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Acik Kalp Cerrahisinde Heparin-Protamin

Ash DONMEZ *

SUMMARY

Heparin and Protamine Administration in Open
Heart Surgery

Excessive generation of thrombin leads to development
of haemostatic abnormalities during cardiopulmonary
bypass that are associated with tromboembolic compli-
cations and abnormal bleeding. Anticoagulation with
heparin can reduce generation of excessive thrombin.
Optimization of anticoagulation, anticoagulation mo-
nitoring, and reversal of anticoagulation are all impor-
tant factors that improve intra- and postoperative hae-
mostatic status. This review article describes antico-
agulation with unfractionated heparin, anticoagulati-
on monitoring with ACT, and reversal of anticoagula-
tion with protamine in open heart surgery.

Keywords: heparin, protamine, activated coagulation
time (ACT), open heart surgery

Anahtar kelimeler: heparin, protamin aktive edilmis
pthtlasma zamany (ACT),
acik kalp cerrahisi

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda trombotik
ve hemorajik komplikasyonlara egilimin daha fazla
olmast ve acik kalp cerrahisi sirasinda hemostatik
sistemde olusan kompleks bozukluklarin anlagilmast,
kardiyopulmoner baypas (KPB) uygulanan hastalar-
da gelisen komplikasyonlarin patogenezine olan ilgi-
yi artirmigtir. Bu derlemede KPB’ye bagh gelisen
hemostatik bozukluklarin patogenezine kisaca degi-
nilip esas olarak KPB’ye baglh trombozun 6nlenme-
sinde ve hemostatik sistem aktivasyonunu azaltmada
kullanilan heparinden, antikoagiilasyonun monitdri-
zasyonundan ve heparinin etkisinin geri dondiiriil-
mesinden bahsedilecektir.

Kalp cerrahisi ve KPB uygulanan hastalar periopera-
tif asir1 kanama riski olan hastalardir. Perioperatif
asir1 kanamayi cerrahinin tiirti, stiresi, hastanin varo-
lan veya sonradan gelismig olan hemostatik hastaligi
gibi faktorler etkileyebilirken kalp cerrahisindeki

* Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Dog. Dr.

esas belirleyici, KPB’nin hemostatik sistem iizerin-
deki olumsuz etkileridir (1.2), KPB’ye bagli hemosta-
tik bozukluklarin patofizyolojisini hemodiliisyon,
aktivasyon ve tiiketim olmak iizere 3 ana baslikta
toplamak miimkiindiir. Ekstrakorporeal dolasim dev-
resine konulan baglangic voliimii miktari, aorta
klempi ile uygulanan kardiyoplejinin miktar1 ve kan
toplama yontemlerinin asir1 kullanimi hemodiliisyo-
na yol agarak trombositlerin ve koagiilasyon faktor-
lerinin diizeylerinde relatif diisiise neden olabilir. Yi-
ne dogal olmayan KPB devreleriyle karsilasan kanin
faktor XIla’yr (Hageman faktor) aktive etmesiyle
bircok yoldan intrensek koagiilasyon sisteminin,
plazminin ve kompleman yolaginin aktivasyonu sag-
lanir. Boylece koagiilasyon, fibrinolitik ve inflama-
tuvar sistemlerin aktivasyonu ile hemostaz bozulur
(Sekil 1). Bu arada hem trombin, plazmin ve infla-
matuvar mediatorlerin saliverilmesine bagl olarak,
hem de oksijenator, aspiratorler ve devrelerle karsila-
san hiicrelerdeki mekanik hasar da tiiketimi artirarak
koagiilasyonu bozar (1,2,

KPB sirasinda kullanilan heparin, protamin gibi ilag-
lar, hipotermi, hemodiliisyon gibi yontemler ve
KPB’ye bagh gelisen inflamatuvar yanit cerrahi sira-
st ve sonrasinda hemostatik bozukluklarin gelismesi-
ne, 6zellikle anormal kanamaya neden olabilir. An-
cak KPB’ye bagl kargsilagilan asirt kanamalarin esas
sorumlusu yiiksek dozda heparin kullanilmasina rag-
men gelisen agirt trombin olusumudur ). Agir1 trom-
bin olusumu bir taraftan tromboembolik komplikas-
yonlara, diger taraftan anormal kanamaya neden
olur. KPB siiresinin uzamasiyla birlikte artan bu du-
rum, F1,2 konsantrasyonlarinda, trombin-antitrom-
bin kompleksinde, fibrin monomerlerinde ve D-di-
mer diizeylerinde artisla kendini gosterir. Trombin
ve plazmin olusumundaki artisla birlikte labil koagii-
lasyon faktorleri ve trombositlerde tiikenme goriiliir.
Bu nedenle; 6zellikle KPB siiresinin uzamasi bekle-
nen hastalarda kan kaybini ve kan / kan {irlinlerinin
kullanimim1 azaltmak amaciyla antikoagiilasyonun
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optimal olmasina 6zen gosterilmelidir (3.
Heparin ile Antikoagiilasyon

Hemostatik dengenin saglanmasinda prokoagiilan
aktivite ile antikoagiilan aktivite arasindaki denge
¢ok onemlidir. KPB kullanilarak uygulanan acik kalp
cerrahisinde, hem ekstrakorporeal dolagima bagl
trombozu dnlemek hem de hemostatik sistemin akti-
vasyonunu azaltmak amactyla fraksiyone olmayan
heparin kullanilir. Fraksiyone olmayan heparin etki-
li, etkisi geri dondiiriilebilen, genellikle iyi tolere edi-
len ucuz bir ajandir 45). Yapisindaki oligosakkarid
zincir uzunlugu trombin ve antitrombin-III (AT-II-
I)’e baglanmasini etkiler. Mast hiicrelerinden salive-
rilen bir glikozaminoglikan olan heparinin antitrom-
botik 6zelligi oldugu 90 yi1l kadar 6nce McLean tara-
findan tariflenmistir (7). Daha sonra Brinkous ve ark
(® heparinin plazma kofaktoriine gereksinim duyan
indirekt bir antikoagiilan oldugunu gostermislerdir.
1968 yilinda Abildgaard ) bu kofaktorii antitombin
IIT olarak isimlendirmistir.

Sigir akcigerinden veya domuz barsak mukozasin-
dan ekstraksiyon ve saflastirma yoluyla elde edilir.
Etkinligi elde edildigi kaynaga gore degisir. Giiclii
bir anyon ve viicutta olusan en asidik maddedir. He-
parin damar ceperinde giiclii bir elektronegatif yiik
olusturarak damar endotelinde piht1 olusmasinin en-
gellenmesine katkida bulunur 4-5). Bu derlemede
bahsedilen heparin fraksiyone olmayan heparindir.

Heparin etkisini karacigerdeki K vitaminine bagimli
olarak sentezlenen bir alfa 2 globiilin olan AT-III
tizerinden gosterir. Heparin yiiksek afiniteli penta-
sakkarid yoluyla AT-III’e baglanarak AT-III'te yapi-
sal degisiklik olusturur. Boylece yavas bir inhibitor
olan AT-III pihtilasma enzimine baglanarak aktifle-
sir ve hizli inhibitore doniisiir (1.3.9), Aktiflesen AT-
III trombin, faktor XIla, XIa, Xa, IXa ve kallikreinin
inhibisyonunu saglar (Sekil 2). Antikoagiilan etkiye
en fazla katkida bulunan trombin ve faktor Xa’dir.
Normalde AT-III’iin plazma diizeyi 18-30 mg dL-1,
yart 6mri ise 24-36 saattir. Hastaya verilen heparinin
sadece ticte biri AT-IIT’e baglanir ki esas olarak anti-
koagiilan etkiden sorumlu olan heparin budur. Hepa-
rinin ¢ok az antikoagiilan etki gosteren geri kalan li¢-
te ikisi ise dolagima karistiktan sonra endotel hiicre-

leri, makrofajlar ve plazma proteinlerine baglanir ).
Acik kalp cerrahisinin uygulanmaya basladigi ilk za-
manlardan beri KPB’ye bagli koagiilasyonun 6nlen-
mesi amactyla pthtinin olusmadig: en diisiik doz he-
parin tercih edilirken bugiin bu goriis terk edilmistir.
Ciinkii artik heparinin diisiik doz kullanilmasi duru-
munda serbest trombini inhibe etti§i ancak pihtiya
bagli trombine etkisinin olmadigi kabul edilmektedir
(1-3,10.11), Heparinin bu 6zelligi dzellikle uzun siiren
KPB uygulamalarinda 6nemli olabilir. Heparin, KPB
strasinda olusan fibrin depozitlerindeki trombine ula-
samadigindan trombinin hemostatik sistem iizerine
olan olumsuz etkilerini tamamiyle ortadan kaldira-
mayabilir. Fibrin depozitlerindeki trombine ulagma-
nin 6nemli oldugunun fark edilmesinden sonra hepa-
rinizasyon dozu ile ilgili calisma sayis1 artmaktadir.
Bugiin i¢in heparin kapli olmayan devre kullanan
hastalarda < 480 sn aktive edilmis pihtilasma zamani
(activated-coagulation time=ACT) saglayabilmek
icin yaygin olarak kullanilan heparinizasyon dozu
300-400 U kg-!’dir. Bununla birlikte, diisiik doz he-
parinizasyon (200 U/kg) ile baslanip gerektiginde
ilave bolus (50 U kg-"1) dozlar uygulanarak ACT nin
istenen diizeyde tutulmasinin postoperatif kanama
miktarmi azalttigini bildiren ¢alismalar da vardir
(12.13), Bu ¢aligmalarda (12.13) hastalarin yaklagik %
86’sinda, ACT ol¢gmek i¢in bir dakikanin yeterli ol-
dugu bildirmektedir.

Acik kalp cerrahisinde heparin uygulamas: santral
bir venden yapilmalidir. Gerektiginde cerrahi ekibin
tercihine gore sag atriyumdan da uygulanabilir. Ge-
nel olarak sistemik uygulamadan sonra ACT kontro-
li i¢in 3-5 dak ge¢mesinin yeterli oldugu kabul edi-
lir. Bununla beraber, hemodinamik olarak stabil olan
hastalara santral venden heparin verildiginde
ACT’nin 30 saniyede uzadigin ve bu uzamanimn 60

saniyede tepe noktasina ulasti§i da bildirilmektedir
14,

Despotis ve ark. (15, hastaya 6zel heparin konsan-
trasyonu (preoperatif ACT ye gore) belirleyerek he-
mostatik komponentleri etkili bicimde korumak ve
transfiize edilen kan ve kan iirlinii miktarini azaltmak
amactyla 254 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢aligmalarin-
da; hastaya 6zel heparin konsantrasyonu belirledikle-
ri hastalarinda heparin dozunun digerlerine gore %
25 arttigini, buna kargin kan ve kan {iriinii gereksini-



minin azaldigim1 gostermislerdir. Ayni hastalarda
trombin ve fibrinolitik aktivitenin daha iyi baskilan-
dig1, koagiilasyon faktorleri tiiketiminin ise azaldigi
bildirilmektedir. Boylece postoperatif kanama ve kan
gereksinimi azalmaktadir. Ayni calismada (15 yiik-
sek doz heparin alan hastalarin kanama zamanlarinin
beklenenin aksine daha uzun olma sebebinin trombo-
sit sayis1 ve fonksiyonlarimin daha iyi korunmusg ol-
masina bagli olabilecegi savunulmaktadir. Trombi-
nin zararl etkilerinin daha yiiksek dozlarda heparin
verilerek onlenebilmesi fikri bagka calismalarda da
destelenmektedir (10:1D), Diisiik heparin dozlartyla s1-
vi fazdaki trombin inhibisyonu saglanabilmesine
karsin, 6zellikle KPB siiresinin uzayabilecegi hasta-
larda 6nem kazanan pihtiya bagli trombinin inhibe
edilebilmesi i¢in 4-5 U mL-! gibi daha yiiksek doz-
larda heparin kullamlmasi 6nerilmektedir (10.11,16),

Farmakokinetik

Heparin gastrointestinal sistemden absorbe olmayan
sadece parenteral yolla kullanimi uygun olan bir
ajandir. Sistemik uygulandiginda etkisi hizla baslar-
ken cilt altina verildiginde terapétik etkisi 12-24 sa-
atten once goriilemeyebilir. Heparin dolasan kandan
hizli bir sekilde damar endotel hiicrelerine ve retikii-
loendoteliyal sistem hiicrelerine gecer. Eliminasyon
yart 6mrii doza bagimlidir ve 0.5-3 saat arasinda de-
isir. 100 U kg'! dozda yar1 omrii 1 saat iken 400 U
kgl dozda 2.5 saat, 800 U kg! dozda ise 5 saattir.
Eliminasyonu retikiiloendoteliyal hiicreler ile sagla-
nir, az miktarda da idrarla atilir. Pulmoner emboli, si-
roz ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda yari
omrii uzar. Plasentay1 gegmez (4:5:9),

Heparinin Yan Etkileri

En 6nemli yan etkisi fazla miktarda kullanildiginda
asir1 kanamaya yol agmasidir. Bazi hastalarda karaci-
ger fonksiyon testlerinde bozulma goriilebilir. Biliru-
bin ve alkalen fosfataz diizeylerinde artis olmaksizin
karaciger transaminazlarinda hafif bir yiikselme olu-
sabilir. Kronik kullanan hastalarda osteoporoz, al-
dosteron saliverilmesinin azalmasina bagh gelisebi-
len hiperkalemi diger yan etkileridir (4-5), Heparinin
yan etkilerinden bir digeri de heparinin indiikledigi
trombositopenidir. Bu konu bagli basina ayr1 bir der-
leme konusu oldugundan burada anlatilmayacaktir.
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Heparinin antikoagiilan etkisi tarafindan maskelen-
mis olan zayif bir koagiilan etkisi vardir ve nadir de
olsa paradoks tromboza yol agabilir. Bu istenmeyen
etkisinin nedeni fraksiyone olmayan heparinin ser-
best trombini inaktive etmesine karsin fibrine bagl
trombin ile trombus i¢inde hapsolmus olan trombo-
sitlere bagl faktor Xa’y1 inaktive edememesidir. He-
parinin bir diger etkisi de trombositleri inaktive eden
prostasiklini nétralize etmesi ve trombositlerden
ADP saliverilmesini artirarak trombosit agregasyo-
nunu artirabilmesidir (45,

Yeterli antikoagiilasyon icin gerekli olan heparin
konsantrasyonlar1 plazmadaki heparin baglayict pro-
teinlerin konsantrasyonuna gore hastadan hastaya
farklilik gosterebilir. Bazi hastalarda ¢ok yiiksek
dozda heparine ragmen aPTT olusmayabilir. Bu du-
rumda heparin direncinden bahsedilir. Giinde 50.000
U heparin kullanimina ragmen terapdtik dozlara ula-
silamayan hastalar vardir 4. Siklikla AT-1IT defekti-
ne bagl olarak goriiliir. AT-III aktivitesi preoperatif
heparin kullanimi, hemodiliisyon veya nefrotik sen-
drom, siroz, DIC gibi hastaliklara sekonder gelisen
tilketimin artigina bagh olarak akkiz nedenlerle azal-
mis olabilir. Bunun disinda heterozigot olup AT-III
diizeyleri % 40-50 arasinda olan hastalar normalde
bulgu vermezken KPB ile birlikte plazma AT-III dii-
zeyleri azaldiginda bulgu verebilir (2:17), Heparin di-
renci olan hastalarda faktor VIII diizeylerinde daha
belirgin olmak iizere fibrinojen diizeyleri de yiiksek-
tir. Bu hastalarin bazal 6l¢iilen PTZ degerleri diisiik
bulunur. Yukarida sayilan nedenlerin disinda endotel
hiicreleri, 16kositler, trombositler ve proteinlerdeki
kisisel degisiklikler de heparin direncine neden ola-
bilir. Kullanilan heparinin kaynagi, nitrogliserin ve
aprotinin kullaniminin da heparin direnci olusturabil-
digi bildirilmektedir (217,

Heparinin indiikledigi trombositopeni (HIT) gibi he-
parin kullaniminin problemli oldugu hastalar i¢in ye-
ni alternatif antikoagiilan ajan arayig1 devam etmek-
tedir. Rekombinan hirudin kullantminin HIT’li has-
talarda cerrahi kanamay1 artirmadan yeterli antiko-
agiilasyonu sagladig1, ancak trombosit fonksiyonlari-
n1 bozmasi nedeniyle hirudinin trombosit inhibitorle-
riyle beraber kullanilmasi gerektigi bildirilmektedir
(18), AT-III veya heparin kofaktor I (HC-II) gerek-
tirmeyen ve pihtiya bagl olan trombini etkin olarak
inhibe eden hirulog, argatroban, trombin inhibitor
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peptid veya popipeptid aptamer gibi diger direkt
trombin inhibitorleri de HIT oykiisii olan hastalarda
heparine alternatif olarak kullanilan ajanlardir
(1,3,17) Kontakt ve doku faktor, F Xa inhibitorleri,
ilave AT-III, ilave HC-II, direkt trombosit inhibitor-
leri ve pentosanpolisiilfat gibi bazi alternatif antiko-
agiilanlar da denenmistir (1.3), Bu ajanlarin ¢ogu he-
niiz deneme asamasinda olup heparine iistiin olduk-
larina dair bir goriig birligi yoktur.

