›l-
m›flt›r. Polanco ve ark. (6)’›n 30 ortotopik kalp trans-
plantasyonu olgusunda transtorasik ekokardiyografi
(TTE) ve TÖE’yi k›yaslad›klar› çal›flma da göstermifl
ki, sa¤ ventrikül volüm yüklenmesi ve yetersizli¤inin
tan›s›nda TÖE, TTE’den daha üstündür. Ayr›ca
TÖE, anastomozlar yap›l›rken ve anastomozlar son-
ras›nda anatomik uygunsuzluk ve mekanik ak›m
obstrüksi-yonlar›n›n tan›s›nda de¤erlidir (7).

Baypas dönemi, di¤er kalp cerrahisi protokolleri gi-
bidir. Ancak baypastan ayr›lma dönemi özelliklidir.
Feeley (2), ventriküler ejeksiyon bafllad›¤›nda so-
lunuma bafllam›fl ve s›kl›kla pompa ç›k›fl› nitroprus-
sid kullanm›flt›r. Baz› olgularda dopamin ve dobuta-
min ihtiyaçlar› olmufltur. Yine ayn› yazar baypas
sonras› genellikle sa¤ ventrikül yetersizli¤i ile
karfl›lafl-t›klar›n›, bu durumu, özellikle pulmoner
hipertansi-yonu olan hastalarda gördüklerini, bu
durumda da 0,02 (g kg-1 dk-1 prostoglandin E1
(PGE1) infüzyonu ile pulmoner vasküler rezistans›
düflürdüklerini bildirmifltir. Rajek ve ark. (8), son

y›llardaki yay›nla-r›nda nitrik oksit inhalasyonunun
kalp naklinden son-ra uygulanmas›n›n, seçici olarak
pulmoner vasküler rezistans› ve pulmoner arter
bas›nc›n› h›zla ve PGE1’den daha fazla azaltt›¤›n›,
bunun da KPB’den ayr›lmay› kolaylaflt›rd›¤›n› bildir-
mifllerdir. Haverich ve ark.(9)’da baypastan ç›k›fl ve
reperfüzyon döne-minin birinci derecede önemli
oldu¤unu ve operas-yonun baflar›yla bitiflinde etkili
oldu¤unu bildirmifl-lerdir. Onlar erkenden 2-5 µg kg-

1 dk-1 nitrogliserin, 0,2-0,3 µg kg-1 dk-1 isoprenalin
ve 0,3-0,5 µg kg-1 dk-1 adrenalin kombinasyonunu
rutin olarak kullanm›fllar, nadiren rastlad›klar› arit-
mileri de lidokain infüzyonu ile tedavi ettiklerini
bildirmifllerdir. Ayr›ca baypastan ayr›l›rken bofl kalp
ve orta derecede yüksek katekolamin düzeyi önerdik-
lerini bildirmifllerdir (8). Yazarlar, sa¤ ventrikül
yetersizli¤inin önemli ol-du¤unu, transplantasyonun
erken döneminde pulmo-ner arter rezistans›n›n art-
mas›na ba¤l› oldu¤unu ve bunun 24 saat içinde nor-
male döndü¤ünü bulmufllar-d›r. ‹kinci olarak
epikardiyal ekokardiyografi ile tri-küspid yetersizli¤i
(TY) bulduklar›n› ve al›c›n›n pe-rikardiyal
kavitesinin çap› ile TY derecesi aras›nda güçlü kore-
lasyon oldu¤unu ve bunun sa¤ ventrikül
yetersizli¤inin sebebi olabilece¤ini bildirmifllerdir
(8). Biz de olgular›m›z›n 7’sine inotropik destek (do-
pamin, dobutamin, adrenalin) bafllad›k. Bizim de
hastalar›m›zda sa¤ ventrikül yetersizli¤i ön planday-
d›, ancak TÖE ile yapt›¤›m›z de¤erlendirmelerde TY
saptamad›k. 

Denerve kalp Frank-Starling yasas›na uygun olarak
daha çok önyük ba¤›ml›d›r. ‹mplante kalp bunu, ken-
di beta reseptörleri ve dolafl›mdaki katekolaminler
arac›l›¤›yla sa¤lar. Dinlenme durumundaki koroner
kan ak›m›, alfa adrenerjik tonusun kayb›na ba¤l› ola-
rak artar. Denerve kalpte normal elektriksel uyar›
formasyonu ve iletimi vard›r, ancak atriyal anasto-
moz yöntemiyle yap›lan nakil cerrahisi sonras›nda
EKG’de iki P dalgas› görülür. Bikaval anastomoz
yönteminde tek P dalgas› mevcuttur. Bizim olgular›-
m›zdan ilk yap›lan sekizinde atriyal, onbirinde bi-
kaval anastomoz tekni¤i uyguland›.

Pek çok yay›nla da desteklendi¤i üzere, oldukça na-
dir olmakla birlikte, siklosporine ba¤l› oküler ve
görsel yan etkiler mevcuttur. Bunlar aras›nda, retina-
da eksudatif de¤ifliklikler, retinal hemorajiler, retinal
arter dal oklüzyonu, maküler hiperpigmentasyon, tri-
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komegali, serebral körlük ve görsel halüsinasyonlar
yer almaktad›r (10,11). Bizim hastalar›m›zdan birinde,
postoperatif 17. günde, sa¤ gözde zaman zaman ge-
liflen görme kayb› flikayeti meydana geldi. Nöroloji
konsültasyonu yap›lan hastada göz dibi muaye-
nesinde herhangi bir patolojiye rastlanmad›. Hasta-
n›n çekilen bilgisayarl› beyin tomografisi de normal-
di. Hastan›n kan siklosporin düzeyi, normalin üst s›-
n›r›ndayd› (300 ng mL-1). Patolojik herhangi bir bul-
gunun olmamas› nedeniyle ek tedavi uygulanmazken
verilen siklosporin miktarlar› azalt›ld›. Hasta 10 gün
sonra yo¤un bak›mdan ç›kt›¤›nda herhangi bir bulgu
veya flikayeti yoktu.