Antikoagiilasyonun Izlenmesi

KPB sirasinda antikoagiilasyonun izlenmesinde kli-
nikte kullanilan yontemlerin bir¢ogu fraksiyone ol-
mayan heparinin olusturdugu antikoagiilasyon icin
yeterli veya pratik degildir. Hastalardaki kanama
pihtilasma bozuklugunu belirlemede klinikte yaygin
olarak kullanilmakta olan aPTT, PTZ ve INR’nin,
plazma heparin diizeyi >1 U mL-! oldugunda anlam-
i olmadig1 kabul edilmektedir (19, KPB sirasinda
antikoagiilasyonun izlenmesinde ne trombosit sayisi
ve fonksiyonlarinin 6l¢iimii ne de koagiilasyon faktor
diizeylerinin 6l¢iimii pratik degildir. Trombosit fonk-
siyonlarinin 6l¢timii hizli sonug alinan bir test degil-
dir. Koagtilasyon faktorleri ise 12 saatte normal dii-
zeylerine donmesinin disinda, pahali ve zor yapilan
testler oldugundan ve klinik uyumu tam olmadigin-
dan tercih edilmemektedir.

Ik kez 1966 yilinda Hattersley tarafindan tanimlan-
mis olan ACT, KPB sirasinda antikoagiilasyonun iz-
lenmesinde en yaygin kullanilan yontemdir (29, Le-
e-White pihtilasma zamani modifikasyonudur (.
ACT, hem heparinin yeterli antikoagiilasyonu sagla-
y1p saglamadigini izlemek hem de KPB sirasindaki
doz ayarlamasini saglamak amaciyla kullanilir. ACT
testi celite, kaolin ya da cam boncuk gibi aktivatorler
iceren bir test tiipii icine tam kanin ilave edilmesi ile
pihtt olusum zamanini Slgen bir testtir. Test tiipii ci-
haz i¢inde rotasyon yapan boliime konduktan sonra
siire baglar. Piht1 olustukga tiipiin i¢indeki miknatis
hareket edememeye baglar ve zaman Olcilimii biter.
Tiipiin icindeki aktivatoriin tiirii siireyi etkiler. Piya-
sada halen ACT olciimiinde kullanilan her tiipte ii¢
aktivatorii de igeren, tiipiin icindeki miknatisin rotas-
yonunu ¢ok daha hassas olarak algilayabilen ¢ok faz-
la cihaz mevcuttur. Orneklemede genellikle 2 mL
kan yeterli olurken daha yiiksek hacimler yanlis so-
nuclara neden olabilir. ACT igin cihaza kan konma-

dan 6nce cihazin 1sitilmasi gerekir. Kan 6rneginin ar-
ter ya da venden alinmasi gerektigi ile ilgili farkli go-
riisler mevcuttur. Arterden alindiginda yikama sivila-
rindaki heparin ile karisip yanlig sonug verebilecegi-
ni savunanlar olmakla birlikte vendz Srneklemenin
daha uzun ACT sonucu verdigini savunanlar ile arter
ve venoz orneklemede fark olmadigini savunan arag-
tirmacilar da var (21-25),

Bugiin icin halen en yaygin kullanilan ve kabul go-
ren yontem olmasina karsin ACT’nin heparin diize-
yinin 1-5 U mL-1, hemodiliisyon, hipotermi, trombo-
sit sayist veya fonksiyonlarinda bozukluk olmasi ve
koagiilasyon faktor diizeylerinde azalma olmas1 gibi
durumlarda uzadig1 unutulmamalidir (19,

KPB’m baglangicinda ACT diizeylerinde olusan mi-
nimal degisiklige karsin heparin diizeylerinin azaldi-
&1 bildirilmektedir. KPB sirasindaki ACT diizeyleri
400-480 sn iizerinde seyrettigi i¢in ek heparin yapil-
mayan hastalarda, heparin konsantrasyonunun bay-
pas doneminde azalmaya devam etmesinden hipoter-
mi ve hemodiliisyonun ACT iizerine olan etkileri so-
rumlu tutulmaktadir. Bu durum, KPB sirasinda ACT
ol¢iimii ile sabit heparin diizeylerinin saglanamama-
stna yol agabilir (26), ACT izlemi ile heparin konsan-
trasyonu 2 U mL-"nin altina diigebilir. Bu konsan-
trasyon, trombin olugumu ve aktivasyonunun yeterli
diizeyde baskilanamamasina yol acar. Bu problem
KPB siiresinin 1.5-2 saatin iizerinde oldugu durum-
larda ozellikle 6nemlidir. ACT ile ilgili bir diger so-
run olusturan durum da aprotinin kullanimidir. Apro-
tinin verilen hastalarda celite-ACT nin anlamli ola-
rak uzadig: bilinmektedir. Bu hastalarda ACT ol¢ii-
mii i¢in kaolin-ACT kullanimi daha uygun olmakta-
dir. Kaolin-ACT kullanilmadiginda celite-ACT nin
>750 san veya kan heparin diizeyinin >2.7 U mL-!
tutulmasi gibi alternatif antikoagiilasyon uygulama-
lar1 akla gelebilir (27:28),

Heparin etkisinin protamin ile geri dondiiriilmesi

KPB’de heparinle saglanan antikoagiilasyonun geri
dondiiriilmesinde kullanilan standart ila¢ protamin-
dir. Ik kez 1868’te bulunan polikatyonik bir alkalin
protein molekiiliidiir. Balik sperminden elde edilen
pozitif yiiklii protamin bazik oldugundan asidik 6zel-
likteki heparine baglanarak heparini inaktive eder
(29), Olusan heparin-protamin kompleksi RES ile



uzaklagtirilir. Genellikle 3-5 dakika icinde etkisini
gosterdiginden uygulandiktan 3-5 dakika sonra ACT
kontrol edilmelidir. Heparinin etkisini geri dondiir-
mek i¢in Onerilen doz degisik literatiir ve kitaplarda
farklilik gostermekle birlikte genellikle onerilen her
100 U heparin icin 1-1.5 mg protaminin yeterli oldu-
gudur (16.29),

Yan Etkiler

Heparinin antikoagiilan etkisinin geri dondiirtilme-
sinde standart tedavi protamin uygulamasi olmakla
birlikte minoér hemodinamik yan etkilerden kardiyo-
vaskiiler kollapsa kadar degisebilen yan etkilerinin
olmasi, giivenilirli§inin sorgulanmasina yol agmak-
tadir. Protamin reaksiyonu siklig1 % 0.1-24 (% 2.6)
arasinda degisir. Protamine baglh gelisebilecek yan
etkiler sistemik hipotansiyon, anaflaktik reaksiyon,
anaflaktoid reaksiyonlar, pulmoner hipertansiyon ve
gecikmis nonkardiyojenik pulmoner édem olarak sa-
yilabilir. Hastanin daha 6nce protaminle karsilagsmig
olmasi, diger ilaclarla allerji oykiisiiniin bulunmasi,
balik allerjisinin olmasi, protamin iceren instilin kul-
lanim1 ve vazektomi oykiisii bilinen en 6nemli risk
faktorleridir (29-30), Heparinin protaminle notralizas-
yonu sirasinda genellikle mast hiicrelerinden agiga
cikan histamine bagl olarak afterload diigser ve kan
basincinda bir miktar azalma olur. Bu sirada preload
ve kontraksiyon genellikle normaldir. Hipovolemik
olan hastalarda kan basicindaki bu diisiis daha belir-
gindir.

Protamin uygulamasima bagli goriilebilen bir diger
yan etki de pulmoner hipertansiyondur. Protamin uy-
gulamasindan sonra 1-3 dak icinde pulmoner arter
basincinda yiikselme, sag ventrikiil fonksiyonlarinda
bozulma, sag atriyum basincinda artis ve hipotansi-
yonla karakterize bir tablodur. Kompleman 5a ve
tromboksan A2’nin metaboliti olan tromboksan B2
diizeylerindeki artisa bagl olarak gelistigi kabul edil-
mektedir (29),

Protamin uygulamasin takip eden 15 dakikadan bir
saate kadar uzayabilen bir siire igerisinde fulminan
nonkardiyojenik pulmoner 6dem gelisebilecegi de
bildirilmektedir GD. Akciger kompliyansimnda azal-
ma, vizing ve akciger ddemine sebep olan masif pul-
moner kacak oldugu, anazarka 6deme yol acan masif
sistemik kacak da goriilebilecegi bildirilmektedir.
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Bununla beraber tablonun gec¢ goriilmesi nedeniyle
olayin protaminden bagimsiz olabilecegi fikrini sa-
vunanlar da vardir.

Protamin reaksiyonu gelisme ihtimali olan hastalara
cilt testleri yapilmasini 6nerenler olmakla birlikte, bu
testlerin % 22 yalanci pozitif sonu¢ vermesi ve test
yapilirken de anafilaksi gelisme ihtimalinin olmasi
protamin uygulamasi oncesinde rutin allerji testi ya-
pilmasini engellemektedir. Protamin reaksiyonu ol-
ma ihtimali olan hastalarda kortikosteroidler, antihis-
taminikler ile on hazirlik yapilabilecegi gibi heparin
notralizasyonunda protamine alternatif bagka yon-
temler de kullanilabilir. Bu amagla hekzadimetrin,
heparinaz (notralaz), PF4, metilen mavisi gibi ajanla-
rin, sentetik protaminlerin ve ekstrakorporeal heparin
uzaklastirict cihazlarin kullamimu ile ilgili yayinlar
mevcuttur (17:32), Protamin uygulamas! sonrasinda
cilt ve gastrointestinal sistem belirtileri ile akut anaf-
laktoid reaksiyon gelistigi diisiiniildiigiinde difenhid-
ramin, bronkospazmda metilprednizolon, ciddi vazo-
dilatasyon, vaskiiler gec¢irgenlikte artis ve 3. bosluga
kayip oldugu diistiniildiigiinde ise sivi replasmani ve
gerekirse epinefrin ile tedavi edilebilir (17:32),

Welsby ve ark. 33), 6921 koroner arter baypas greft
cerrahisi geciren hastay1 otomatik olarak kaydedilen
anestezi verilerinden inceledikleri g¢aligmalarinda,
protaminden yaklasik 30 dakika sonra kan basimcinin
100 mmHg’nin altina, pulmoner arter basincinin ise
30 mmHg nin iizerine ¢iktigint gostermislerdir. Bu
calismanin sonuglart hemodinamik degisikliklerin
hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugunu destekler ni-
teliktedir.

Antikoagiilasyonun geri dondiiriilmesinde amag nor-
male yakin bir ACT degerine ulagmaktir. Fazla mik-
tarlarda protamin uygulamasinin trombosit adezyonu
ve agregasyonunda etkili olan trombosit reseptorii
GPIb/IX/V ile vWF etkilesimini inhibe ederek trom-
bosit fonksiyon bozuklugu ve trombositopeni yaptigi
unutulmamalidir 4:11.34) Bu durum, postoperatif do-
nemdeki kanamanin tani ve tedavisini zorlastirmasi
acisindan oldukca onemlidir. Bu nedenlerle hepari-
nin etkisinin geri dondiiriilmesinde optimal protamin
dozu kullanilmalidir. Her klinigin kendine gore belir-
ledigi bir doz ve uygulama yolu bulunmasina karsin
genel olarak kullanilan protamin miktar: her 100 U
heparin igin 1.0-1.5 mg’dir (29:35), Bunun disinda her
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hasta icin plazma heparin diizeyleri belirlenerek, pro-
tamin dozu titre edilerek de antikoagiilasyon geri
dondiiriilebilir. Shigeta ve ark. (36), heparin-protamin
titrasyon yontemine gore verilen diisiik doz protami-
nin koagiilasyonu ve trombositlerin trombine yaniti-
ni1 iyilestirdigini, trombositlerin alfa-graniil sekresyo-
nunu olumlu olarak etkiledigini gostermislerdir.

Heparinin yarilanma omrii dikkate alinmadiginda
dolagimdaki protamin miktar1 asir1 olabilecegi, bu
durumda heparinin yar1 6mriiniin 90 dakika oldugu
g6z Oniine alinarak 90 dakika once yapilan heparin
dozunun yarisinin dolasgimda kaldig: diisiiniilerek
protamin dozunun buna gére ayarlanmasi gerektigi
goriisii de vardir (29),

Protamin uygulanmasindan sonra ACT uzadiginda
heparin etkisinin yetersiz geri dondiiriildiigii veya
agir1 protamin oldugu akla gelir. Cerrahi sahanin
gozlenmesi bu iki olasilifin ayirt edilmesini giiclesti-
rir. Ik protamin uygulamasini takiben ACT uzadi-
ginda, fazla heparin varligim belirlemede trombin
zamani, heparinaz-ACT ve heparin-protamin titras-
yon yontemleri kullanilabilir. Heparinle tam nétrali-
zasyon saglandiktan sonra kanama devam ederse
tromboelastograf, trombosit sayist ve fibrinojen dii-
zeyi de oOlgiilebilir.

Ilac1 pazarlayan firma protamine bagli gelisen yan et-
kilerin 6nlenmesi icin 5 mg dak-!’dan hizli uygulan-
mamasini onermektedir. Ancak, protaminin bu hizda
uygulanmasi ¢ok zaman alacagindan pratik degildir.
Heparin nétralizasyon hizinin genel olarak 5-10 dak
olmas: onerilen ve kabul goren uygulamadir. Prota-
minin verilme hiz1 ve sekli ile ilgili bir¢ok caligma
mevcuttur. Protaminin hizli ve tek dozda verilmesi
durumunda, yarilanma 6mrii kisa oldugundan KPB
rezervuarindan kan alinmasi veya retikiiloendotelyal
sistem depolarindan heparin saliverilmesinin siirme-
si ile rekiirren antikoagiilasyon gelisebilir (37:38),
Butterworth ve ark. 37, 28 géniillii hastadaki galis-
malarindan elde ettikleri sonuclarla; tekrarlayan he-
parin dozlarina maruz kalan hastalarda rekiirren anti-
koagiilasyonun onlenmesi i¢in idame protamin in-
flizyonu yapilmasi gerektigi savunmaktadirlar.

Teoh ve ark. 39), acik kalp cerrahisi yapilan 300 has-
tanin yarisina 25 mg st'! hizla 6 st siiresince protamin
infiizyonu uygulamislar ve infiizyon uygulanmayan

hastalarin hemen hepsinde heparin “rebound’u gelis-
tigini, yine infiizyon uygulanmayan grupta koagiilas-
yon parametrelerinin infiizyon yapilan gruba gore
daha kotii, kanama miktarinin ise % 13 daha fazla ol-
dugunu gostermisler. Heparin “rebound”u KPB son-
rasi ilk 6 st’te hastalarin yaklasik % 50’sinde goriile-
bilen klinik 6nemi tam aciklanamayan bir tablodur.
Bununla beraber, KPB sonrasi kanamanin tek sorum-
lusunun heparin olmadig1 unutulmamalidir. Protamin
uygulandiginda, hem bagli olmayan heparine hem de
doku ve protein baglama bolgelerinden ayrilan hepa-
rine baglanir. Olusan heparin-protamin kompleksi
daha sonra dolagimdan temizlenir. Heparinin hepsi
baglanmaz ve protamin hepsini temizlemezse hepa-
rin rebound’u olugur. Biiyiik bir kismu da plazma
proteinlerine ve damar hiicrelerine nonspesifik ola-
rak baglanir ve zaman icinde buralarda ayrilarak he-
parin rezervuart olarak gorev goriir, AT-III’e bagla-
nip antikoagiilan etki olusturur. Heparinin baglandi-
&1 proteinlerin bir kism1 KPB’deki inflamasyonda da
miktarlart artan akut faz proteinleridir.

Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Antikoagiilasyon

Cocuklarda heparin antikoagiilasyonu monitorizas-
yonu ile ilgili yeterli literatiir bilgisi bulunmamakta-
dir. ACT ¢ocuklarda KPB ile olugan hemodiliisyon
nedeniyle, heparinin antifaktor Ila ve Xa etkisini
abartili gosterir. Dolayisiyla diliisyonel hipofibrino-
jenemi gibi degisikliklerden daha az etkilenen “hepa-
rin management test (HMT)” cocuk hastalarda
ACT’den daha degerli olabilir 40). Cocuklarda anti-
koagiilasyon monitorizasyonunda kullanilabilen bir
diger yontem de heparin doz cevap testidir. Heparin
doz cevap testi ile belirlenen terapétik heparin kon-
santrasyonu infant ve 5 yas alt1 cocuklarda 5 yas iis-
tii cocuklar ve erigkinlerden daha yiiksektir. Bunun
nedeni farkli yas grubundaki cocuklarin farkli hepa-
rin duyarliligi, ve heparin klirensindeki fark olabilir
(@), Bunun disinda, ¢ocuklardaki trombin olusumu-
nun erigkinlere kiyasla daha diisiik heparin ile inhibe
edilmesi ve 3-6 yasa kadar AT-III diizeylerinin dii-
siik olmas1 cocuklardaki antikoagiilasyonu erigkin-
den farkli kilar (40), Bircok merkezde yas veya kilo-
ya gore heparin dozu ayarlanmaktadir. Boston Chil-
dren’s Hospital’da < 30 kg 200 U kg1, > 30 kg ise
300 U kg! heparin kullanilmaktadir.