Garmen (1), 108 hastal›k serisinde, ölüm sebebi s›ra-
lamas›nda 58 hastay› enfeksiyon, 22 hastay› akut
rejeksiyon, 13 hastay› greft aterosklerozu, 6 hastay›
malignite, 5 hastay› pulmoner hipertansiyon, 3 has-
tay› serebrovasküler olay ve 1 hastay› intihar nede-
niyle kaybettiklerini bildirmifltir. Biz de 1 hastay›
akut rejeksiyon ve düflük debi sendromuna ba¤l› ola-
rak, 5 hastay› kardiyak arrest ve ço¤ul organ yeter-
sizli¤ine ba¤l› olarak, bir hastay› da nedeni tam
olarak anlafl›lamayan bir travmaya sekonder olarak
kaybettik

SONUÇ

Kalp nakli cerrahisinde, kalbin iyi korunmas›, h›zl›
nakledilmesi, disiplinler aras› iyi iletiflim ve koordi-

nasyon, operasyonun baflar›s›nda önem tafl›r. 
Anestezistin kalp cerrahisinde donör kalbinin korun-
mas› ile bafllayan görevleri, al›c›n›n haz›rlanmas› s›-
ras›nda enfeksiyondan korunmas›, indüksiyonun ya-
vafl ve dikkatli yap›lmas›, anestezi idamesinin uygun
flekilde yap›lmas›, baypastan ayr›lma dönemindeki
inotropik ve di¤er desteklerin bafllanmas›, aritmilere
etkin tedavinin uygulanmas› ve postoperatif bak›ma
destek olmas› fleklinde olmaktad›r.
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SUMMARY

Technique of Anesthesia in Lung Volume Reduction
Surgery for Primary Bullous Emphysema (Case
Report)

Lung volume reduction surgery (LVRS) is the method
of choice to improve pulmonary functions and to man-
age dyspnea in patients with severe emphysema.

A sixty-nine year old male patient with a body muscle
index (BMI) of 18 kg.m-2 sustained hemodynamic col-
lapse due to hyperinflation during the bilateral LVRS
performed for his primary bullous emphysema. The
patient died in the 5th postoperative day because of
cardiopulmonary arrest secondary to severe sepsis.

In this case report, we aimed to describe the technique
of anesthesia in a patient with bullous emphysema who
had had a previous LVRS. In addition, primary bul-
lous emphysema and its basic features, as well as the
important aspects of anesthesia in these kind of condi-
tions, and early postoperative potential problems have
been discussed.

Key words: emphysema, lung volume reduction 
surgery, anaesthesia

Anahtar kelimeler: amfizem, akci¤er hacim küçültme 
cerrahisi, anestezi

G‹R‹fi

Akci¤er hacim küçültme cerrahisi (AHKC) ilk defa
1958 y›l›nda Otto Charles Brantigan taraf›ndan son
dönem KOAH’› tedavi etmek için yap›lm›flt›r.
Ancak önerilen ameliyat›n yüksek mortalitesi k›sa
sürede terkedilmesine neden olmufltur. Cooper ve

Primer Büllöz Amfizeminde Akci¤er Hacim 
Küçültme Ameliyat›nda Anestezi Uygulamas› 
(Olgu Sunumu)
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ark. (1), 1994 y›l›nda yapt›klar› çal›flma ile geliflmifl
anestetik teknikler, a¤r› kontrolleri, akci¤er rehabili-
tasyonu ve ileri cerrahi aletlerle düflük mortalite ve
iyi sonuçlar veren AHKC yap›labilece¤ini bildir-
mifllerdir. Son çal›flmalarda bu yöntem ile mortal-
itenin azald›¤› ve hayat kalitesinin artt›¤› bildiril-
mifltir (2).

Primer büllöz amfizemli hastalarda preoperatif ha-
z›rl›k ve de¤erlendirme, anestezi uygulamas› ve
postoperatif bak›m dikkatli yap›lmal›d›r. Ekspiras-
yon ak›m›na karfl› obstrüksiyon, hava kaça¤› ve hi-
perkapni intraoperatif dönemde görülebilir. Postope-
ratif dönemde yo¤un gö¤üs fizyoterapisi uygulanma-
l›d›r (2). Yap›lmakta olan randomize klinik çal›flma-
lar bu yöntemin etkinli¤i ile en iyi olgu grubunun se-
çimi aras›nda korelasyon oldu¤unu göstermektedir
(2-4). 

Primer büllöz amfizemde AHKC’de anestezi uygu-
lamas›, intraoperatif ve erken postoperatif dönemde
karfl›lafl›lan problemler bir olgu nedeniyle tart›fl›ld›.

OLGU

Primer büllöz amfizem nedeniyle bilateral AHKC plan-
lanan 69 yafl›nda, vücut kas indeksi (BMI) 18 kg m-2 olan
erkek hastan›n ameliyat öncesi sistemik muayenesinde her
iki akci¤er solunuma eflit kat›l›yor, solunum sesleri azal-
m›fl, ekspiryum uzam›fl olarak saptand›. PA akci¤er rad-
yografisinde bilateral yer yer hava dansitesinde art›fl ve
diyafragmada düzleflme vard›. Bilgisayarl› toraks tomog-
rafisinde bilateral, alt ve üst loblarda daha fazla olmak
üzere yayg›n, genifl tabanl› büller saptand› (Resim 1). Ak-
ci¤er perfüzyon sintigrafisinde; sa¤ akci¤er üst ve orta lob
ile apikal, sol akci¤er apikal ve anterior segmentlerde non-
segmental perfüzyon defekti saptand›. Solunum fonksi-
yon testlerinde; FVC=2.09 L (beklenen de¤er:3.39),
FEV1=0.88 L (beklenen de¤er: 2.64), FEV1/FVC= %  42
saptand›. Arter kan gazlar› de¤erleri; pH:7.38, PaO2 62
mmHg, PaCO2 40.1 mmHg, BE 0.6 mmol L-1, SaO2 %
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92.6 olarak bulundu. Biyokimya ve hematolojik tetkikle-
rinden; Na+ 142 mmol L-1, K+ 4.1 mmol L-1, Ca++ 9.8 mg
dL-1, glukoz 99 mg dL-1, BUN 22 mg dL-1, kreatinin 0.6
mg dL-1, AST 46 U L-1, ALT 31 U L-1, Hct % 35, BK
7500 µL-1 olarak bulundu.