Cocuklarda protamine bagli yan etki gelisme siklig1



eriskindekinden daha azdir. Bunun nedeni, ¢ocukla-
rin kros reaksiyon yapan antijene daha az maruz kal-
malart ile pulmoner intravaskiiler makrofajlarin he-
parin-protamin kompleksine daha az duyarli olmala-
11 olabilir 34, Seifert ve ark. 27, 16 yas altindaki
1249 hastanin anestezi kayitlarini inceledikleri ¢alig-
malarinda, protamin sonrasi hipotansiyon insidansi-
nin % 1.76-2.88 oldugunu ve kiz ¢ocuklarda daha sik
yan etki gelistigini gostermislerdir.

Sonug olarak; KPB sirasinda agir1 trombin olusumu
ozellikle KPB siiresinin uzadig1 durumlarda kanama
pithtilasma sorunlarina yol acar. Heparin ile uygun
antikoagiilasyonun saglanmasi, trombinin KPB’deki
olumsuz etkilerini en aza indirmede oldukca 6nemli-
dir. Heparin diizeyinin etkin bir sekilde izlemi ve et-
kisinin geri dondiiriilmesi, hem KPB’ye bagh kanama
ve trombotik problemlerin hem de kan ve kan iiriinle-
ri kullaniminin azaltilmasinda énemli yer tutar.

Geligmis teknolojik cihazlara ragmen halen hepari-
nin antikoagiilan etkisini monitorize etmekte kullani-
lan ¢ok giivenilir ve tiim diinyada kabul edilmig bir
yontem yoktur. Aprotinin gibi koagiilasyon sistemini
etkileyen ilaclarin kullanildig1 hastalarda, hipotermi-
de ve hemodiliisyonda heparin etkisinin izlenmesin-
de ACT ol¢iimiiniin etkilenebilecegi akilda tutulma-
lidir. Gereginden fazla protamin yapilmasinin trom-
bosit fonksiyonlarinda bozukluga yol agtigi, kan kay-
bint ve transfiizyon gereksinimini artirdig1 diisiiniile-
rek acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda opti-
mum heparin ve protamin dozlar1 kullanilmalidir.
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Koroner Arter Cerrahisinde Uygulanan Akut
Izovolemik Hemodiliisyonun Kardiyopulmoner
Baypas Sirasindaki Sistemik Vaskiiler Rezistans

Uzerine Etkileri

Seden KOCABAS **, Hilmi Omer AYANOGLU *, Fatma Zekiye ASKAR *, Berna CoKMEZ **

OZET

Calismamizda, kardiyak cerrahi hastalarinda uwygula-
nan izovolemik hemodiliisyonun kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sirasindaki sistemik vaskiiler rezistans tize-
rine olan etkilerinin arastirdmast amaglandu.

Kardiyak cerrahi uwygulanan ve hematokrit degeri %
35’in iizerinde olan 89 hasta ¢alismaya dahil edildi.
KPB’a oncesinde hematokrit degeri % 38’in iizerinde
olan olgulara, en diisiik hematokrit degeri % 30 olacak
sekilde maksimum izovolemik hemodiliisyon uygulandy
(AIH Grubu, n=64). Hematokrit degert % 38’in altinda
olan olgulara hemodiliisyon uwygulanmadi (Kontrol
Grubu, n=25). Kalp atim hizi, ortalama arter basinct,
kardiyak indeks, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezis-
tans indeksleri ve hematokrit degerleri belirli aralik-
larla kaydedildi. KPB éncesine ait sistemik vaskiiler
rezistans indeksi degerlerinin AIH Grubu’nda Kontrol
Grubu’na oranla daha diisiik oldugu (2562 ve.3155
dyn.sn.cm.m?2) saptandu (p>0.05). Sistemik vaskiiler
rezistans indeksi, pompa akim indeksi, ortalama arter
basinci, viicut sist ve hematokrit degerlerinin bypass
stiresince her iki grupta benzer oldugu saptanda.

Kardiyopulmoner baypas éncesinde uygulanan izovo-
lemik hemodiliisyonun hipotermik baypas sirasinda
sistemik vaskiiler rezistansta azalmaya ve vazokons-
triktor gereksiniminde artmaya neden olmadig sonu-
cuna varddt.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas,
hipotermi, hemodiliisyon, sistemik
vaskiiler rezistans, koroner
arter baypas greftleme

SUMMARY

The Effects of Acute Isovolemic Hemodilution on
Systemic Vascular Resistance During Cardiopulmo-
nary Bypass in Coronary Artery Surgery

The aim of this study was to evaluate the effect of iso-
volemic hemodilution on systemic vascular resistance
during hypothermic cardiopulmonary bypass.

Eighty-nine patients undergoing coronary artery sur-
gery, who had hematocrit values above 35% were inc-
luded in this study. Patients with hematocrit >38% un-
derwent isovolemic hemodilution during the pre-cardi-
opulmonary bypass period without reaching hematoc-
rit values <30 % (AIH Group, n=64). Hemodilution was
not performed for patients with hematocrit <38%
(Control Group, n=25). Heart rate, mean arterial
pressure, cardiac index, systemic and pulmonary vas-
cular resistance indices and hematocrit were recorded
at regular intervals. Pre-cardiopulmonary bypass
systemic vascular resistance index values were lower in
the hemodilution group than in the control group (2562
v8.3155 dyn.sec.cm™.m?). Systemic vascular resistance
and pump flow indices, mean arterial pressure, tempe-
rature and hematocrit values were similar in both gro-
ups during cardiopulmonary bypass.

The results of the present study indicate that pre-car-
diopulmonary bypass isovolemic hemodilution may not
be a cause of decreased systemic vascular resistance.

Key words: cardiopulmonary bypass, hypothermia,
hemodilution, systemic vascular
resistance, coronary artery bypass

grafting

GIRIS

Akut izovolemik hemodiliisyon (AIH) total kalga
protezi gibi ortopedik girisimlerde (1), karaciger re-

* Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Prof. Dr.

** Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dali, Uzm. Dr.
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zeksiyonu gibi major cerrahi girisimlerde ) ve en
yaygin olarak da kardiyak cerrahide 3) uygulanmis-
tir. Koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahi-
si uygulanan hastalar1 konu alan ¢ok merkezli bir ¢a-
lismada hastalarin % 68’inin allojenik kan transfiiz-
yonuna gereksinim gosterdigi bildirilmistir . Akut
izovolemik hemodiliisyon, preoperatif otolog kan ba-
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8151 ve retransfiizyon gibi tekniklerin kardiyak cerra-
hide kullanilmasi sonucunda allojenik kan transfiiz-
yonu gereksiniminin azaldig1 bilinmektedir (.

Kardiyopulmoner baypasin (KPB) hemen 6ncesinde
uygulanan AIH sirasinda intravaskiiler voliimii sabit
tutmak amaciyla hastadan kan alinmasi ile e zaman-
It olarak kristalloid veya kolloid infiizyonu uygula-
nir. Akut izovolemik hemodiliisyon eritrosit kitlesi
ve dolayisiyla net eritrosit kaybini azaltarak allojenik
kan transfiizyonu gereksinimini azaltir (®). Bu islem
sirasinda eritrositlerin ve pihtilasma faktorlerinin bii-
tiinliigli korunmakta ve KPB ¢ikiginda kullanilmak
lizere taze otolog kan saglanmaktadir. Otolog kan
transfiizyonunun uygulanmasi sonucunda transfiiz-
yon ile bulasan viral hastalik, transfiizyon reaksiyo-
nu, kan komponentlerinin transfiizyonu ile indiikle-
nen immunsupresyon, “greft-versus-host” reaksiyo-
nu ve 16koaglutininlere bagl olarak gelisen diyojenik
olmayan pulmoner édem gibi homolog kan transfiiz-

yonu ile ilgili komplikasyonlardan da kaginilmis olu-
nur 5.7,

KABG greftleme cerrahisinde KPB baglangici ile
birlikte ve kan icermeyen ‘priming’ soliisyonlarinin
kullanimi sonucunda hemodiliisyon, vizkositede
azalma ve periferik rezistansta diisme goriilmektedir
(8.9), Bu ¢aligmada, KABG cerrahisi uygulanan olgu-
larda KPB oncesinde uygulanan AIH un KPB sira-
sindaki sistemik vaskiiler rezistans (SVR) iizerine et-
kisinin arastirilmasi amaglandi.

MATERYEL ve METOD

Fakiiltemiz Etik Kurulu’nun onay1 ve hastalarin goniilli
oluru alindiktan sonra Gogiis-Kalp-Damar Cerrahisi ame-
liyathanesinde elektift KABG uygulanmasi planlanan 89
hasta calismaya dahil edildi. Hemodinamik agidan stabil
olmayan hastalar, acil cerrahi uygulanan hastalar ve hema-
tokrit degeri < %35 olan hastalar calisma diginda birakildi.
Operasyonun bir saat oncesinde tiim hastalara 10 mg oral
diazepam (diazem, Deva) ve intramiiskiiler 0.1 mg.kg-
Imorfin hidrokloriir (morfin HCI, Adeka) ve morfin uygu-
lamasina baglh olarak gelisebilecek histamin desarjina ait
yan etkileri dnlemek icin 10 mg H1 reseptdr antagonisti
klorfenoksamin hidrokloriir (sistral, I.E. Ulagay) ve 50 mg
H2 reseptor antagonisti ranitidin hidrokloriir (ranitab, De-
va) premedikasyonu uygulandi. Perioperatif donemde tiim
olgularm D, ve V5 derivasyonlartyla EKG ve ST segment
analizi (Horizon XL, Mennen Medical Inc), radiyal arter
kaniilii (20 G) ile invaziv basing, saatlik idrar ve rektal vii-
cut 1s1s1 monitorizasyonu saglandi. Brakiyal venden 10
pg.kg ! fentanil (Fentanyl, Janssen-Dogu), 0.3 mg.kg! eto-

midat (Etomidat, Braun), 1 mg.kg! lidokain (Aritmal,
Biosel), 0.1 mg.kg™! pankuronyum (Pervulon, Organon) ve
yiiz maskesi ile % 100 O,+ % 0.5-1.5 enfluran solutularak
saglanan anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon
sonrasinda, 5-10 pg.kgl.sa'l fentanil infiizyonu ve % 50
O, + hava icerisinde % 0.5-1.5 konsantrasyonda solutulan
enfluran ile anestezi idamesi saglandi. Mekanik ventilas-
yon destegi saglaninca, internal juguler ven yolu ile ii¢ in-
fiizyon hatt1 olan santral ven kateteri (Certofix trio V 720,
Braun, Germany) ve introdiiser kaniilii (8.5 F, Baxter,
USA) i¢inden termodiliisyon portlu pulmoner arter katete-
ri (7.5F, Baxter, USA) yerlestirildi. Santral ventz ve pul-
moner arter basinglari da siirekli olarak monitorize edildi.
Anestezi indiiksiyonu ve hemodinamik stabilizasyonu taki-
ben, tiim hastalarin hematokrit tayinleri yapildi ve hema-
tokrit degeri > % 38 olan hastalarda (AIH Grubu, n=64)
izovolemik hemodiliisyon amaciyla pulmoner arter katete-
rinin 8.5 F introdiiser kaniilii yan hattindan, icinde sitrat-
fosfat-dekstroz (CPD) soliisyonu bulunan hazir kan torba-
sina serbest drenajla kan alinmaya baglandi. Akut izovole-
mik hemodiliisyon sirasinda hidroksietil nisasta soliisyonu
(Isohes % 6 - 200/0.5) veya modifiye siv1 jelatin soliisyo-
nu (Gelofusine % 4 - MA:30.000) infiizyonlarinin, kan ali-
mi ile es zamanli olarak ve hizla brakiyal venden uygulan-
mast ile izovolemi saglandi. Akut izovolemik hemodiliis-
yon grubuna dahil edilen olgularda en diisiik hematokrit
degeri %30 olacak sekilde, miimkiin olan maksimum ATH
uygulandi. Akut izovolemik hemodiliisyon islemi hepari-
nizasyon oncesinde tamamlandi ve hastalardan steril ko-
sullarda alinan kan oda 1s1sinda depolandi. Hematokrit de-
gerleri < %38 olan hastalara (Kontrol Grubu, n=25) izovo-
lemik hemodiliisyon uygulanmadi.

Akut izovolemik hemodiliisyon grubunda izovolemik he-
modiliisyon dncesinde ve sonrasinda, kontrol grubunda ise
KPB 6ncesinde kalp atim hiz1 (KAH), ortalama arter basin-
c1 (OAB), kardiyak indeks (KI), sistemik vaskiiler rezis-
tans indeksi (SVRI), pulmoner vaskiiler rezistans indeksi
(PVRI) ve hematokrit degerleri kaydedildi. Sistemik vas-
kiiler rezistans indeksi ve PVRI degerlerinin hesaplanma-
sinda asagida yer alan formiiller kullanildi: SVRI
(dyn.sn.m2.cm5)=(OAB-SVB)x79,9/Ki, PVRI (dyn.sn.m2.cm)
= (OPAB- PKWB)x79,9/KI (SVB: santral venoz basin,
OPAB: ortalama pulmoner arter basinci, PKWB: pulmoner
kapiller ‘wedge’ basinci). KPB oncesinde termodiliisyon
teknigi kullanilarak yapilan ti¢ ardigik 6l¢iim ile kardiyak
output (KO) belirlendi. KPB sirasinda SVB’1n sifir oldugu
diisiiniilerek KO degeri olarak pompa akim hizi kaydedil-
di. Ekstrakorporeal dolagimin ‘priming’ soliisyonu olarak
her iki grupta da standart kristalloid soliisyonu kullanildi.
KPB baglangicindan sonra kristalloid kardiyopleji uygu-
landi. KPB siireci, hipotermi 6ncesi veya KPB baslangici
(KPB,), en diisiik viicut 1sisina ulagildigit KPB ortasi
(KPB,) ve KPB sonlanmadan hemen 6ncesi (KPB3) olmak
tizere iic ayr1 doneme ayrildi. KPB siirecine ait her ti¢ do-
nemde OAB, pompa akim indeksi (PAI), SVRI, santral vii-
cut 1s1s1, hematokrit ve arteryel kan gazi degerleri (PaO,,
PaCO,, BE-B) kaydedildi. KPB sirasinda SVB 1 sifir ol-
dugu kabul edilerek SVRI hesaplanmasinda asagida yer
alan formiil kullanildi: SVRi= OABx(79,9)/PAIl. KPB sira-
sinda “alfa-stat pH” idaresi kullanildi. Ortalama arter ba-
sincinin 80 mmHg’ dan daha yiiksek oldugu durumda sod-
yum nitroprussid (Nipruss, Adeka) infiizyonu (0.5-1.5 ng
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Tablo I. Hastalara ve cerrahiye ait ozellikler (ort = SD).

AIH Grubu Kontrol Grubu
(n=64) (n=25)
Yas (y1l) 59.2+3.0 61.6 £2.8
Preoperatif EF (%) 463 +£2.8 42.8£3.0
Viicut yiizey alam (m2) 1.9+04 1.8+0.4
AIH voliimii (mL) 820.3 +18.7 -
KPB siiresi (dk) 83.7+£5.3 785+5.2

KPB’da vazopresor
gereksinimi 8 hasta 3 hasta

Vazopresor doz sayisi 0.15+0.44 0.16 £ 0.47
Kan transfiizyonu (hasta
sayisi/iinite) ¢ 10/20 4/9

* Gruplar arasinda farklilik, p<0.05 (AIH Grubu - Kontrol Grubu)
a: Transfiize edilen otolog kan iiniteleri dahil edilmemistir.
Kisaltmalar:

EF = ejeksiyon fraksiyonu; AIH = akut izovolemik hemodiliisyon
KPB = kardiyopulmoner baypas; SD = standart deviasyon.

kg 1dk-1) ve ortalama arter basincinin 35 mmHg nin altina
diistiigli durumda ise 25-50 pg adrenalin (Adrenalin,
Biosel) bolus dozlart ile tedavi uygulandi. Hematokrit de-
gerinin KPB periyodu siiresince % 20’den diisiik olmasi
durumunda, KPB sonrasinda ise % 28’den diisiik olmasi
durumunda hastalara otolog kan (ATH Grubu) veya homo-
log kan (Kontrol Grubu) transfiizyonu uygulandi. Akut
izovolemik hemodiliisyon uygulanan grupta da gereginde
homolog kan transfiizyonu yapildi. Tiim olgulara heparin
notralizasyonu igin standart protamin siilfat dozu uygulan-
d1. Perioperatif donemde izovolemik hemodiliisyon ama-
ctyla alinan kan voliimii, KPB siiresi, transfiize edilen top-
lam kan miktar1 ve vazopresor gereksinimi kaydedildi.