Öyküsünden 6 y›ldan beri KOAH tan›s›yla izlendi¤i, gün-
de 10 mg glikokortikoid ald›¤› ve 30 y›ld›r günde 1 paket
sigara kulland›¤› ö¤renildi. Özgeçmiflinde ve soygeçmiflin-
de önemli bir özellik yoktu. Di¤er sistem muayeneleri nor-
maldi. 

Herhangi bir premedikasyon uygulanmayan hasta ameli-
yathaneye al›nd›. Ameliyat öncesi invaziv arter kan bas›nc›
(AKB), EKG, SpO2 monitorizasyonuna ek olarak ameli-
yat s›ras›nda kapnograf kullan›ld›. Peroperatif ve postope-
ratif analjezi için T5-6 hizas›ndan torakal epidural (TE)
kateter, sa¤ V. Jugularis internadan 3 lümenli santral ven
kateteri tak›ld›. Ameliyatta arter kan gazlar› de¤erleri ve
hava yolu bas›nc› sürekli izlendi.

Anestezi indüksiyonunda propofol (Propofol 1 %, Frese-
nius) 2 mg kg-1, vekuronyum (Norcuron®, Organon) 0.1
mg kg1, alfentanil (Rapifen, Janssen Pharmaceutica) 1 mg
verildi ve 39 Fr sa¤ çift lümenli endobronflial tüp (Portex)
yerlefltirildi. Anestezi idamesinde gerekti¤inde alfentanil
10 µg kg1, vekuronyum 0.03 mg kg1 kullan›l›rken, O2/ha-
va; % 50-50, izofluran % 0.4-0.6 de¤erlerinde kullan›ld›.
Volüm kontrol modunda mekanik ventilatöre (KION,
Siemens) ba¤land›, tidal volüm: 440 mL, frekans: 14 dk-1,
T‹ns/TExp oran› 1/3 idi. Operasyondan önce TE kateterden
10 mL % 0.25 bupivakain (Marcain® % 0.5, Eczac›bafl›)
+1 mg morfin (Morphine HCl, Galen) verildi. Supin pozis-
yonunda median sternotomi ile toraks bofllu¤una girildi.
Bu s›rada arter kan gazlar› de¤erleri PaO2 43.9 mmHg,
PaCO2 32.5 mmHg, pH 7.554, BE=6.9 mmol.L1, Sa02 %

87.2 idi. Ameliyat›n 20. dk’da, AKB ani olarak 45/30
mmHg’ya düfltü, KAH: 105 dk1 idi. Gö¤üs cerrah› taraf›n-
dan büllerin distandü oldu¤u belirtildi. Bunun üzerine izof-
luran kapat›ld›, 5 cmH2O PEEP uyguland› ve sonras›nda
da PEEP’e devam edildi. Hasta “trendelenburg” pozisyo-
nuna al›nd›, 500 mL kolloid (Haemaccel, Baxter) ve 1000
mL kristaloid (Ringer Laktat, Baxter) verildi, 500 mg me-
tilprednisolon (Prednol-L®, Mustafa Nevzat) yap›ld›. Do-
pamin (DOPMIN, Orion Pharma) 2-4 µg kg-1 dk-1 infüzyo-
nuna baflland›. AKB 10 dakika içinde 90/45 mmHg’ya ka-
dar yükseldi, büllerdeki distansiyonun azald›¤› gözlendi ve
ameliyata devam edildi. Bundan sonra operasyon süresince
AKB ve KAH’ta ani de¤ifliklikler görülmedi. Operasyon
süresince hava yolu bas›nc› ve santral ven bas›nc› (CVP)
normal s›n›rlar aras›nda seyretti. Anestezi idamesine izof-
luran ile devam edildi. Hastan›n serum kortizol düzeyinin
40.1 ug dL-1 (normal s›n›rlar:5-25) oldu¤u saptand›.

Hastan›n önce sa¤ daha sonra sol plevras› aç›larak üst ve
alt loblardaki heterojen büllere “lineer stepler” kondu, yan-
dafl küçük çapl› büller ba¤land›. Ameliyat 3.5 saat sürdü.
Perioperatif arter kan gazlar› de¤eri PaO2 41.8 mmHg,
PaCO2 49.6 mmHg, pH 7.316, BE -2 mmol L-1, Sa02 %
71.9, Hct % 31.7 saptand›. Ameliyat boyunca hastaya CVP
kontrolü ile 2 Ü eritrosit, 500 mL kolloid ve 2500 mL kris-
taloid verildi; 250 mL idrar ç›k›fl›, 800 mL kanama oldu. 

Resim 1. Ameliyat öncesi bilgisayarl› toraks tomografisi.
Bilateral, yayg›n, genifl tabanl› büller görülmektedir.

Resim 2. Olgunun postoperatif 2. gün gö¤üs radyografisi.