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in

Student’s t ve %2 testleri kullanildi ve p<0.05 degeri anlam-
I1 kabul edildi.

BULGULAR

Her iki gruptaki olgularin yaglari, viicut yiizey alan-
lar1, preoperatif ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF), KPB

GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(1):12-18, 2006

stireleri ve transfiize edilen toplam kan miktarlari
arasindaki fark (Tablo I) istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). KPB sirasinda AIH Grubunda
64 hastanin 10’una toplam 20 iinite, Kontrol Grubun-
da ise 25 hastanin 4’iine toplam 9 iinite eritrosit siis-
pansiyonu pompa rezervuarina eklendi (Tablo I).
KPB sirasinda vazopresor gereksinimi gosteren has-
ta sayis1 ve kullanilan vazopresoriin ortalama dozu-
nun (Tablo I) AIH ve Kontrol gruplarinda benzer ol-
dugu saptandi (p>0,05). Her iki grupta vazodilator
gereksinimi olan hasta sayilart (Tablo I) arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

KPB o6ncesi donemde AIH Grubunda ortalama 820
mL (11 mL/kg) voliimde izovolemik hemodiliisyon
uygulandi ve hemodiliisyon oncesinde %40.8 olan
hematokrit degeri hemodiliisyon sonrasinda %35.3’e
indi (Tablo II). KPB o6ncesi donemde her iki gruba ait
hematokrit degerleri arasindaki fark (Tablo II) ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Akut
izovolemik hemodiliisyon uygulamasi sonrasinda
AIH Grubuna ait SVRI degerleri (2562.1+ 26.4) ile
hemodiliisyon uygulanmayan Kontrol Grubuna ait
SVRI degerleri (3155.7431.19) arasindaki farkin ise,
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.05).
Her iki gruptaki olgularin AIH sonrasindaki KAH,
OAB, KI ve PVRI degerleri arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo II).

KPB sirasinda her iki grupta OAB 60-75 mmHg ara-
sinda korundu (Tablo IIT). Her iki gruptaki olgularin
KPB,, KPB, ve KPB; dénemlerine ait SVRI, PAI,
OAB, santral viicut 1s1s1, hematokrit ve arteryel kan
gazlar1 degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo III). Akut izovo-

Tablo II. ATH éncesi ve KPB éncesi donemlere ait hemodinamik veriler (ort + SD).

AIH Oncesi Donem

KPB Oncesi Dénem

AIH Kontrol AIH Kontrol
Hematokrit (%) 408 +2 36.7+ 1.1%* 353+2 36.0+1
KAH (vuru/dk) 778 +4 78.8+5 83.3+4 83.043
OAB (mmHg) 81.8+3 82.1+4 78.0+ 3 83.0+3
KI (L.dk'! m2) 2.1+0.7 22+0.1 23408 2.1+0.8
SVRI (dyn.sn.cm5.m2) 3064.2+31.2 3074.4+38.6 2562.1+26.4% 3155.7431.1
PVRI (dyn.sn.cm'5.m2) 303.4+12.6 306.5+13.8 264.549.9 271+11.3

* Gruplar arasinda farklilik, p<0.05 (AIH Grubu - Kontrol Grubu)

Kisaltmalar:

AIH = akut izovolemik hemodiliisyon; KPB = kardiyopulmoner baypas; KAH = kalp atim hizi; OAB = ortalama arter basinci;

Ki = kardiyak indeks; SVRI = sistemik vaskiiler rezistans indeksi; PVRI = pulmoner vaskiiler rezistans indeksi; SD = standart deviasyon.
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Tablo III. Kardiyopulmoner baypas sirasindaki veriler (ort = SD).

KPB, KPB, KPB;
AlH Kontrol AIH Kontrol AIH Kontrol
OAB (mmHg) 60.7+ 3.27 % 64.1 £3.47 % 68.1+ 2.8 70.6 £2.6 73.3 3.1 73.8 £3.1
PAI (L dk! m*2) 2.9+0.51 2.8 £0.67 2.1 +0.6# 2.1+ 0.6# 2.8+0.5 28405
SVRI (dyn.sn.em-5.m2)  17102+17.57%  1894.7423.2% 2670.5£24.5#  2803.9+22.1# 2066.1+20.1 2120+18.4
Viicut 1s1s1 (°C) 353+ 0.8F 354+ 0.8+ 29.3 + 1.2# 29.4 + 1.5# 353+0.8 35.0+ 1.0
Hematokrit (%) 224+1.6 215+ 177 230+ 15 238+ 1.6 228+1.5 229+1.5
Pa0, (mmHg) 353+ 107 & 383 £ 97 293 +9 330 £8 296 + 10 310+9
PaCO, (mmHg) 343 +25 33.7+2.1 343+24 350+ 1.8 347 +£2.6 33.8+£2.0
BE-B (mmol/l) 32+1.57% B4+127 % 18413 14+12 -17+15 -1.22+ 1.4

KPB donemleri arasinda farklilik, 1: KPBI-KPB2, #: KPBI-KPB3, #: KPB2-KPB3.

Kisaltmalar:

AIH = akut izovolemik hemodiliisyon; KPB = kardiyopulmoner baypas; OAB = ortalama arter basinct; PAI = pompa akim indeksi;
SVRI = sistemik vaskiiler rezistans indeksi; PaO,: arteryel oksijen basinci; PaCO, = arteryel karbondioksit basinci;

BE-B = kandaki baz a¢igi; SD = standart deviasyon.

lemik hemodiliisyon uygulanan hasta grubunda,
KPB,; - KPB,, KPB, - KPB; ve KPB; - KPB; do-
nemlerine ait SVRI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0.05) (Tablo III).
Kontrol Grubunda ise, KPB|-KPB, ve KPB,-KPB;
donemlerine ait SVRI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0.05) (Tablo III).

TARTISMA

Kardiyak cerrahide uzun yillardir kullanilan ATH gii-
niimiizde pek cok merkezde rutin olarak uygulan-
maktadir (7:10.11.12) Petry (13) ve Schénberger (14) gi-
bi arastirmacilar, kardiyak cerrahide AIH uygulan-
mas1 sonucunda allojenik kan gereksiniminin anlam-
I1 oranda azaldigini bildirmistir. Izovolemik hemodi-
liisyon sirasinda yeterli doku oksijenizasyonunun ko-
runmasi kardiyak outputun ve kan oksijen ekstraksi-
yonunun artmasma baghidir (15, Strok voliimiin ve
belli oranda da kalp atim hizinin artigt sonucunda
kardiyak output artar. Kan vizkositesindeki azalma
ise miyokardin afterload’unu azaltarak ve venoz do-
niisii arttirarak ¢ok nemli islev gérmektedir. izovo-
lemik hemodiliisyon sirasinda aortik kemoreseptor-
lerin aktivasyonu sonucunda sempatik tonusun art-
mast ile ilgili olarak miyokard kontraktilitesinde bir
artis da soz konusu olabilir (15,

Akut izovolemik hemodiliisyon uygulamalarinda mi-
yokardiyal disfonksiyon veya koroner arter hastaligi-
nin (KAH) olup olmadigma dikkat edilmelidir (7-16),

Miyokardiyal disfonksiyon nedeniyle kardiyak debi-
lerini (KD) arttiramayan hastalarda AIH sirasinda
9%28-30 hematokrit degerinin altina inilmesi Oneril-
memektedir (7). Koroner arter tikamklig1 hemodiliis-
yon sirasinda koroner kan akiminin artmasini énleye-
rek rejyonel miyokard iskemisine neden olabilmek-
tedir (14, Izovolemik hemodiliisyon uygulanan ko-
pekleri konu alan ¢aligmalarda, tek damari igeren
KAH’da 7,5 g dL-! ve birden c¢ok sayida damari ige-
ren KAH’da ise 9 g dL-! hematokrit diizeyinin iyi to-
lere edilebildigi gosterilmistir (17.18),

Akut izovolemik hemodiliisyon uygulanan hastalar-
da koroner arter hastalifina ek olarak iskemi veya
hemodinamik instabilite gelismesi durumunda %30
olguda giivenle alinabilecek olan kan voliimii sinir-
lanmaktadir 14, Ciddi KAH olan hastalarda uygula-
nan kardiyak cerrahi dig1 girisimlerde ATH nerilme-
mektedir (16:19), Buna ragmen, kardiyak cerrahi di-
sindaki girisimlerin aksine, KPB sirasinda diisiik he-
matokrit degerleri daha iyi tolere edilebilmektedir.
Kardiyopulmoner bypass oncesi donemde AIH’un
kontrollii olarak uygulanabilmesi i¢in yeterli siire
mevcuttur. Koroner arter hastalifi olan olgularda
AIH’un giivenle uygulanabilmesi i¢cin SVB, OAB, ve
ST segment analizleri yakindan takip edilmelidir (16),
Koroner arter hastaligt olan olgularda uygulanan
AIH sirasinda, standart invaziv monitorizasyonun
yant sira uygulanan transdzefageal ekokardiyografi
ile dolagim yiiklenmesi, kardiyak kontraktilite ve di-
yastolik fonksiyon hakkinda bilgi edinilir (20,21,
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Akut izovolemik hemodiliisyon uygulamalari sira-
sinda, hastadan alinan her bir mL kan yerine 3-4 mL
kristalloid soliisyonu verilmesine bagli olarak inters-
tisyel 6dem gelisebilmektedir (22), Hastadan alinan
kana esit miktarda uygulanan kolloid soliisyonlarin
avantaji ise, intravaskiiler alanda kalmalaridir. Sente-
tik kolloidlerin voliim genisletici etkileri uzun siireli-
dir ve kolloid onkotik basincini korurlar. KPB sira-
sinda kolloid onkotik basincinin korunmasi, postope-
ratif pulmoner disfonksiyonun 6nlenmesi agisindan
onemli bir faktordiir (22). Akut izovolemik hemodi-
liisyon sirasinda uygulanabilecek optimum sivi rep-
lasmanim arastiran ¢aligmalar sonucunda, ideal so-
liisyonun hemodinamik stabiliteyi ve mikrodolagim-
sal kan akimim korumasi gerektigi bildirilmigtir (23),
Boldt ve ark. (23), kardiyak cerrahide voliim replas-
mant acisindan en uygun kolloid soliisyonunun ka-
piller kan akimint artirmasi nedeniyle % 6 HES
(200/0,5) oldugunu bildirmistir (23),

Calismamizda, hematokrit degeri % 38’in altinda
olan hastalar Kontrol Grubu’na dahil edildi ve rando-
mizasyon uygulanmadi. Hematokrit degeri % 38’in
iizerinde olan ve ATH Grubuna dahil edilen hastalara
hematokrit degeri % 30’un altina diismeyecek sekil-
de ortalama 11 ml kg-! izovolemik hemodiliisyon uy-
gulandi. Hemodiliisyon icin benzer plazma genisleti-
ci etkileri olan % 6 HES (200/0,5) veya % 4 modifi-
ye sivi jelatin (MA 30000) kullanildi. Heparin ile te-
mas eden kanin KPB ¢ikisinda hastaya geri verilme-
sinin, heparinin trombosit fonksiyonu {izerindeki et-
kisi nedeniyle hemostazi zayiflatacagi bilinmektedir
(24). Bu nedenle, ATH Grubunda tiim hastalarda kan
alim1 heparin uygulanmasindan 6nce tamamlandi.

Calismamizda, KPB baslangicinda farkli vizkositele-
rin SVR iizerine olan etkilerinden kaginmak i¢in ATH
ve Kontrol gruplarinda KPB’ye benzer hematokrit
degerleri ile baglanabilmesi amaglanmistir. Bu ne-
denle de randomizasyon kullanilmamistir ve ¢alisma
protokoliimiize gore, hematokrit degerleri anlamli
olarak daha diisiik hastalar Kontrol Grubu'na dahil
edilmistir. Boylece, KPB oncesinde her iki grubun
hematokrit degerlerinin (% 35.3 ve % 36.0) benzer
olmas1 miimkiin olmustur.

Calismamizda, KPB 6ncesi donemde izovolemik he-

modiliisyon uygulanan hastalarin SVRI degerleri,
hemodiliisyon uygulanmayan hastalara oranla daha
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diisiik bulunmustur. izovolemik hemodiliisyon uygu-
lanan hastalarin SVRI degerlerinin KPB 6ncesi do-
nemde diismesi, kan vizkositesindeki diismeyi taki-
ben otonom sinir sistemi araciligi ile refleks vazodi-
latasyon ve lokal vazoregiilatuvar faktorler ile acik-
lanabilir. Doss ve ark. (25, ratlarda ATH uygulanma-
st sonrasinda total periferik rezistansin diismesini
aciklayan mekanizmada endojen nitrik oksitin rolii
olabilecegini bildirmistir.

KPB baslangicinda hemodiliisyona bagli olarak he-
matokrit degerinde belirgin diisme ve vizkositede
azalma gelisir. Hematokrit ve vizkositedeki azalma-
lar sonucunda periferik rezistans belirgin olarak dii-
ser ve doku perfiizyonu artar (20), Kardiyak cerrahide
kanamanin azaltilarak daha kuru bir ameliyat sahasi-
nin saglanmasi, miyokardiyal korunma ve serebral
korunma amaciyla hipotermi ¢ok yaygin olarak kul-
lanilmaktadir. Viicut 1s1stnin 10 derece kadar diisme-
si vizkositede % 20-25 artisa neden olur ve buna bag-
It olarak doku perfiizyonu da azalir. Hipotermiye
normal sartlarda eslik eden vazokonstriksiyon da do-
kulara olan kan akimini azaltir. Hemodiliisyon ise,

kan vizkositesini azaltarak bu etkilerin karsitini olus-
turur (27.28),

Calismamizda, KPB nin ortalarinda AIH ve Kontrol
gruplarinda en diisiik santral viicut 1silar1 olan
29.3%£1.2 °C ve 29.4+1.5 °C degerlerine ulasildi.
KPB’nin 6ncesi donemde hemodiliisyon uygulanmig
olan ATH Grubunun SVRI degerlerinin Kontrol Gru-
buna gore daha diisiik olmasina ragmen, CPB; done-
mine ait SVRI ve hematokrit degerleri her iki grupta
benzerdi. Kardiyopulmoner bypassin herhangi bir
doneminde ATH ve Kontrol gruplari arasinda SVRI
degerlerinde fark saptanmamustir. [zovolemik hemo-
diliisyon uygulanan grupta CPB; ve CPB5 dénemle-
rine ait SVRI degerleri arasinda anlamli fark gozlen-
mis, fakat Kontrol Grubunda bu dénemlere ait SVRI
degerleri benzer bulunmustur. izovolemik hemodi-
liisyon uygulanan grupta CPB; ve CPB5 donemleri-
ne ait SVRI degerlerinin farlilik gostermesinde, KPB
oncesindeki hemodiliisyon etkisinin hipotermi sonra-
sinda daha belirgin olarak geriye donmesinin rolii
olabilir. KPB sirasinda ATH ve Kontrol gruplarindan
alman arteryel kan gazi degerleri arasinda klinik an-
lami olmasi beklenmeyen ufak farkliliklar saptan-
migstir. Hipotermide bile serebral kan akimini direkt
olarak etkileyen arteryel karbondioksit degerlerinin
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KPB siiresince her iki grupta hemen hi¢ degismedigi
ve benzer oldugu saptandi.

Calismamizda, KPB siiresince transfiizyon esik de-
geri olarak %20 hematokrit kabul edildi 19, KPB si-
rasinda KPB, doneminde ve 1smnmaya baglamadan
hemen once AIH Grubunda 64 hastanin 10’una ve
Kontrol Grubunda 25 hastanin 4’tine pompa rezervu-
armna kan eklenmesi gerekti ve kan bankasindan te-
min edilen eritrosit siispansiyonlart kullanildi. Calis-
mamizda, hastalarin randomize olarak gruplara ayril-
dig1 diger ¢calismalarin aksine, hemodiliisyonun allo-
jenik kan transfiizyonunu azaltmadaki roliiniin aras-
tirllmas1 amaglanmamustir. Calismamiza dahil edilen
her iki gruba ait ortalama hematokrit degerinin fark-
lilik gostermesi sonucunda, KPB 6ncesindeki hema-
tokrit degerlerinin hemodiliisyon uygulanan ve uy-
gulanmayan gruplarda benzer olmasi miimkiin ol-
mustur. KPB sirasinda OAB’yi saglamak i¢in ufak
dozlarda vazopresore gereksinim gosteren hasta sa-
yis1 ve uygulanan vazopresor dozlar1 agisindan grup-
lar arasinda fark saptanmadi. KPB’nin 1sinma done-
minde nitroprussid inflizyonu uygulanmasi gereken
hasta sayisinin (tiim hastalar) her iki grupta benzer
oldugu saptandi. Ekstrakorporeal dolagim ve hipoter-
mi dénemlerinin uzun siireli olmas1 SVRI degerleri-
ni etkileyebileceginden KPB siireleri kaydedildi ve bu
stireler agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.

Calismamizdan elde edilen bulgular o6zetleyecek
olursak; KPB’nin herhangi bir donemine ait SVRI,
PAI, OAB, santral viicut 1s1s1 ve hematokrit degerle-
ri ATH uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda
farklilik gostermemigstir. Buna ragmen, KPB sirasin-
da her iki grupta hipoterminin etkilerini yansitan PAI
ve SVRI degisikliklerinin oldugu saptandi. Caligma-
mizda, kardiyopulmoner baypas cerrahisi gegiren
hastalarda yapilan ¢alismamizda, éncesinde uygula-
nan izovolemik hemodiliisyonun (11 ml kg-!) KPB
sirasinda SVRI degerlerinde azalmaya ve vazokons-
triktor gereksiniminde artmaya neden olmadigi sonu-
cuna varildr.
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Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Prokalsitonin ve

C-Reaktif Protein Kinetigi

Serdar CELEBI *, Ozge KONER *, Ferdi MENDA *, Huriye BALCI **, Alican HATEMI ##*,

Kubilay KORKUT *##, Figen ESEN ###%

OZET

Bu c¢alismada, pediyairik kalp cerrahisi sonrasinda
sistemik inflamatuar yami gelisen ve gelismeyen hasta-
lardaki prokalsitonin (PCT) ve C-reaktif protein
(CRP) kinetikleri arastirildu.

Acik kalp cerrahisine giren, 40 pediatrik hasta ¢alig-
maya alindi. Hastalar postoperatif donemde sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gelisen (GRUP 1)
(n=25) ve gelismeyen (GRUP II) (n=15) olmak iizere iki
gruba ayrddi. PCT ve CRP degerleri operasyon énce-
si, KPB (kardiyopulmoner baypas) sonrast ve postope-
ratif 1. 2. 3. ve 4. giinler ol¢iildii. GRUP I’ deki PCT
degerleri GRUP II’ ye gore belirgin olarak daha yiik-
sek bulundu. CRP degerleri ise, GRUP I’ de yalnizca
postoperatif 1, 2 ve 3. giinler daha anlaml bulundu.
Mediyan PCT degerleri postoperatif 1. giinde, mediyan
CRP degerleri ise postoperatif 2. giinde en iist diizeye
ulasti. PCT degerleri sadece KPB siiresiyle olumlu yon-
de koreleyken, CRP degerleri hicbir klinik degiskenle
korele bulunmadi. Mekanik ventilasyon, YBU ve has-
tanede kalis siireleri gruplar arasinda farkl degildi.

Sonug olarak, pediyatrik kalp cerrahisi sonrast, SIRS mo-
nitorizasyonunda PCT, CRP’ ye gore daha dwyarldur.

Anahtar kelimeler: pediyatrik kalp cerrahisi,
prokalsitonin, c-reaktif protein

SUMMARY

Procalcitonin and C-Reactive Protein Kinetics in
Pediatric Cardiac Surgery

In this prospective study we evaluated the procalcito-
nin (PCT) and C-reactive protein (CRP) kinetics in pe-
diatric patients with or without sytemic inflammatory
response after open heart surgery.

Forty pediatric patients undergoing open heart sur-
gery were included into this study. Patients were divi-
ded into two groups according to their postoperative
course: twenty five patients with systemic inflamma-
tory response syndrome (GROUP 1) (n=25) and 15 pa-
tients without SIRS (GROUP 11).

Plasma PCT and CRP levels were measured before
and after the operation, and 1, 2, 3, 4 days after sur-
gery. Postoperative PCT levels of GROUP I were signi-
ficantly higher than GROUP II. CRP values were simi-
lar among the groups throughout the study period ex-
cept for the significantly high values of GROUP I on
postoperative days 1, 2 and 3. Median CRP values pea-
ked on postoperative day 2, whereas PCT peaked on
postoperative day 1. Peak PCT levels were found to be
positively correlated only with CPB (cardiopulmonary
bypass) time. However CRP values were not found to
be correlated with any clinical variable. Mechanical
ventilation, ICU and hospitalization periods were iden-
tical among the groups.

In conclusion, PCT was found to be a better SIRS monitor
compared to CRP after pediatric open heart surgery.

Key words: pediatrik cardiac surgery, procalcitonin,
c-reactive protein
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sonrasinda sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS) goriilmektedir (. Inflamatuar mediyatorlerin
salinimina neden olan bu tablodan, bakteriyel endo-
toksin translokasyonu, iskemi-reperfiizyon hasari,
cerrahi travma, hipotermi ve kanin endoteliyal olma-
yan yiizey ile temasi sorumlu tutulmaktadir (-9,
Postoperatif donemdeki inflamatuar mediyator sali-
nimi ¢ogunlukla kendi kendini sinirlarken bazi du-
rumlarda ¢cogul organ yetersizliklerine neden olabile-
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cek kadar siddetli bir seyir gosterebilmektedir (5:0),
Olusan bu klinik tablonun sistemik inflamasyona ne-
den olan diger bir¢ok tetikleyici faktorden ayirtedil-
mesi gerekmektedir. Ozellikle, kardiyak cerrahiden
sonra goriilen enfeksiyon tablosunu, erken donemde
KPB ile tetiklenen sistemik inflamasyon tablosundan
ayirmak giic olabilir. Lokositoz, ates ve artmis kapil-
ler gecirgenlikle kendini gosteren ve “post-bypass”
sendromu olarak da bilinen bu tabloyu enfeksiyon
kaynakli inflamatuar yanittan ayirt edebilmek ve iz-
leyebilmek icin cesitli biyokimyasal desteklere ihti-
yag vardir.

C-reaktif protein (CRP), klinikte enfeksiyona bagl
olan ve olmayan durumlart ayirmak i¢in kullanilan
biyokimyasal belirleyicilerden biridir :7:8). Siste-
mik inflamasyonda tiimor nekrozitan faktor-alfa, in-
terlokin-1 ve interlokin-6 gibi proinflamatuar sito-
kinler karaciger hiicrelerinden CRP salinimini tetik-
ler 3.9), Haverkate ve ark. (10) stabil ve anstabil angi-
na pektorisli erigkin hastalarda serum CRP diizeyle-
rinin arttigimni gostermistir. Giintimiizde CRP en ¢ok
eriskin yogun bakim tinitelerinde ve neonatal sepsis
tamsinda kullanilmaktadir (11,

Bir diger akut faz proteini olan prokalsitonin (PCT)
de infeksiyon belirleyici olarak kullanilmaktadir
(12,13), PCT saglikl bireylerde tiroid C hiicrelerinden
salinan kalsitoninin 6ncii maddesidir ve dolagimda
belirlenemeyecek seviyelerde bulunmaktadir. Sepsis
ya da septik sok varlifinda kisa yarilanma 6mrii ne-
deniyle hizli bir artig gosterir, yeterli antibiyotik te-
davisinin baglamasi ile plazma diizeyinde hizli ve be-
lirgin bir diisiis goriiliir (4-15.16), Sepsiste tiroid dig1
organlardan salindig1 gosterilmigtir (12.14), Makrofaj-
lar, monositler ve karaciger hiicreleri bu salinimdan
sorumlu olabilirler. Bakteriyel enfeksiyon kaynakli
inflamasyonda PCT oldukca yiiksek kan degerlerine
ulagirken (17), viral enfeksiyonlar (13) ve enfeksiyon
kaynakli olmayan sistemik inflamasyonda (pankrea-
tit, yanik, ciddi travma, pulmoner embolizm, termal
hasar) daha diisiik kan degerleri gézlenmisgtir (19-21),

Bu calismada pediyatrik kalp cerrahisinden sonra
SIRS tablosu gelisen (GRUP I) ve gelismeyen
(GRUP II) hastalarda CRP ve PCT kinetigi bir infla-
matuar yanit tant ve izlem kriteri olarak arastirilmig
ve SIRS monitorizasyonundaki tistiinliikleri karsilas-
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tirdmustir.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’'nda Etik
Kurul izni ve hasta ailesinin onay1 alindiktan sonra agik
kalp cerrahisi ameliyatina alinan 40 pediyatrik hasta tize-
rinde prospektif olarak yapildi. Operasyon sonrasinda yo-
gun bakima alinan hastalardan 25’1 postoperatif donemde
enfeksiyona bagli olmayan SIRS klinik bulgular1 gosterir-
ken (GRUP 1), 15 pediyatrik hastada SIRS tablosu (GRUP
II) gelismedi. SIRS tanis1 “ACCP/SCCM Consensus Con-
ference” (25 kriterlerine ve pediyatrik hastalara (26) uygun
olarak konulmustur. Preoperatif donemde yogun bakim ta-
kibine gereksinim duymus hastalar ile enfeksiyon tablosu
ya da herhangi bir organ yetersizligi tablosu gosteren has-
talar ¢aligmaya alinmadi. Kardiyopulmoner baypas (KPB)
sirasinda total sirkiilatuar arrest uygulanan, hemofiltrasyon
yapilan hastalar ile postoperatif takip doneminde reoperas-
yona alman, postoperatif takibinde organ disfonksiyonu
gosteren, 3 giinden fazla mekanik ventilasyon gereksinimi
duyan ve 5 giinden fazla yogun bakim takibine ihtiya¢ du-
yan hastalar calisma dis1 tutulmustur.

Tiim hastalar 0.5 mg kg'! oral midazolam (Dormicum,
Roche) ile premedikasyonlar1 yapilarak operasyon odasina
alinmigtir. Anestezi indiiksiyonu 10-15 pg kg'! iv fentanil
(Fentanyl Citrate, Abbott), 0.15 mg kg'! iv midazolam ve
0.15 mg kg'! iv pankuronyum (Pavulon, Organon) ile ya-
pilmais, entiibasyonu takiben % 40 oksijen-hava karisimi ile
voliim kontrollii ventilasyon uygulanmistir. Anestezi ida-
mesi 0.3 pg kg1 dk-! fentanil ve 0.15-0.2 mg kg-! saat-! mi-
dazolam infiizyonlar ile saglanmis ve gerekli goriildiigiin-
de pankuronyum bolus yapilmistir. Anestezi indiiksiyonu
sonrasl, perkutan radiyal arter ve juguler venoz kateterizas-
yonlar yapilmistir. Biitiin hastalara cerrahi insizyondan bir
saat once 40 mg kg sefazolin (Cefamezin, Eczacibast)
uygulanmigtir.

KPB’ye 300 IU.kg"! heparini (Liquemine, Roche) takiben
(ACT > 480 sn. ulagtiginda) aorta-bikaval kanulasyon ya-
pilarak gecilmistir. Membran oksijenator (Dideco, 902 Li-
liput-BSA<1 m?2); (Dideco 705 Midiflo-BSA>1-1,5 m2,
Mirandola, Italya) ve nonpulsatil “roller” pompa (Jostra,
HL-20, Lund, Isve¢) kullanilmstir. “Prime” soliisyonu
olarak, hematokrit seviyesi % 25 olacak sekilde ringer lak-
tat (Ringer Laktat, Eczacibasi) ve eritrosit siispansiyonu
kullanilmistir. Ayrica KPB’ye heparin, sefazolin, metil
prednizolon (Prednisolon, Fako) 30 mg kg'!, mannitol
(Mannitol-L, Eczacibagt) 0.5 mg kg'! eklenmistir. Tiim
hastalara KPB sirasinda orta dereceli hipotermi (28°C) uy-
gulanmistir. Pompa akim hizi hipotermik periyodda 1,8-
2,0 L dk-! m2, normotermik periyodda ise 2,4 L dk-! m-2
de tutulmustur. Heparin KPB sonunda 1:1 oraninda prota-
min (Protamin, Roche) ile antagonize edilmistir. Hematok-
rit KPB sonunda % 30-35 arasinda tutulacak sekilde kan
transfiizyonu yapilmis ve KPB sonlandirilirken ihtiyaci
olan hastalara 6,5 pg kg'! dk'! dozunu asmayacak sekilde
dopamin (Dopmin, Drogsan) baslanmigtir. Biitiin hastalar
operasyon bitiminde derin sedasyon ve kontrollii mekanik
ventilasyon altinda cerrahi yogun bakim iinitesine almmustir.
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik verileri.

Tablo 2. Hasta tanilarimin gruplara dagilhimi.

GRUPI GRUP II GRUPI GRUPII

(n =25) (n=15) m=25) (=15
Cinsiyet E/K 13/12 5/10 ASD 1 2
Yas (ay) 46134 20427 VSD 5 4
Agirlik (kg.) 1316 107 AV kanal defekti 4 1
AKK zamani (dak.) 62432 51423 TOF 8 3
KPB zamani (dak.) 100£39 80+36 TAPVD+ASD 1 1
Mekanik ventilasyon (saat) 1319 14+10 Basit TGA 3 2
YBU kalig (saat) 57142 59+41 Aort kaorktasyonu - 1
Hastanede kalis (giin) 1217 1148 Subaortik darlik 2 1
Mortalite - - Trikiispiid atrezisi+sag vent. hipoplazisi + 1 -

VSD + ASD

Kisaltmalar: SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu,
AKK: Aort kros klemp, KPB: Kardiyopulmoner baypas,
YBU: Yogun bakim iinitesi.

Operasyon oncesi tiim hastalarin tam biyokimya, hemog-
ram ve akciger grafileri degerlendirilmistir. Laboratuvar
tetkikleri ve klinik muayene sonucu enfeksiyon ya da or-
gan yetersizligi olan hastalar ¢calismadan ¢ikarilmistir. Ca-
lisma periyodu boyunca giinliik olarak arter kan gazi, CRP,
PCT, Iokosit ve trombosit sayisi, bilirubin, kreatinin, kan
tire nitrojeni (BUN), aspartat aminotransferaz (AST), ala-
nin aminotransferaz (ALT), albumin, international norma-
lized ratio (INR), D-dimer ve PT, aPTT takipleri yapilmis-
tir. Giinliik norolojik muayene yapilmustir. Biitiin hastalara
operasyon giinii de dahil olmak iizere 72 saat boyunca 12
saatte bir 40 mg.kg! sefazolin koruyucu amagli uygulan-
mustir. Hastalarda klinik ve laboratuar gozlemlere gore in-
feksiyon stiphesi oldugunda kan, bronsiyal sekresyon, idrar
ve sanral vendz kateter 6rnegi kiiltiir amagli alinmigtir.
Postoperatif donemde kiiltiir alinma endikasyonlari: posto-
peratif 24 saatten daha fazla SIRS kriterlerinin devam et-
mesi, akciger grafisinde pulmoner infiltrasyon, mevcut
balgam karakterinde degisiklik, uzamis entiibasyon (48 sa-
atten fazla) ve kateter giris yerlerinde kizariklik. SIRS ta-
nist ACCP/SCCM kriterlerine uygun olarak, takip eden
bulgularin en az ikisinin bulunmasi ile konulmustur; viicut
15181 >38°C ya da <36°C, 16kosit say1s1 >12.000/mm3 ya da
<4.000/mm3 ya da >%10 immatiir nétrofil, hiperventilas-
yon (PaCO, < 32 mmHg) ya da tagipne (solunum sayis1 >
90 persantil yasla uyumlu) ve kalp atim sayist > 90 persan-
til yasla uyumlu. Operasyon sonunda atrioventrikiiler blok
nedeniyle “pacemaker” destegi alan hastalar calismadan
cikardmistir. PCT icin 2 mL. arter kan1 EDTA tiipiine alin-
mig ve 4°C’de 10 dk cevrilerek ol¢iim zamanina kadar
-80°C’de tutulmustur. PCT immunofloresan teknigi ile
(KRYPTOR, B.R.A.H.M.S. Diagnostica, Henningsdorf,
Germany) 6l¢iilmiistiir. SIRS tanisi icin plazma PCT diizey
aralig 0.5-2,0 ng mL-! olarak kabul edilmistir. CRP Spin-
reaks kiti (Spinreact SA, Girona, Spain; referans deger
<0.5 mg dL!) ile tam kandan turbidimetrik yontemle 61-
clilmiistiir. Kan ornekleri tiim biyokimyasal tetkikler icin
operasyondan once, operasyondan bir saat sonra ve posto-
peratif 1. 2. 3. ve 4. giinlerde almmustir.

PCT ve CRP degerleri mediyan olarak rapor edilmistir. Di-
ger sonuglar ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Kisaltmalar: ASD: Atrial septal defekt, VSD: Ventrikiiler septal
defekt, AV: Atrioventrikiiler, TOF : Fallot tetralojisi

TAPVD: Total anormal pulmoner venoz doniis, TGA: “transposi-
tion of the great arteries” biiyiik arter transpozisyonu

Tekrarlayan oOl¢iimlerde (repeated measures of ANOVA)
ANOVA testi kullanilmigtir. Gruplar arasi karsilagtirma-
larda nonparametrik Mann Whitney U testi kullanilmigtir.
Korelasyonlar Spearman rho korelasyon testi ile yapilmis-
tir. Sensivite, spesifite ve prediktif degerler gruplar arasin-
da ROC araciligiyla hesaplanmstir. p degeri < 0,05 istatis-
tiksel anlamlilik olarak kabul edilmistir. Istatistiksel analiz
icin Unistat version 5,0 (Unistat Ltd. UK.) kullanilmistir.