Resim 3. Olgunun postoperatif 3. gün gö¤üs radyografisi.
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Operasyonun sonunda hastan›n AKB’si 95/55 mmHg,
KAH 90 dk-1, arter kan gazlar› PaO2:53.2 mmHg,
PaCO2:51.1 mmHg, pH: 7.26, BE:-4.9 mmol.L-1, SaO2: %
80.8, Hct: % 32.7 idi. Bu durum solunumsal asidoz olarak
de¤erlendirildi ve hastan›n postoperatif bir süre daha ven-
tilatörde kalmas›na karar verildi. Çift lümenli tüp tek lü-
menli tüp ile de¤ifltirildi ve hasta yo¤un bak›m ünitesine
transfer edildi.

Yo¤un bak›m ünitesinde SIMV+Pressure Support modun-
da, 5 cmH2O PEEP ile mekanik ventilatöre (Servo 900 C,
Siemens) ba¤land›. Hastan›n arter kan gazlar› 4 saat, biyo-
kimya de¤erleri 12 saat arayla kontrol edildi, postoperatif
1. günden itibaren antibiyotik (Cefuroxime 1 g, 2x1) teda-
visine ve solunum fizyoterapisine baflland›. FiO2 % 50
iken kan gazlar› giderek düzelen hasta ventilatörden ayr›l-
d›, T parças›na geçildi ve postoperatif 3. gün ekstübe edil-
di. Akci¤er radyografisinde postoperatif 2. günden itibaren
giderek artan, yayg›n, bilateral bronkopnömonik infiltras-
yon saptand› (Resim 2, 3). Ayr›ca postoperatif 1. gün BK
16540 µL-1, 2. gün 13360 µL-1, 3. gün 5850 µL-1 iken 4.
gün 3180 µL-1’e kadar düfltü¤ü saptand›.

Postoperatif 4. gün hastada solunum s›k›nt›s› oluflmas›,
SpO2’nin düflmesi ve arter kan gazlar› de¤erlerinin kötü-
leflmesi üzerine tekrar SIMV+Pressure Support modunda
ventilatöre ba¤land›, 5 cmH2O PEEP uyguland›. Bu dö-
nemde atefl 39°C’ye kadar yükseldi, kan, idrar ve trakea-
dan kültür-antibiyogram yap›ld›, ikili antibiyoterapi bafl-
land› (Ceftazidime 2x1 gr, gentamisin 2x160 mg), atefl
36.5°C’ye kadar düfltü. Postoperatif 1. gün BK 16540 µL-1

iken 4. gün 3180 µL-1’e kadar düflmesi, hipotermisi, inot-
roplara cevap vermeyen hipotansiyon ve bradikardi nede-
niyle hastada bronkopnömoniye ba¤l› sepsis geliflti¤i düflü-
nüldü. Kültür-antibiyogramda Psödomonas Auroginosa
üredi. Beflinci gün arest olan hasta kardiyopulmoner resüsi-
tasyona cevap vermedi ve eksitus oldu.

TARTIfiMA 

AHKC yayg›n bülloz amfizemin palyatif tedavisinde
tercih edilen bir yöntemdir (1,3). Bu cerrahi yöntem
amfizemi olup belirgin akci¤er hiperinflasyonu bu-
lunan ve hava açl›¤› çeken hastalarda önerilir (2). 

Amfizemde geç faza kadar gaz de¤iflimi yeterlidir,
arter kan gazlar› normale yak›n de¤erdedir ve he-
moglobinin oksijenasyonu yeterlidir, siyanoz gözlen-
mez (3). Supraventriküler taflikardi s›kl›kla görülür.
Akci¤er fonksiyon testleri amfizemin a¤›rl›k derece-
si ve prognozuyla ilgili bilgi verir. Amfizem ileri de-
recede ise FEV1 ve FEV1/FVC oran› düfler (1). Bron-
kokonstrüksiyon, aerosol bronkodilatatörler veya
teofilinle tedavi edilir. Hastalar glukokortikoidden de
yararlanabilirler (1,5). Olgumuzda siyanoz gözlenme-
mekle birlikte FEV1 ve FEV1/ FVC oran› düflüktü ve
glikokortikoid kullanmaktayd›. 

Postoperatif a¤r› kontrolü yaln›zca hastan›n konforu
için de¤il, ayn› zamanda hastan›n derin nefes almas›-
n›, öksürebilmesini sa¤layarak akci¤er komplikas-
yonlar›n› en aza indirirken, hastan›n erken mobilizas-
yonuna da imkan verir. Opioid ve düflük konsantras-
yondaki lokal anesteziklerin birlikte TE kateterden
uygulanmas›yla etkili analjezi sa¤lan›r. Bu sayede
hava yolundaki sekresyonlar›n temizlenmesi ve ye-
terli akci¤er ekspansiyonu sa¤lanarak, postoperatif
dönemdeki mortalite ve morbidite azalt›labilir (1,2,5).
Ancak olgumuzun postoperatif AKB’nin düflük
seyretmesi ve mekanik ventilatöre ba¤l› olmas› nede-
niyle TE kateterden analjezik uygulanmad›. 

Ast›ml›larda oldu¤u gibi ventilasyon büyük tidal vo-
lümlerle kontrol edilmelidir. Solunumun yavafl ol-
mas› hava tuzaklar›n› (air trapping) azalt›r. Afl›r› hi-
perinflasyon hemodinamik kollapsa yol açar. Distan-
dü alveollerin akci¤er mikrovasküler yatak üzerine
bas›s›, sa¤ kalbe venöz dönüflün azalmas›yla ejeksi-
yon yetersizli¤ine; ayr›ca afl›r› fliflmifl akci¤erlerin
sa¤ kalbe mekanik bas›s› hemodinamik kollaps›n et-
yolojisinde rol al›r. Tedavide PEEP (5-10 cm H2O)
ve her iki hemitoraksa gö¤üs tüpü yerlefltirilmesi
önerilmektedir (5). Yüksek intratorasik bas›nç, baz›
ilaçlar (afl›r› dozda anestezik ve analjezik verilmesi,
kortizon vs), supraventriküler taflikardi, akut masif
pulmoner emboli gibi kardiyak sorunlar veya kana-
ma, operasyon alan›ndan kalkan vagal uyar›lar, v.
cava inferiorun bask› alt›nda kalmas› gibi cerrahi ne-
denlere ba¤l› olarak intraoperatif dönemde hipotan-
siyon geliflebilir (6). Bizim olgumuzda operasyon s›-
ras›nda afl›r› hiperinflasyon nedeniyle ani geliflen he-
modinamik kollaps; PEEP, (+) inotrop deste¤i ve
dengeli elektrolit infüzyonu ile tedavi edildi. PEEP’e
devam edilmesi nedeniyle bu sorunla tekrar karfl›la-
fl›lmad›.