SONUCLAR

Hastalarin demografik, operatif ve postoperatif veri-
leri Tablo 1°de gosterilmistir. Her iki grup arasinda
bu parametreler bakimindan istatistiksel olarak her-
hangi bir farklilik bulunmamistir. Calisma periyodu
boyunca SIRS tanist konmayan grupdan (GRUP II)
hicbir hastada enfeksiyon siiphesi olmazken, SIRS
tanist konan grupdan (GRUP I) 9 hasta enfeksiyon
stiphesi iizerine degerlendirilmis, ancak hicbir kiiltiir
sonucu pozitif ¢ctkmamistir. Hasta tanilarinin grupla-
ra gore dagilimi Tablo 2°de gosterilmistir.

PCT degerleri her iki grupta da postoperatif 1. giinde
en iist diizeye ulasmistir (GRUP II: 1,08 ng mL!,
GRUP I: 3,60 ng mL-!; p<0,05). Postoperatif 4. gii-
ne kadar belirgin azalma gostermis, ancak caligma
periyodu sonunda operasyon oncesi degerlere diis-
memistir. Calisma sonundaki en diisiik degerler
GRUP II’de 0,32 ng mL-! iken GRUP I'de 0,86 ng
mL-! olarak bulunmustur. Her iki grup arasinda giin-
liikk ortalama PCT degerlerine bakildiginda operas-
yon oncesinde anlamli bir farklilik goriilmezken,
operasyon sonrast (p=0,03) ve postoperatif 1. 2. 3. ve
4. giinlerde (p=0,001) istatistiksel olarak anlamli fark
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Tablo 3. Giinliik mediyan PCT (ng mL-1) ve CRP (mg dL-1) degerleri.

Preoperatif Postoperatif PO 1 (*), (¥%) PO 2 (*), (¥%) PO 3 (*), (¥%) PO 4 (*)
PCT / CRP PCT / CRP PCT / CRP PCT / CRP PCT / CRP PCT / CRP
GRUP I 0,08 /0,30 0,47 /0,30 3,60 /5,60 3,04 /6,70 1,29/3,24 0,86 /1,28
GRUP II 0,08 /0,30 0,18 /0,30 1,08 /4,30 0,85/4,10 0,51/1,76 0,32/0,70
Kisaltmalar: PO: Postoperatif, PCT: Prokalsitonin, CRP: C-reaktif protein
(*) PCT in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu l¢iim zamanlart
(**) CRP’ nin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu él¢iim zamanlart
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Grafik 1. Her iki grup arasinda zamana gore PCT kinetikleri.
v p=0.03 Gruplar aras: karsilagtirma
¢ p=0,001 Gruplar aras: karsilagtirma

Kisaltmalar: SIRS: sistemik inflamatuar yanit sendromu,
PCT: Prokalsitonin, PO: Postoperatif.

bulunmustur (Grafik 1 ve 4, Tablo 3).

CRP degerleri GRUP I’de postoperatif 1. giinde
(4,30 mg dL-!), GRUP II'de ise postoperatif 2. giin-
de (6,70 mg dL-1) en iist diizeye ulagmistir. CRP de-
gerleri de giderek azalmig, ancak calisma sonunda
operasyon oOncesi diizeylere diismemistir (GRUP 1I
0,70 mg dL-!, GRUPI 1,28 mg dL-!). Mediyan CRP
degerleri operasyon oncesi ve sonrasi donemde fark-
11 bulunmazken, postoperatif 1. (p=0,03), 2. (p=0,01)
ve 3. (p=0,008) giinlerde gruplar arasinda istatistik-
sel olarak anlamli derecede farkli bulunmustur (Gra-
fik 2 ve 4, Tablo 3).

Postoperatif 1. giin gozlenen maksimum PCT degeri
ile KPB zamani (p=0,01, r=0,37) arasinda anlaml1 bir
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Grafik 2. Her iki grup arasinda zamana gore CRP kinetikleri.

v =003 Gruplar arasi karsilastirma
% p=0,001 Gruplar arasi karsilastirma

O p=0.008 Gruplar aras karsilastirma
Kisaltmalar: SIRS: Sistemik inflamatuar yamit sendromu,
CRP: C-Reaktif protein, PO: Postoperatif.

korelasyon vardir. Aort kros klemp (AKK), mekanik
ventilasyon ve yogun bakimda ve hastanede kalis za-
manlar1 arasinda hicbir korelasyon bulunmamustir.
Maksimum CRP degerlerinin de bu parametrelerin
higbirisi ile anlamli bir korelasyonu yoktur.

Calismaya alinan hastalar arasinda SIRS tanisin1 6n-
gormede PCT ve CRP parametreleri ROC egrileri ¢i-
zilerek degerlendirilmistir (Grafik 3). Egri altinda
kalan alan (AUC) degerlendirildiginde (PCT icin
AUC 0,86; CRP icin AUC 0,76) PCT daha degerli
oldugu goriilmiistiir. Tiim hastalar degerlendirildi-
ginde postoperatif 1. giinde elde edilen 1,70 ng mL-!
“cut-off” PCT degerinin SIRS tanisini1 6ngérme sen-
sitivitesi % 80, spesifitesi % 80 bulunmustur. CRP
degerlendirildiginde ise, SIRS tanisini 6ngormede
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Grafik 4. Postoperatif donemde GRUP I (o) ve GRUP 1II ()
hastalarin Prokalsitonin degerleri.

kabul edilebilir sensivite ve spesifite saglayan bir
“cut-off” degeri elde edilememistir.

SIRS klinigi gozlenmeyen GRUP II'deki hastalara
caligma siiresince 23,8+14 mL kg'!, GRUP I'deki
hastalara ise, 24,646 mL kg-! eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu yapilmistir ve transfiizyon miktari
gruplar arasinda istatistiksel olarak farkli bulunma-
migtir.

TARTISMA

Bu calismada elde edilen ana bulgular sdyle siralana-
bilir: 1. Her iki grupta da postoperatif periyodda, her-
hangi bir enfeksiyon olmaksizin, PCT ve CRP deger-
leri artig gostermistir, 2. Bu artislar GRUP I’de

GRUP II'e gore daha anlamlidir. 3. Postoperatif
SIRS tanisin1 6ngoérmede PCT, CRP’ye gore daha
sensitiftir, 4. Maksimum PCT diizeylerinin KPB za-
mant ile korelasyonu disinda, bagka bir klinik degis-
ken ile korelasyon bulunamamustir.

Kalp cerrahisi sirasinda uygulanan KPB sistemik inf-
lamasyona yol agmaktadir (:6:22.23)_ Olusan bu SIRS
modelinde KPB tarafindan tetiklenen inflamasyon
mediyator saliniminin ana nedenlerinden en 6nemli-
sinin endotoksin salinimi oldugu diistiniilmektedir
(4.24), KPB sirasinda kan akimi dagilimindaki degis-
me nedeniyle intestinal perfiizyondaki azalma ve ne-
ticesinde mukozal gecirgenligin degismesi endotok-
sin translokasyonu ve plazma diizeyinde artisa neden
olur @7, Intestinal perfiizyondaki bu bozulma yiik-
sek doz adrenalin kullanimi sirasinda da gézlenebilir
(5.28) Acik kalp cerrahisi uygulanan 30 pediyatrik
hasta ilizerinde yapilan bakteriyel endotoksin c¢alig-
masinda, bu hastalardan 29’unda endotoksemi goz-
lenmistir. Ancak, ¢alismanin asil ilging yan1 12 has-
tada preoperatif donemde de endotoksemi gozlenmis
olmasidir 2%, KPB olmaksizin cerrahi travmaya
bagli gelisen inflamasyonun da PCT degerlerini arti-
rabilecegini gosteren calismada, Meisner ve ark. (30)
cesitli cerrahi prosediirler sonrasinda PCT ve CRP
diizeylerini incelemigler ve mindr, aseptik cerrahiden
sonra hastalarin % 32’sinde her ikisinin de yiikseldi-
gini gozlemislerdir. Kalp ve toraks cerrahisinden
sonra % 59, intestinal cerrahiden sonra ise, % 95 has-
tada her iki parametrede yiikselme tespit etmislerdir.

KPB’den sonra PCT ve CRP degerlerinin mediyator
salinimina yanit olarak m1 ortaya ¢iktig1 yoksa, biz-
zat sistemik inflamasyon mediyatorii mii olduklar:
aciklik kazanmamistir. KPB sonrast gelisen SIRS,
KPB ve AKK siiresince tetiklenen bir inflamatuar
hadise yiiziinden olustugundan, inflamasyon gelisi-
minde KPB ve AKK siireleri ile PCT, CRP diizeyle-
ri arasinda yakin iligkisi olmast gerekir. Calismamiz-
da maksimum PCT diizeyleri sadece KPB zaman ile
anlamli bicimde korele bulunmustur. AKK, mekanik
ventilasyon, YBU ve hastanede kalis zamanlar ile
korele bulunmamistir. Maksimum CRP degerleri de
sayilan higcbir parametre ile anlamli bir korelasyon
gostermemistir. Maksimum PCT diizeylerinin AKK
zaman ile korele olmaksizin yalnizca KPB zamani
ile uyumlu bulunmasi, PCT artigina neden olan infla-
matuar reaksiyonun nedenleri arasinda, iskemi-re-
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perfiizyon hasarma nazaran endotelyal olmayan yii-
zey ile temas ve endotoksemi 6n plana ¢ikmaktadir.
Calismamizda KPB sonrast her iki grupta da CRP ar-
tis1 goriilmiistiir. Bu artis GRUP I"de GRUP II'e go-
re daha fazladir. Bu anlamlilik KPB sonrasi postope-
ratif 1. giin olugsmustur. GRUP II'nin ortalamasi 5
mg dL-!"nin altinda (4,3 mg dL-!) kalirken GRUP
I'de 5 mg dL-!"nin iizerine (6,7 mg dL-!) ¢cikmistir.
Ayrica, GRUP II’de artig 1. giinde kesilip en {ist dii-
zeye ulagirken, GRUP I'de 2. giine artis devam etmis
ve en st diizeye ulasmistir. Calismamizin diger ca-
lismalardan en 6nemli farki, CRP diizeylerinin ne ka-
dar siire yiiksek kaldiginin izlenmesi olmustur. Pos-
toperatif donemde CRP’de en iist diizeye ulagtiktan
hemen sonra hizli bir diisiis goriilmiistiir ve bu durum
daha onceki calismalardan farkli bir sonuctur, ancak
yine de CRP, calisma periyodumuzun sonu olan 4.
giinde operasyon oncesi diizeylere kadar inmemistir.
Boralessa ve ark. yaptiklar bir ¢caligmada KPB dan
sonra CRP’nin 8 giin kadar yiiksek kaldigini goster-
miglerdir GD. Bagka bir ¢alismada ise KPB sonrasi
ylikselen CRP’nin 72 saat yiiksek seviyelerde seyret-
tigi belirtilmistir (22), Beghetti ve ark. da CRP’nin 3.
giinde en iist diizeye ulastigin1 ve 5 giine kadar yiik-
sek seyrettigini gostermistir (23), Bu bilgiler 1s18inda
postoperatif erken donemde gelisebilecek bir enfek-
siyon tanist i¢in CRP’nin giivenilir bir parametre ol-
madigin1 soyleyebiliriz.

Calismamizda KPB sonrast her iki hasta grubunda da
PCT diizeylerinde artis gozlenmistir. Bu artiglar
GRUP I'de GRUP II’ e gore daha anlamlidir. Artig-
lar KPB’den hemen sonra baglamis ve ilk 24 saatte
en st diizeye ulagmis, 72 saat icerisinde hizli bir dii-
siis goriilmiistiir, ancak calisma periyodunun sonu
olan 4. giinde preoperatif diizeylere inmemistir.
CRP, KPB sonras1 iki grup arasinda anlamli bir fark
olusturmazken PCT postoperatif 0. giinde de (KPB
sonrasi) iki grup arasinda farkli bulunmustur. KPB
sonrasinda PCT diizeylerinin takip edildigi diger ¢a-
lismalarda da enfeksiyon yoklugunda postoperatif ilk
24 saatte PCT diizeylerinin artarak en list seviyeye
ulastig1 gosterilmistir. Ancak, calismamiz ile daha
once yapilan bazi caligsmalar arasinda ulagilan PCT
diizeyleri bakimindan farkliliklar vardir. Calisma-
mizda PCT diizeylerindeki artiglar ortalama olarak
GRUP II'de, diger caligsmalarda kritik deger olan, 2
ng mL-I"nin altinda (1,08 ng mL-!) kalirken, GRUP
I’de bu degerin iizerinde (3,6 ng mL-1) kalmistir. Yi-

24
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ne GRUP I"de 4 hastamizda maksimum PCT deger-
leri 24. saatte 10-25 ng mL-! arasinda 6lciilmiistiir,
ancak herhangi bir enfeksiyon bulgusuna rastlanil-
mamuigtir. Bu gibi yiiksek degerler goz oniine alindi-
ginda bir enfeksiyon belirleyicisi olarak PCT’nin ye-
terli olamayabilecegi kanisindayiz. Boyle bir durum-
da araya giren bir enfeksiyon varligmi yiliksek PCT
diizeylerinin sebat etmesi ile ya da bir diisiisii takiben
gelisebilecek ikinci bir artis ile diisiinebiliriz.

Pediyatrik acik kalp cerrahisinde yapilan ¢aligmalar-
da PCT diizeyinin KPB sonrast 2 ng mL-!"nin iizeri-
ne ¢tkmadigi goriilmiistiir (22.23), Erigkin ¢aligmala-
rinda da KPB sonras1 PCT diizeylerinin 2 ng mL-yi
asmadig1 gosterilmistir 33). Ancak PCT diizeylerinin
2 ng mL-!"nin iizerine ¢iktid1 bazi ¢alismalar da var-
dir. Ancak, bu calismalarda nonbakteriyel enfeksi-
yon, reoperasyon, asir1 kan transfiizyonlar1 ve uzamis
yogun bakim kalis siireleri bildirilmistir (30:34), Ham-
mer ve ark. (35 KPB ile kardiyak cerrahide 33 infant
ve yenidogan hastada PCT kinetigi ile kardiyak tro-
ponin I ve kreatinin kinaz degerlerini karsilastirmis-
tir. Yirmi bir hastada AKK zamani 80 dk. iizerin-
deyken 12 hastada 80 dk.’nin altinda bulunmustur ve
postoperatif 1. giinde PCT degerleri sirasiyla 31,7 ng
mL-! ile 2,7 ng mL-! olarak bulunmugtur. Her iki
hasta grubunda da PCT degerleri 2 ng mL-!"nin iize-
rine ¢ikmustir.

Calismamizda SIRS’nin erken tanisini koymada
CRP ve PCT parametrelerinin ROC egrileri ¢izilmis-
tir. Buna gore diger calismalarda SIRS hastalarint ta-
kipte PCT degerlerinin 2 ng mL-!"nin iizerine ¢ikma-
dig1 goriildiigii halde, calismamizda SIRS tanisi koy-
mak i¢in elde edilen cut-off PCT degeri 1,7 ng mL-!
(sensivite % 80, spesifite % 80) olarak bulunmustur.
CRP i¢in ise kabul edilebilir bir cut-off degeri elde
edilememistir.

Diger calismalarda operasyon sonrasi sadece SIRS
tanis1 konan hastalarin PCT degerleri izlenmis, karsi-
lastirma yapilacak bir kontrol grubu ele alinmamaistir.
Calismamizda farkli olarak postoperatif donemde
klinik olarak SIRS kritelerine uymayan bir kontrol
grubu bulunmasi karsilagtirma yapma olanagi sagla-
mustir. Kontrol grubundaki hastalarin PCT ve CRP
degerleri diger ¢alismalar ile uyumludur. SIRS tanist
koydugumuz hastalarda goriilen PCT artiginin nede-
ni kullanilan profilaktik antibiyotik nedeniyle kiiltiir
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sonuglarinda goriilemeyen gegici bir bakteriyemi de
olabilir, bu calismamiz i¢in bir sinirlamadir. Rothen-
berger ve ark. boyle bir klinik tabloyu erigkin kalp
cerrahisi sonrasinda gozlemisltir (36),

Sonug olarak, agik kalp cerrahi sonrasi gelisen siste-
mik inflamatuar yaniti monitorize etmede PCT nin,
CRP’ye gore, daha sensitif oldugunu soyleyebiliriz.
Ancak, postoperatif enfeksiyon ve SIRS’ye eslik
eden organ yetersizliklerinde 37) PCT diizeylerinin
yiiksek seviyelerde sebat edecegi unutulmamalidir.
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Koroner Arter Cerrahisi Planlanan Yagh Olgularda
Anestezi Indiiksiyonu: Sevofluran-Fentanil ve
Midazolam-Fentanil Kullaniminin Karsilastirilmasi

A. Kadir BUT *, Ender GEDIK *, Aytac YUCEL **, Feray ERDIL *, Vedat NISANOGLU *,

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

OZET

Bu ¢alismanin amact; koroner arter cerrahisi planla-
nan yash olgularda, sevofluran-fentanil ve midazolam-
fentanil anestezi indiiksiyon tekniklerinin karsilastiril-
masudur.

Elektif koroner arter cerrahisi planlanan 65 yas iize-
rinde 40 olgu ¢alismaya dahil edildi. Anestezi indiiksi-
yonu; Grup S'de (n=20) % 100 0, icinde % 6 sevoflu-
ran ve grup M'de 0.2 mg kg midazolam ile saglandt.

Her iki grupta da 5 ng kgl fentanil ve kas gevsetici
olarak 0.1 mg kg™! cis-atrakuryum kullamld. Indiiksi-
yon sirasinda biling kaybu, kirpik refleksi kaybt ve en-
tiitbasyon zamanlart saptandi. Kalp, hizi ve ortalama
arter basinci; indiiksiyon éncesi (T,), indiiksiyon so-
nunda (T;), entiibasyon éncesi (T9), entiibasyon son-
rasinda birinci dakikadan besinci dakikaya kadar iki-
ser dakika arabiklarla (T3,T,,T5), cerrahi insizyon
sonrasinda (Tg) ve sternotomi sonrasinda (T;) kayut
edilirken; santral venoz basing, ortalama pulmoner ar-
ter basinct, pulmoner kapiller kama basinct, kardiyak
indeks, sistemik vaskiiler rezistans indeksi ve pulmoner
vaskiiler rezistans indeksi élgiimleri T, Ty, T3, Tg ve
T zaman periyotlarinda gerceklestirildi. Postoperatif
donemde olgularin memnuniyet skorlart sorguland.

Her iki anestezi indiiksiyon tekniginin; koroner arter
cerrahisi planlanan yash olgularda benzer olarak hiz-
l, yumusak ve hemodinamik ac¢idan giivenilir oldugu
kamisina varid.

Anahtar kelimeler: koroner bypas cerrahisi, yash
olgular, anestezi indiiksiyonu,
sevofluran, midazolam

SUMMARY

Induction of Anaesthesia in Coronary Artery Bypass
Graft Surgery in Elderly Patients: Sevofluran-Fen-
tanyl Versus Midazolam-Fentanyl

We designed this study to compare the effects of sevof-
lurane-fentanyl and midazolam-fentanyl during anest-
hetic induction in elderly patients in coronary artery
bypass graft (CABG) surgery. Forty patients aged mo-
re than 65 years who underwent elective CABG surgery
were included in this study.

Anaesthesia was induced with sevoflurane 6 % within
100 % oxyﬁen in Group S (n=20) and with midazolam,
0.2 mg kg™, in Group M (n=20). Both techniques were
supplemented by fentanyl, 5 ug kg, and muscle rela—
xation was obtained with cis-atracurium, 0.1 mg kgL
Time to loss of the consciousness, loss of eyelash reﬂex
and intubation were recorded during induction in both
of the groups. Heart rate and mean arterial blood
pressure were recorded at baseline (T), post-inducti-
on (T;), pre-intubation (Ty), from the first minute with
two-minute intervals for five minutes in post-intubation
period (T3,T4,T5), post-incision (Tg) and post-sterno-
tomy (T;). Central venous pressure, mean pulmonary
artery pressure, pulmonary capillary wedge pressure,
cardiac index, systemic vascular resistance index, and
pulmonary vascular resistance index were measured at
Ty, Ty, T3, Ty, and T;. Patient's satisfaction scores
were obtained postoperatively.

We concluded that inhalation induction with sevoflura-
ne-fentanyl in elderly patients is fast, smooth and he-
modynamically safe, similar to induction with intrave-
nous agents in cardiac surgery.

Key words: coronary bypass surgery, elderly,
induction of anaesthesia,
sevoflurane, midazolam
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GIRIS

Son yillarda, 65 yas iistii insan popiilasyonundaki ar-
tis ve kardiyak cerrahi tekniklerindeki gelismeye
bagli olarak kardiyak cerrahi uygulanan yasl olgu
sayisinda hizla artis olmaktadir (. Yasli olgularda;
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fizyolojik degisikliklerle birlikte kardiyovaskiiler ve
solunum sistemi basta olmak iizere bir¢ok organ sis-
teminde fonksiyonel rezervlerde azalma olmakta ve
kardiyodepresif ajanlara karsi duyarlilik artmaktadir.
Ozellikle, kardiyak cerrahinin perioperatif donemin-
de; bu fizyolojik degisikliklerle birlikte yandas has-
taliklarin bulunmasi, yash olgularin morbidite ve mor-
talite oranlarinda yiikselmeye yol agmaktadir 24,

Anestezi indiiksiyonu; kardiyak cerrahinin en 6nem-
li ve riskli donemlerinden biri olarak kabul edilmek-
tedir ve ileri yas bu riski arttirmaktadir. Anestezi in-
diiksiyonu sirasinda ana hedef; yumusak ve hizli bir
indiiksiyon saglamakla birlikte miyokardiyal oksijen
sunum/tiiketim dengesini korumakur (1.2), Kardiyak
cerrahide, narkotiklerle birlikte etomidat, propofol
veya midazolam gibi hipnotik ajanlarin kombinasyo-
nu en sik tercih edilen indiiksiyon teknigidir (1.2.5),
Midazolam; hizli etkisi ve hemodinamik acidan gii-
venilir bir indiiksiyon saglamasi nedeniyle iyi bir se-
cenek olarak kabul edilmektedir 9. Ayrica, EKG (©)
ve transdzefagial ekokardiyografi (67) caligmalari
midazolamin myokardiyal iskemi etkisinin olmadigi-
n1 gostermistir.

Sevofluran; diisiik kan-gaz partisyon katsayisi, hos
kokusu, hava yollarina irritan olmamasi ve stabil he-
modinamik ozellikleri nedeniyle hizli ve giivenilir
anestezi indiiksiyonu saglamaktadir 8-1D, Sevoflu-
ran indiiksiyonunun; ¢ocuk ve geng yetiskin olgula-
rin kardiyak veya nonkardiyak cerrahilerinde etkileri
ile ilgili literatiirde bircok c¢alisma mevcutken yash
olgularin kardiyak cerrahisindeki etkileri ile ilgili bil-
gilerimiz yetersizdir.

Bu calismanin amaci; koroner arter cerrahisi planla-
nan yash olgularda sevofluran-fentanil ve midazo-
lam-fentanil anestezi indiiksiyonunun; indiiksiyon
zamanlarma, hasta memnuniyetine ve hemodinamik
parametrelere etkilerinin karsilastirilmasidir.

MATERYAL ve METOD

Olgular

Fakiilte etik kurul ve hasta onaylar1 alindiktan sonra, 65
yas lzeri, elektif koroner arter bypas greftleme (KABG)
cerrahisi planlanan 40 olgu ¢alismaya dahil edildi. Belirgin
kalp kapak hastaligi, unstabil anjina pektorisi, karaciger
veya bobrek yetersizligi, diyabeti ve gastroozetfagial reflii-

sii bulunan, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < % 40 olan
ve son ii¢ hafta icerisinde miyokard infarktiisii (MI) geci-
ren olgular ¢alisma dis1 birakildi. Caligmaya alinma kriter-
lerine uyan olgular rasgele, sevofluran (Grup S, n=20) ve
midazolam (Grup M, n=20) gruplarina ayrildi.

Premedikasyon ve Monitorizasyon

Tiim olgular cerrahi giiniine kadar kullandiklar1 kardiyak
ilaclara devam ettiler ve cerrahiden bir gece 6nce p.o 10
mg diazepam (Diazem, Deva) ile premedike edildiler.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra, EKG, ST-seg-
ment analizi ve arteriyel oksijen saturasyon (SaO,) moni-
torizasyonlar1 yapildi, 20-G Kkateter ile sol radiyal arter ka-
niiliizasyonu gergeklestirildi, brakiyal venden 16-G kateter
ile damar yolu acildi ve 0.02 mg kg1 midazolam (Dormi-
cum, Roche) uyguland1. Indiiksiyon 6ncesi donemde stan-
dart olarak 7-8 mL kg1 % 0.9 normal salin ile hidrasyon
saglandi. Lokal anestezi altinda, sag internal juguler ven
yoluyla pulmoner arter kateteri (Abbott, 8F, 110 cm, 3 Lii-
men, Zwolle-Hollanda) takildi.

Anestezi Indiiksiyonu

Anestezi indiiksiyonundan 6nce, 4 L dk~! oksijen ile 5 dk.
preoksijenasyon uygulanirken, sevofluran indiiksiyonu uy-
gulanacak olgulara ayni anestezist tarafindan vital kapasite
teknigi (maksimum inspirasyonu takiben maksimum eks-
pirasyon) detayli olarak tanimlandi.

Tiim olgulara 1.0 mg kg~! lidokain iv olarak uygulandiktan
sonra anestezi indiiksiyonuna gecildi. Grup S'de anestezi
indiiksiyonu, % 100 O, iginde % 6 sevofluran (Vapor 19.3,
Drager, Liibeck, Almanya) ile saglanirken, Grup M'de ise
iv 0.2 mg kg-! midazolam ile gerceklestirildi. Kirpik ref-
leksi kaybi saptandiktan (indiiksiyon sonu) sonra grup S'de
sevofluran konsantrasyonu % 1,5'e diisiiriiliirken grup
Mde ise, 0.2 mg kg'! s-! dozunda midazolam infiizyonu
baslandi. Her iki grupta da anestezi indiiksiyonunun bu ilk
déneminden sonra 5 ug kg-! fentanil ve 0.1 mg kg~! cis-at-
rakuryum (Nimbex, GlaxoSmith) uygulandi. Periferik sinir
stiimiilatorii (Organon Teknika, NV, Belcika) ile tam kas
gevsemesi gozlenerek olgular entiibe edildi. Entiibasyon
sonrasi 7-8 mL kg'1 tidal voliim ve solunum hizi 10-12/dk.
olacak sekilde voliim kontrollii mekanik ventilasyon (Cato
Edition, Drager, Liibeck, Almanya) uygulandi.

Olgiimler

Anestezi indiiksiyonu sirasinda; biling kaybi (glabellar bol-
geye basiya ve sozlii komuta yanitsizlik), kirpik refleksi
kayb1 ve entiibasyon zamanlari, miyokardiyal iskemi (ST
segmentindex2 mm'lik degisiklik), tasikardi [giris kalp
atim hiz1 (KAH)'nin % 30 artmasi], bradikardi (KAH<45
dk. atim™1), hipotansiyon [Sistolik arter basinct (SAB< 80
mmHg)], hipertansiyon (SAB> 160 mmHg), eksitasyon,
higkirik, oksiiriik, laringospazm ve sekresyon artis1 gibi
komplikasyonlar kaydedildi. Hemodinamik komplikasyon
gelismesi durumunda her iki grupta da standart tedavi uy-
gulandi.

KAH ve ortalama arter basinc1 (OAB); indiiksiyon oncesi
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(T, indiiksiyon sonu (T), entiibasyon 6ncesi (T,), entii-
basyon sonrast 1. dk. (T3), entiibasyon sonras1 3. dk. (Ty),
entiibasyon sonras1 5. dk. (Ts), cerrahi insizyon sonrasi
(Tg) ve sternotomi sonrast (T;) donemlerinde saptandi.
Santral venoz basin¢ (SVB), ortalama pulmoner arter ba-
sinct (OPAB), pulmoner kapiller kama basinci1 (PKKB),
kardiyak indeks (KI), sistemik vaskiiler rezistans indeksi
(SVRI) ve pulmoner vaskiiler rezistans indeksi (PVRI) pa-
rametreleri. ise TO: T, T3, ,T6 ve T; caligma zamanlarmda
olciildii. KI, SVRI ve PVRI 6l¢iimleri 10 mL fizyolojik sa-
lin ile termodiliisyon yontemi kullanilarak ve ii¢ ardisik 61-
¢limiin ortalamasi alinarak gergeklestirildi (Marquette So-
lar 8000, Cardiac Output Computer, Beaverton-Oregon).

Cerrahiden 24 saat sonra olgularin uygulanan anestezi in-
diiksiyonu ile ilgili memnuniyet skorlar1 belirlendi (5=¢ok
iyi, 4=iyi, 3=orta, 2=kétii, 1=cok kotii) 4,

Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler SPSS V 11.0 (Chicago, Illinois)
programinda gergeklestirildi. Grup ici degerlendirme Pai-
red Sample T testi, gruplararas: degerlendirmede Indepen-
dent-Sample T testi, yan etkilerin ve hasta memnuniyet
skorlarmin degerlendirilmesinde Ki-kare veya Fisher'in ke-
sin ki-kare testi kullanildi. Sonuclar ortalamatstandart sap-
ma olarak verildi. Tiim degerlendirmelerde p< 0.05 anlam-
11 kabul edildi.

BULGULAR

Gruplari demografik verileri Tablo I'de gosterilmig
olup istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ca-
lismaya alinan tiim olgularda anestezi indiiksiyonu
basarili oldu ve gruplarin indiiksiyon zamanlar1 ben-
zer bulundu (Tablo II). Calisma periyodu icerisinde

Tablo 1. Olgularin demografik ozellikleri, preoperatif kardi-
yak verileri (her grup icin n=20, ort+SD).
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Tablo II. Indiiksiyon verileri (her grup icin n=20, ort+SD).

Grup S Grup M
Biling kaybr siiresi (sn.) 63.31£20.5 57.7£16.7
Kirpik refleksi kaybr siiresi (sn.) 68.5+20.7 63.9+16.9

Entiibasyon siiresi (sn.) 449.9+149.7  417.4+£104.9

Komplikasyonlar (n):

Grup S Grup M
Yas (y1il) 72.91£5.2 73.8£5.3
Cinsiyet (E/K) 16/4 15/5
Agirlik (kg.) 70.4£10.7 73.5£10.2
VYA (m?) 1.74£0.15 1.77£0.14
Sigara aliskanlig1 (E/H) 6/14 7/13
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 47.8+6.7 46.4+5.9
Kag¢ damar hastasi (n):
1 1 0
2 7 5
3 10 12
4 2 3
Preoperatif dykii (n):
Gegirilmis MI 6 7
Beta bloker 13 15
ACE inhibitorii 3 1
Kalsiyum antagonisti 10 8
Nitratlar 17 15

VYA: Viicut yiizey alani
ACE: Anjiotensin konverting enzim
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Miyokardiyal iskemi 0 1
Tasikardi 1 0
Bradikardi 3 1
Hipertansiyon 2 1
Hipotansiyon 3 3
Eksitasyon 1 1
Higkirik 1 0
75,

KH (atim/dk)
)
[3,]
'

w
wv
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Grafik 1. Kalp hiz1 degisimleri (her grup icin n=20).
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Grafik 2. Ortalama arter basmci degisimleri (her grup icin
n=20).

karsilasilan komplikasyonlar Tablo II'de gosterilmig
olup, gruplararasi degerlendirmede fark bulunmadi.
Her iki grupta da laringospazm, sekresyon artigt ve
oksiiriik gozlenmedi.

KH, Ty'a gore degerlendirildiginde grup S'de T, ve
Ts'de, grup M'de ise T, ve T;'de azaldi (p<0.05)
(Grafik 1). Her iki grupta da, OAB ve KI'de Tj'a go-
re tlim periyotlarda belirgin diislisler gozlendi
(p<0.05) (Grafik 2, Tablo III). Grup M'de, SVB T(y'a
gore T,'de yiikseldi (p<0.05) (Tablo III). OPAB, T'a
gore degerlendirildiginde grup S'de T,'de azalirken,
grup M'de T5'de artt1 (p<0.05) (Tablo III). SVRI,
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Tablo III. Hemodinamik degisiklikler (her grup icin n=20, ort+SD).

KI (L dk-! m2)

Grup S 2.96+0.3 2.50+0.3 + 2.37+0.3 + 2.27+0.3 + 2.19+0.4 +
Grup M 3.060.3 2.59+0.3 + 2.4610.3 + 2.30£0.4 + 2.22+0.4 +
SVB (mmHg)

Grup S 7.6£2.9 7.5£3.2 7.7£2.3 8.1£2.1 8.412.1
Grup M 7.582.2 7.7£2.2 8.1£2.5 8.31£3.2 9.1£2.9 *
OPAB (mmHg)

Grup S 22.946.2 18.7£5.3 + 20.8+6.2 21.1+4.5 21.8+4.9
Grup M 20.9+4.8 19.9+4.7 21.9+4.4 22.3+6.8 23.5+5.1 *
PKKB (mmHg)

Grup S 11.1+£2.9 10.7+2.2 11.6+2.0 10.8+2.8 10.4+2.2
Grup M 10.4£3.1 10.3£2.9 11.842.0 11.2+2.0 11.1£2.8
SVRI (dyn.sn.cm-5.m2)

Grup S 26221436 2157£533 + 24961438 * 22954419 + 2194+431 +
Grup M 29104848 23044623 + 27914649 2595+608 24414598 *
PVRI (dyn.sn.cm-.m-2)

Grup S 217434 207426 215427 205+20 205+31
Grup M 226x47 212446 + 226146 217146 21544

+p<0.05 grup ici karsilastirma Ty a gore.

grup S'de Ty'a gore tiim periyotlarda, grup M'de ise,
T, ve Ty 'de azald1 (p<0.05) (Tablo III). PVRI, Ty'a
gore degerlendirildiginde sadece grup M'de T, 'de dii-
siis saptandi1 (p<0.05) (Tablo III). Hemodinamik pa-
rametrelerin gruplararasi degerlendirilmesinde ise is-
tatistiksel farklilik gézlenmedi.