Büyük bülleri ve pulmoner hipertansiyonu olanlara
N2O verilmez. Aksi halde pnömotoraks geliflebilir
(1,5). Özellikle CO2 retansiyonlu hastalarda intraope-
ratif hiperkapni görülebilir ve pH’da düflmeye neden
olmad›kça sorun oluflturmaz (2). Çift lümenli tüp yer-
lefltirilmesine ra¤men zay›f perfüzyon nedeniyle ba-
¤›ms›z akci¤er yavafl yavafl söner. Kapnografta belir-
gin bir ekspiratuvar ak›m obstrüksiyonu görülür,
hava hapsini önlemek için tidal volüm (VT), ‹:E ve
solunum say›s›n›n uygun flekilde ayarlanmas› gere-
kir. Operasyona ba¤l› hava kaça¤› olabilir, bu durum
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öksürük s›ras›nda oldu¤u gibi yüksek hava yolu ba-
s›nc›ndan kaç›n›larak minimuma indirilebilir. Kaçak
büyüdü¤ünde (VT>% 50) bas›nç döngülü ventilatör
gerekebilir. Spontan ventilasyon problemi minimu-
ma indirece¤i için bir an önce ekstübasyon yap›lma-
l›d›r (5,7). Olgumuzda intraoperatif pH’da düflmeye
neden olmayan hiperkapni görüldü. Ancak operasyo-
nun bitiminde pH’deki düflüfl nedeniyle olgu ekstübe
edilmedi, mekanik ventilasyona devam edildi.

‹ki y›ll›k ve 5 y›ll›k ameliyat sonras› faydalan›m
çeflitli çal›flmalarla gösterilmifltir (2,7,8). Akci¤er’in %
30’nun al›nd›¤› hastalarda dispnenin azald›¤› ve
hayat kalitesinin artt›¤› görülmüfltür. Bunun 2 neden-
le oldu¤u düflünülmektedir: 1. Hastan›n afl›r› fliflmifl
akci¤erlerinin cerrahi olarak ortadan kald›r›lmas›, di-
yafragma ve gö¤üs kafesinin normal pozisyona dön-
mesini sa¤lar. Az miktarda akci¤er dokusu
kalmas›na ra¤men ventilasyonun iyilefltirilmifl
olmas› da nefes almay› kolaylaflt›r›r. 2. Kalan
akci¤erin cerrahi rezeksiyonla oluflturulan gö¤üs
kafesi bofllu¤una yay›lma-s› akci¤er içerisindeki
elastisitenin artmas› nedeniyle hava yolu ekspiryum-
da aç›k kal›r (dinamik hava yolu kollaps› azalm›flt›r)
ve hava ak›m›na daha az direnç vard›r. Akci¤er
fonksiyonlar›ndaki klinik iyileflme-nin derecesi (%
30-50 FEV1’de art›fl) daha önce uy-gulanan tedavi
yöntemleri ile gösterilememifltir (7). 

Ekstübasyonun h›zl› ve rahat bir flekilde yap›lmas›
önemlidir. Bunun için: anestezi ve nöromusküler
blo-kerin etkisi devam ederken çift lümenli tüpün
tekli ile de¤ifltirme veya çift lümenli tüpün LMA ile
de¤ifl-tirilmesi fleklinde olabilir (7). Ancak bu hasta-
lar bü-yük bir olas›l›kla postoperatif dönemde de sol-
unum deste¤i gerektirir. FEV1<% 50 olan hastalar-
da, özellikle üst abdomen ve toraks ameliyatlar›ndan
sonra postoperatif mekanik solunum deste¤i gerekir
(1). Postoperatif dönemde iyi bir analjezi verilmeli,
mümkünse yar›-oturur pozisyonda tutulmal›, abdo-
minal distansiyona olanak verilmemeli, fazla miktar-
da kristaloid solüsyon kullan›lmamal› (kapanma vo-
lümünü artt›r›r), solunum fizyoterapisi, sekresyonla-
r›n at›lmas›, hasta kendisi atam›yorsa intratrakeal
yolla aspirasyonu yap›lmal›, bronkodilatatör veril-
mesi, kültür yap›larak uygun antibiyotik tedavisi uy-
gulanmal›d›r (6). Daha önceki serilerde mortalite ora-
n› % 3.5-8, morbidite % 20’lere varmakta ve yo¤un
bak›m ünitesinde kalma süresi uzamaktad›r (2,8). Ya-

p›lmakta olan randomize klinik çal›flmalar bu yönte-
min etkinli¤ini ve en iyi olgu grubunun seçimini be-
lirlemede yard›mc› olacakt›r.

Postoperatif mortalite oran›n›n <70 yafl, FEV1 >0.5
L, PO2>54 mmHg ve BMI normal iken anlaml› dü-
flük bulundu¤u bildirilmifltir (9). Gold ve Duthie (8)

postoperatif hastan›n ateflinin 38.4°C’ye kadar yük-
seldi¤ini, supraventriküler taflikardi, pnömoni ve
ARDS geliflti¤ini, solunum deste¤i, antibiyoterapi ve
gö¤üs fizyoterapisine ra¤men postop 14. günde has-
tan›n kaybedildi¤ini rapor etmifllerdir. Literatür tara-
mam›zda yo¤un bak›m ünitesinde geliflen enfeksiyo-
nun mortaliteyi artt›rd›¤› (10) ancak bu durumun mor-
talite insidans›n› ne kadar etkiledi¤ine dair araflt›rma-
ya rastlamad›k. Bizim hastam›z Gold ve Duthie’nin
(8) bildirdi¤i hasta gibi postoperatif dönemde geliflen
akci¤er enfeksiyonu sonucu kaybedildi. Ancak olgu-
muzun BMI’n›n düflük olmas›n›n, di¤er çal›flmalarda
(8,9) belirtilen olgulara göre mortalitenin postoperatif
daha erken dönemde (4. gün) görülmesinde etkili ol-
du¤u kan›s›nday›z.

Sonuç olarak ciddi amfizem nedeniyle AHKC yap›-
lan hastalarda perioperatif hava tuzaklar› ile hiperinf-
lasyon oluflabilece¤inden hiperkarbi ve hemodina-
mik kollaps geliflebilir. Bu durumu önlemek veya
azaltmak için operasyon boyunca PEEP kullan›lma-
l›d›r. Postoperatif enfeksiyon riski yüksek oldu¤un-
dan, hasta seçiminde seçici davran›larak, afl›r› hiper-
inflasyonu olmayan, BMI normal s›n›rlarda olan ve
aktif gö¤üs fizyoterapisine al›nabilecek hastalara
cer-rahi uygulanmal›d›r. Aksi halde intraoperatif
dönem-de sorun olmamas›na ra¤men postoperatif
dönemde hasta kaybedilebilmektedir.
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SUMMARY

Spontaneous Pneumothorax During General
Anesthesia (Case Report)

Pneumothorax is classified as spontaneous, traumatic
or iatrogenic. Primary spontaneous pneumothorax oc-
curs in persons without clinically apparent lung dise-
ase; secondary spontaneous pneumothorax is a compli-
cation of preexisting lung disease. It can be impossible
to evaluate the risk factors of pneumothorax in pre-
operative visit with only chest x-ray. Spontaneous pne-
umothorax may develop during general anesthesia due
to positive pressure ventilation. We aimed to report the
case which was discharged in stable condition because
of early diagnose and appropriate treatement.

Key words: pneumothorax, general anesthesia

Anahtar kelimeler: pnömotoraks, genel anestezi

G‹R‹fi

Pnömotoraks, spontan (belirgin bir nedene ba¤l› ol-
mayan), travmatik ya da iyatrojenik olarak s›n›flan›r.
Primer spontan pnömotoraks, klinik olarak belirgin
bir akci¤er hastal›¤› olmayan kiflilerde geliflirken, se-
konder spontan pnömotoraks varolan akci¤er hastal›-
¤›n›n bir komplikasyonudur. Primer spontan pnömo-
toraks tespit edilen hastalar›n % 76’s›nda torakosko-
pik olarak subplevral bül oluflumu gözlenmifltir (1).
Preoperatif dönemde klinik olarak bir bulgu verme-
mesine karfl›n, genel anestezi s›ras›nda spontan pnö-
motoraks geliflen olgumuzu, erken tan› ve tedavinin
öneminin vurgulanmas› amac›yla literatür ›fl›¤›nda
tart›flmak istedik.
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OLGU

H.K., 53 yafl›nda 155 cm boyunda, 50 kg ag›rl›¤›nda, kad›n
hasta. Bilateral hidronefroz ön tan›s›yla hastanemize yat›-
r›lan, ileri tetkiklerinde mesane tümörü tan›s› konulan has-
tam›za radikal sistektomi ve ileal loop operasyonu plan-
land›. Öyküsünde 20 y›ld›r 1 paket/gün sigara kullan›m›
d›fl›nda bir özellik saptanmayan hastan›n, fizik muayene ve
biyokimyasal tetkiklerinde bir patoloji saptanmad›. PA ak-
ci¤er grafisinde sigara kullan›m›na ba¤l› de¤ifliklikler
mevcuttu ancak patolojik bir oluflum gözlenmedi. Fizik
durumu ASA II olarak de¤erlendirilen hastam›za, 0.03 mg
kg-1 ‹V midazolam (Dormicum®, Roche) premedikasyo-
nu sonras› 1 µg kg-1 fentanil (Fentanyl citrate, USP,
ABBOTT)), 7 mg kg-1 tiyopental sodyum (Pental®
Sodyum 1 g, ‹.E.Ulagay) ve 0.1 mg kg-1 vekuronyum
(Norcuron® 10 mg IV, Organon) ile anestezi indüksiyonu
yap›ld›. Anestezi idamesine % 50 N2O-O2 içinde % 1-2
sevofluran (SEVORANE® likid, ABBOTT), hastan›n ih-
tiyac›na göre 0.03 mg kg--1 vekuronyum ve 0.5 µg kg--1

fentanil ile devam edildi. Hastaya sa¤ V. Jugularis inter-
na’dan çok lümenli kateter ile santral venöz kateterizas-
yon, sol A.radialis’ten radial arter kanülasyonu ile invaziv
arter kan bas›nc› monitorizasyonu sa¤land›. Vt: 8  mL kg--1,
f: 12/dk, I: E 1:2, taze gaz ak›m› 5 L dk-1, havayolu tepe
bas›nc›: 20 cmH2O olacak flekilde kontrollü mekanik ven-
tilasyon uyguland›.

Sorunsuz flekilde devam eden operasyonun 45. dakikas›n-
da havayolu tepe bas›nc› 50 cmH2O’ya kadar yükseldi ve
% 50’ye kadar düflen ani O2 desaturasyonu ile beraberinde
80 at›m dk-1’dan 120 at›m dk-1’ya yükselen kalp at›m h›z›
ile 120/60 mmHg’dan 80/40 mmHg’ya inen hipotansiyon
geliflti. Bu s›rada hastaya Vt: 4 mL kg-1, I:E: 1:2, f: 18/dk,
havayolu tepe bas›nc› 30 cmH2O olacak flekilde % 100 O2
ile manuel ventilasyon uyguland›. Endotrakeal tüpten kay-
naklanabilecek problemler göz önüne al›narak aspirasyon
sondas› ile tüpün aç›kl›¤› kontrol edildi. Sol hemitoraks›n
solunuma kat›lmad›¤› ve dinlemekle solunum seslerinin
al›namad›¤› farkedildi. Tüpün seviyesi kontrol edilerek
gö¤üs cerrahisi konsultasyonu istendi. ‹¤ne aspirasyonu ile
hava tespit edildi ve hastan›n satürasyonu % 90 seviyeleri-
ne kadar yükseldi. Çekilen PA akci¤er grafisinde sol akci-
¤erde pnömotoraks saptanan hastaya sol 2. interkostal ara-
l›ktan gö¤üs tüpü yerlefltirildi.                                            

Kan gazlar› bulgular›n›n yan› s›ra hemodinamik parame-
trelerde de düzelme kaydedilen hastan›n operasyonu so-
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runsuz flekilde sonland›r›ld›. Nöromusküler blokerlerin et-
kisinin geri döndürülmesi ve yeterli tidal volümün sa¤lan-
mas›n› takiben ekstübasyon yap›ld›.

Yak›n izlem amac›yla yo¤un bak›m ünitesine al›nan hasta-
n›n postoperatif 2. saatte oda havas›nda al›nan kan gazlar›
de¤erleri normal s›n›rlarda de¤erlendirildi. Hastan›n gö¤üs
tüpü 6. günde çekildi. 10. günde flifa ile taburcu edilen has-
taya pnömotoraks›n etyolojisine ve tekrar›n›n önlenmesine
yönelik tan›sal amaçl› tomografi tetkiki hastan›n ekonomik
nedenlerinden dolay› gerçeklefltirilemedi. Hastaya ait kan
gazlar› de¤erleri Tablo I’de gösterilmifltir.

TARTIfiMA

Primer spontan pnömotoraks s›kl›¤› erkeklerde 7.4-
18/100.000, kad›nlarda 1.2-6/100.000 olarak bildiril-
mifltir (1). Sigara içimi miktar ve süreye ba¤l› olarak
spontan pnömotoraks s›kl›¤›n› 20 kat artt›rmaktad›r.
Hala tart›flmal› olmakla birlikte, en fazla kabul edilen
görüfl, sigaran›n akci¤erde elastik liflerde yapt›¤› ha-
rabiyet sonucu proteaz-antiproteaz ve oksidan-anti-
oksidan sistemlerindeki denge bozuklu¤udur. Bunun
sonucunda büller oluflmakta, küçük hava yollar›nda
inflamasyonun neden oldu¤u obstrüksiyon alveolar
bas›nc› artt›rmakta ve akci¤er interstisyumuna hava
kaça¤› meydana gelmektedir. Pnömomediastinumun
neden oldu¤u mediastinal bas›nç yükselmeleri parye-
tal plevran›n aç›lmas›na ve pnömotoraksa yol açmak-
tad›r (1).

Perioperatif pnömotoraks yaflam› tehdit edebilir.
Tan› konmam›fl küçük pnömotorakslarda, pozitif
bas›nçl› ventilasyon ve azot protoksitin plevral
bofllu¤a difüz-yonu ile durumun ciddiyeti artabilir.
Hemitoraks›n % 15’inden az k›sm›n› kaplayan pnö-
motorakslar normal fizik muayene bulgusu verebilir.
Taflikardi, hipo-tansiyon ya da siyanoz bulgusu pnö-
motoraks flüp-hesini art›r›r (1). Ayr›ca tek tarafl› sol-
unum seslerinin duyulmamas›, bronkospazm,
ekspiryum sonu ve tepe bas›nçlar›nda artma mey-
dana gelir (2).

Çeflitli giriflimler ve cerrahi s›ras›nda internal juguler
ven kanülasyonu, brakial pleksus bloklar›nda, amfi-
zematöz büllü olgular›n yüksek tidal volümle venti-
lasyonunda meydana gelen barotravma, servikal, to-
rasik ve abdominal cerrahi giriflimlerde de pnömoto-
raks oluflma riski vard›r (3). Malik ve ark. (4), sa¤ üst
lobektomi amac›yla sa¤ torakatomi uygulanacak has-
talar›na çift lümenli endotrakeal tüp yerlefltirmifl an-
cak sol tarafta tansiyon pnömotoraks geliflmesi üze-
rine hastaya sol gö¤üs tüpü tak›lmas› gerekmifltir.
Lobektomi tamamland›ktan sonra tek lümenli endot-
rakeal tüp yerlefltirilerek fiberoptik bronkoskopi uy-
gulanan hastada hiçbir trakeobronfliyal y›rt›¤a rast-
lanmam›flt›r. Gerekçe olarak sol akci¤erde hava tu-
tulmas›na ve hiperinflasyona ba¤l› barotravma sonu-
cu sub-plevral bül aç›lmas› gösterilmifltir. Iannoli ve
ark. (5), 2 günlük bir yenido¤ana özafagus atrezisi ve
trakeoözafajigal fistül (TEF) nedeniyle bronkoskopi
planlam›fllar ancak fazla sekresyon nedeniyle birkaç
baflar›s›z deneme sonras› TEF’e ulaflabilmifllerdir.
Ancak siyanoz geliflmesi ve gö¤üs ekspansiyonu ol-
mamas› nedeniyle bronkoskop ç›kart›lm›flt›r. Bilate-
ral pnömotoraks ve pnömomediastinum nedeniyle
her iki hemitoraksa ve sol üst bat›na 18 G ‹V katater
yerlefltirmifllerdir. Gö¤üs radyografisinde sa¤ subkü-
tanöz amfizem ve pnömomediastinum saptanm›flt›r.
TEF onar›m› öncesi bronkoskopi yap›lmas›n›n ge-
reklili¤i tart›fl›lm›flt›r.

Karakaya ve ark. (2), larinjektomi sonras› geliflen
pnömotoraks olgular›nda kan gazlar› takibinin öne-
mine dikkat çekmifllerdir. Harris (6), gebelerde ge-
liflebilecek pnömotoraks›n farkedilemeyebilece¤ini
vurgulayarak, oksijen tüketiminin % 20 artt›¤›n› ha-
t›rlatm›flt›r. 23 haftal›k üçüz gebeli¤i olan kad›n has-
tada erken membran rüptürü nedeniyle planlanan ge-
nel anestezi s›ras›nda entübasyonu takiben desaturas-
yonla ortaya ç›kan pnömotoraks tan›s› i¤ne aspiras-
yonu yard›m›yla konulmufl ve belirgin bir hava ç›k›fl›
olmamas›na ra¤men hastan›n saturasyonu hemen dü-

Resim 1. Hastan›n arter kan gaz› verileri.

‹ndüksiyon sonras›
Px s›ras› (i¤ne aspir. sonras›)
Gö¤üs tüpü sonras›
Ekstübasyon sonras›
Postoperatif 2. saat (oda havas›)

pH

7.36
7.37
7.37
7.36
7.36

PaO2 (mnnHg)

100
47.9
78
170
83.3

PaCO2 (mnnHg)

35.9
33.8
31
34
40.6

HCO3 (mmol L
-1)

20
19.2
18
22
22.8

BE

-4.6
-5.1
-4.9
-4
-4

SaO2 (%)

97.4
81
95
100
96.7
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zelmifltir. Gö¤üs tüpü postoperatif üçüncü güne ka-
dar tutulmufl, herhangi bir sorunla karfl›lafl›lmam›flt›r.

Aydos ve ark. (7), vokal kord polipoid lezyonu nede-
niyle mikroskopik laringoskopi uygulanacak hasta-
lar›nda (manu-jet) ile ventilasyon s›ras›nda geliflen
bilateral pnömotoraks nedeniyle ameliyat› ertelemifl-
ler, postoperatif üçüncü günde çekilen akci¤er grafi-
sinde patoloji saptamam›fllard›r. Gerekçe olarak bila-
teral akci¤er büllerinin pozitif bas›nçl› ventilasyon
ile aç›ld›¤›n› ve bu büllerin akci¤er grafisinde farke-
dilmemifl olabilece¤ini göstermifllerdir.

Olgumuzda intraoperatif 45. dakikada desaturasyon
ile beraber taflikardi ve hipotansiyon geliflmifl, i¤ne
aspirasyonu ile hava saptanm›flt›r. Pnömotoraks ge-
liflti¤i s›rada hastan›n desatürasyonu klinik olarak
tespit edilmifl ve acil olarak i¤ne aspirasyonu yap›ld›-
¤›ndan o anki kan gaz› de¤erleri elde edilememifltir.
Ancak, Harris’in (6) bildirdi¤i olguya benzer flekilde
hastan›n oksijen satürasyonu hemen yükselmifltir.
Akci¤er grafisi ile do¤rulanan pnömotoraks, gö¤üs
tüpü yerlefltirilmesi ile kontrol alt›na al›nm›fl hastan›n
klinik tablosu hemen düzelmifltir. Ani geliflen bu
pnömotoraks›n nedeni olarak akci¤erde olmas› muh-
temel bir bülün aç›lmas› düflünülmüfltür. Literatürde
bulunan spontan pnömotoraks olgular›n›n ço¤unun
nedeni de bül varl›¤› olarak bildirilmifltir (1,3,4,6,7).

Yak›n gözlem, i¤ne aspirasyonu ya da gö¤üs tüpü ta-
k›lmas› ile tedavi edilmifl hastalar›n % 30’unda (%
16-52) olay›n tekrarlad›¤› bildirilmifltir. Rekürrensle-
rin birço¤u 6 ay ile 2 y›l aras›nda görülmektedir (1).
Bilgisayarl› tomografi ya da torakoskopik görüntüle-
me ile bül varl›¤›n›n tespiti rekürrensin tahminine

yard›mc› olmayaca¤› görüflü olsa da pulmoner fibro-
zun radyolojik olarak tetkiki, astenik yap› ve sigara
öyküsünün rekürrens için risk faktörleri oldu¤u bil-
dirilmifltir (1).

Olgumuzda genifl bir pnömotoraks geliflmesine kar-
fl›n erken tan›, gerekli tedbirlerin al›nmas›, kan gazla-
r› ve klinik yak›n takip ile tedavide baflar› sa¤lanm›fl-
t›r. Literatürde de belirtildi¤i gibi bilinen bir akci¤er
patolojisi olmasa da olas› muhtemel bül aç›lmas› ile
spontan pnömotoraks meydana gelebilmektedir (1).
Sigara öyküsünün tekrarlar için risk tafl›d›¤› hastaya
bildirilmifl, ancak sosyoekonomik nedenlerden ötürü
ileri görüntüleme yapt›r›lamam›flt›r.

Sonuç olarak; spontan pnömotoraks genel anestezi
uygulamalar› s›ras›nda pozitif bas›nçl› ventilasyona
ba¤l› geliflebilen ve hayati önem arzeden bir patolo-
jidir. Erken tan› ve gerekli giriflimlerin zaman›nda
yap›lmas›n›n mortalite ve morbidite aç›s›ndan olduk-
ça önem tafl›d›¤› unutulmamal›d›r.
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