Hasta memnuniyet skorlar1 Tablo IV'de gosterildi ve
gruplar arasi degerlendirme her iki grup i¢in benzer
sonuglar bulundu.

Tablo IV. Hasta memnuniyet skorlar1 (her grup icin n=20,
ort+SD).

Grup S Grup M
5-Cok iyi (n) 0 1
4-Iyi (n) 6 8
3-Orta (n) 12 10
2-Kaotii (n) 1 1
1-Cok kotii (n) 1 0

TARTISMA

Yaslh olgularda KABG cerrahisi, geng yetiskinlerle
karsilastirildiginda, daha yiiksek perioperatif kompli-
kasyon gelisme insidansina sahip oldugu goriilmek-
tedir. Renal veya respiratuar fonksiyon bozukluklari,
ekstrakardiyak ateroskleroz ve yakin zamanda geci-
rilmis MI'nin yami sira kardiyopulmoner bypas
(KPB) kullanim1 yash olgular i¢in kardiyak cerrahi-

de perioperatif donemde major risk faktorleridir (2.
Ancak, yaslt olgulardaki bunca riskli faktorlere rag-
men son yillarda bu konuda yapilan ¢aligmalarla bir-
likte 6zellikle anestezi indiiksiyon tekniklerinin geli-
simi sonucunda KABG'de hem alinan yash olgu sa-
yisinda artig, hem de morbidite ve mortalite oranla-
rinda gittikge azalma olmaktadir (.

Vital kapasite solunum teknigi ile uygulanan sevof-
luran indiiksiyonunun, tidal solunum teknigine gore
daha hizli ve daha az komplikasyon gelisme oranina
sahip oldugu bildirilmistir ). Ancak, vital kapasite
tekniginin yaglilarda soluk tutmanin zor olmasi ve
hasta ile kooperasyon gerektirmesi nedeniyle uygun
olmadigma dair bilgiler (12) olmakla birlikte biz iyi
bir kooperasyonla basarilt bir sekilde % 6 sevoflu-
ranla vital kapasite teknigini uyguladik. N>O; sevof-
luran indiiksiyonunda, indiiksiyon zamanlarint ki-
saltmak ve kullanilan sevofluran konsantrasyonunu
azaltmak amaciyla kullanmilmaktadir. Ancak, isten-
meyen kardiyak etkilerinden dolay1 ¢aligmamizda
tercih etmedik (13, Zor hava yolu riskine kars1 gii-
venlik i¢in % 100 O, kullandik.

Kardiyak cerrahide indiiksiyonda kullanilan sevoflu-
ran konsantrasyonu; yas, N,O ve premedikasyon uy-
gulanimi gibi faktorlere bagl olarak genellikle % 4-
8 arasinda degismektedir (+:8:9:11.12) Yagh olgular
kardiyodepresif ajanlara daha duyarli olup, inhalas-
yon ajanlarinin minimal alveoler konsantrasyon
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(MAK) degeri diismektedir Y. Calismamizda, olgu-
larimizin yash olmasi ve komplikasyonla karsilasma
ihtimalini azaltmak icin % 6'dan daha yiiksek kon-
santrasyondan ve indiiksiyonun basarisiz olma ihti-
malini azaltmak i¢in de % 6'dan daha diisiik konsan-
trasyondan kacindik.

Inhalasyon indiiksiyonunda hiz, basari ve hasta
memnuniyetinde; premedikasyon, hastanin emosyo-
nel ve egitim durumu, yandas hastaligin varligi, in-
diiksiyon oncesi hastaya detayl1 bilgi verilmesi, mas-
kenin hastaya anatomik uygunlugu ve uygulayict ki-
sinin tecriibesi 6nemli faktorlerdir 4:8,11.14,15) Ozel-
likle, midazolam ve/veya fentanil ile yapilan preme-
dikasyon sonrasi indiiksiyon ve entiibasyon siireleri-
nin kisaldigi, MAK'nin azaldig1, indiiksiyon ve entii-
basyon sirasinda olusan hemodinamik yanitin yete-
rince baskilandig: gibi pozitif katkilarin oldugu gos-
terilmistir (8:15), Biz de bu avantajlardan yararlanmak
amaciyla her iki grupta, operasyondan bir gece 6nce
diazepam ve indiiksiyon 6ncesi monitorizasyon icin
yapilan kateterizasyondan hemen 6nce midazolam
ile premedikasyon uyguladik.

Non-kardiyak cerrahide yash olgularda yapilan fark-
I1 konsantrasyonlarinda (% 4, % 8) sevofluran indiik-
siyonu sonrasi, olgularin deneyimlerini inceleyen bir
calismada; sevofluran konsantrasyonu artikca hasta
memnuniyetinde artis oldugu gésterilmistir (9. Se-
vofluran indiiksiyonu uyguladigimiz olgularin tii-
miinde indiiksiyon basarili oldu ve yalnizca bir olgu
deneyimini ¢ok kotii olarak tanimladi ki kendisini en
cok rahatsiz eden seyin bogulma hissi oldugunu vur-
guladi.

Wang ve ark.'min (9 KABG cerrahisi planlanan eris-
kinlerde yaptig1 calismada; % 5 sevofluran-remifen-
tanil ile yapilan indiiksiyonda, etomidat-fentanil ile
yapilan indiiksiyona benzer olarak biling kayb1 76
sn.'de saptanmustir. % 8 sevofluran kullanilan birkag
calismada bu siireden daha uzun siireler de tespit
edilmistir (16:17), Caligmamizdaki 65.9 sn.'lik biling
kaybu siiresi literatiirdeki ¢cogu calismalardaki sonug-
lardan cok daha kisa oldugu goriilmektedir. Bunda
calisma grubumuzdaki olgularin diger calismalara
gore daha yagsli olmasinin etkin olabilecegi diisiince-
sindeyiz.
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Murphy ve ark. ®) KABG cerrahisinde midazolam-
sufentanil indiiksiyonu ile OAB'de % 27 oraninda
diismeler gozlemlemis olup, KH ve KI degerlerinde
ise indiiksiyon siiresince belirgin azalmalar oldugu
bildirilmistir. Bu veriler ile calismamiz karsilastiril-
diginda, midazolam-fentanil kullanimi ile KH iizeri-
ne olan etkiler disinda benzer bulgular oldugu ve in-
diiksiyon siiresince KH'deki azalmalarin ¢alismamiz-
da klinik olarak daha kabul edilebilir seviyelerde kal-
dig1 goriilmektedir.

Caligmamizda, indiiksiyon sirasinda karsilagilan
komplikasyonlar degerlendirildiginde; sevofluran
grubunda myokardiyal iskemi saptanmazken, 3 olgu-
da bradikardi gozlendi. Gelisen bradikardi 0.5 mg at-
ropinle tedavi edildi ve klinik agidan herhangi bir
problem olusturmadi. Bradikardi gelisiminde fenta-
nil kullanimu ile birlikte preoperatif kardiyak medi-
kasyonun etkisi oldugunu diisiinmekteyiz. Sevoflu-
ran grubunda bradikardi gelisen 3 olgunun 2'si cerra-
hi 6ncesi hem beta bloker, hem kalsiyum antagonisti
aliyordu. Midazolam grubunda bradikardi gelisen tek
olguda da ayni sekilde her iki ajan kullantyordu. Gra-
vel ve ark.'larinin (1D yaptig1 calismada; KABG cer-
rahisinde % 4 sevofluran-sufentanil indiiksiyonu uy-
gulanan 15 hastanmn 8'inde bradikardi saptanmuigtir.
Kardiyak cerrahide sevofluran indiiksiyonu ile ilgili
olarak bradikardi sik karsilagilan bir komplikasyon
olup bir vakada asistoli bildirilmistir (9. Bu verilerin
1s18inda ¢alismamizda sevofluran grubundaki bradi-
kardi oramimizin diger caligsmalara gore daha diigiik
seviyede kaldig1 ve kabul edilebilir oranda oldugu
diisiiniilebilir.

Yasli olgularda indiiksiyon déneminde myokardiyal
iskemi riskini azaltmak igin arter kan basinci ve
KAH'da olugabilecek ani degisiklikleri minimalize
etmek gerekmektedir Y. Geng yetiskinlerde yiiksek
konsantrasyonda sevofluran (% 8), N,O ile birlikte
ve vital kapasite teknigi ile hizli yumusak ve komp-
likasyonsuz indiiksiyon saglarken, SAB'de yaklasik
% 20 oraninda azalma yapmaktadir (14:18), Nonkardi-
yak cerrahi uygulanacak kardiyak hastalig1 olmayan
yaslt olgularda yapilan bir ¢calismada 4, % 50 N,O
ile birlikte % 4 ve % 8 sevofluran indiiksiyonlar1 kar-
stlagtirilmistir. % 8 sevofluran kullanilan grupta in-
diiksiyon daha kisa siirede gergeklesmis ve tiim in-
diiksiyonlar basarili olurken, hemodinamik agidan
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degerlendirildiginde ise SAB'de % 25'leri bulan diis-
meler gozlenmistir. % 4 sevofluran kullanildiginda
bu oran % 15'lerde sinirli kalmistir. Caligmamizda
OAB her iki grupta da bazale gore tiim periyotlarda
azaldi. Bu azalmalar yaklasik % 20'er civarinda
olup, en biiyiik azalma (% 30) entiibasyon 6ncesi do-
nemde oldu. OAB'deki diisiiglerin, kalp debisi ve
SVR'deki azalmalarin bir yansimasi oldugunu ve
inotropik destek gerektirecek veya myokard perfiiz-
yonunu bozacak kadar biiyiik diistisler olmadig: dii-
stincesindeyiz.

Yas grubumuza yakin ortalamaya sahip olgularda
(ortalama 61 yag) KABG cerrahisinde yapilan bir ¢a-
lismada ®); % 8 sevofluran ve fentanil kullanilmig
olup etomidat-fentanil ile karsilagtirilmistir. Bu ¢alis-
mada indiiksiyon siireleri, indiiksiyon sirasinda kar-
silagilan komplikasyon oranlari, OAB (sevofluran
grubunda maksimum diisme % 19 iken etomidat kul-
laniminda bu oran % 22 civarindadir) ve kalp debi-
sindeki diisiis oranlar1 iki grup arasinda benzer bu-
lunmustur. Ayrica, OPAB'de sevofluran grubunda
azalma gozlenirken etomidat grubunda degisiklik
goriilmemistir.

Sonug olarak, KABG cerrahisi planlanan premedi-
kasyon uygulanmis yasl olgularda sevofluran-fenta-
nil ve midazolam-fentanil indiiksiyonunu karsilastir-
digimiz bu ¢alismada; indiiksiyon zamanlari, hasta
memnuniyet skorlari, indiikiyon sirasinda karsilagi-
lan komplikayonlarin oranlar1 ve hemodinamik degi-
siklikler iki grupta benzer bulundu. Buna dayanarak
yasli olgularda, sevofluran-fentanil ile yapilan inha-
lasyon indiiksiyonunun intravendz ajanlarla yapilan
indiiksiyonla benzer olarak hizli, yumusak ve hemo-
dinamik acidan giivenilir oldugu kanisina varild.

Alindig tarih: 17 Mart 2005 (ilk)
23 Ocak 2006 (1. revizyondan sonra)

KAYNAKLAR

1. Dowd NP, Karski JM, Cheng DC, et al: Fast-track cardiac
anaesthesia in the elderly : effect of two different anaesthetic tech-
niques on mental recovery. Br J Anaesth 86:68, 2001.

2. Kilo J, Czerny M, Zimpfer D, et al: Predictors of perioperati-
ve mortality after coronary artery bypass grafting in the elderly.
Thorac Cardiovasc Surg 51:33, 2003.

3. Priebe HJ: The aged cardiovascular risk patient. Br J Anaesth
85:763, 2000.

4. Walpole R, Logan M: Effect of sevoflurane concentration on
inhalation induction of anaesthesia in the elderly. Br J Anaesth
82:20, 1999.

5. Murphy T, Landymore R, Hall Richard: Midazolam-sufen-
tanil vs sufentanil-enflurane for induction of anaesthesia for
CABG surgery. Can J Anaesth 45:1207, 1998.

6. Jain U, Body SC, Bellow W, et al: Multicenter study of target-
controlled infusion of propofol-sufentanil or sufentanil-midazo-
lam for coronary artery bypass graft surgery. Anaesthesiology
85:522, 1996.

7. Messina AG, Paranicas M, Yao FS, et al: The effect of mida-
zolam on left ventricular pump performance and contractility in
anesthetized patients with coronary artery disease: effect of pre-
operative ejection fraction. Anesth Analg 81:793, 1995.

8. Djaiani GN, Hall J, Pugh S, Peaston RT: Vital capacity inha-
lation induction with sevoflurane: an alternative to standard intra-
venous induction for patients undergoing cardiac surgery. J Cardi-
othorac Vasc Anesth 15:169, 2001.

9. Wang JY, Winship SM, Thomas SD, Gin T, Russell GN: In-
duction of anaesthesia in patients with coronary artery disease: a
comparison between sevoflurane-remifentanil and fentanyl-etomi-
date. Anaesth Intensive Care 27:363, 1999.

10. Bennett SR, Griffin S: Sevoflurane versus isoflurane, a he-
modynamic and recovery study in coronary artery bypass patients
(abstract). Anesth Analg 86:SCA76, 1998.

11. Gravel NR, Searle NR, Taillefer J, et al: Comparison of the
hemodynamic effects of sevoflurane anaesthesia induction and
maintenance vs TIVA in CABG surgery. Can J Anesth 46:240,
1999.

12. Cheong KF, Choy JML: Sevoflurane-fentanyl versus etomi-
date-fentanyl for anesthetic induction in coronary artery bypass
graft surgery patients. J Cardiothorac Vasc Anesth 14:421, 2000.

13. Yurino M, Kimura H: Comparison of induction time and
characteristics between sevoflurane and sevoflurane/nitrous oxide.
Acta Anaesthesiol Scand 39:356, 1995.

14. Thwaites A, Edmends S, Smith I: Inhalation induction with
sevoflurane: a double-blind comparison with propofol. Br J Ana-
esth 78:356, 1997.

15. Muzi M, Colinco M, Robinson BJ, Ebert TJ: The effects of
premedication on inhaled induction of anaesthesia with sevoflura-
ne. Anesth Analg 85:1143, 1997.

16. Hall JE, Stewart IM, Harmer M: Single-breath induction of
sevoflurane anaesthesia with and without nitrous oxide: a feasibi-
lity study in adults and comparison with an intravenous bolus of
propofol. Anaesthesia 52:410, 1997.

17. Sloan MH, Conard PF, Karsunky PK, Gross JB: Sevoflu-
rane versus isoflurane: induction and recovery characteristics with
single-breath inhaled induction of anaesthesia. Anesth Analg
82:528, 1996.

18. Yurino M, Kimura H: A comparison of vital capacity breath
and tidal breathing techniques for induction of anaesthesia with
high sevoflurane concentrations in nitrous oxide and oxygen. Ana-
esthesia 50:308, 1995.

31



GKD Anest Yog Bak Dern Derg 12(1):32-35, 2006

Derin Sedasyon Altinda Transkateter Yontemle
Ventrikiiler Septal Defekti Kapatilan Olgular

Sennur UZUN *, E. Arzu KOSE #*, Ulkii AYPAR ##*

OZET

Girigsimsel kardiyak kateterizasyon uwygulamalari, pek
¢ok konjenital kalp defektinin cerrahiye gerek olmak-
stzin tedavisinde ilerleme saglanmistir. Patent duktus
arteriyozus (PDA), atriyal septal defekt (ASD) kapa-
tumasinda oldugu gibi son zamanlarda ventrikiiler
septal defekt (VSD) kapatilmasinda da transkateter
aparat yerlestirilmesi islemi basarvyla wygulanmakta-
dir. Ancak, VSD’ye yénelik islemler daha kompleks,
uzun siireli ve iglem sirasinda hemodinamik degisiklik-
ler daha belirgindir. Bu olgu sunumunda, transkateter
yontemle VSD kapatimast icin kullandigimiz sedasyon
teknigi sunulmaktadur.

Anahtar kelimeler: sedasyon, VSD kapatdmast,
kardiyak kateterizasyon

SUMMARY

Sedation for Transcatheter Closure of Ventricular
Septal Defect (Case Report)

Interventional cardiac catheterization procedures ha-
ve provided significant advance in the non-operatif tre-
atment of many congenital heart defects. Recenily,
transcatheter device placement has been successfully
used for closure of ventricular septal defect ( VSD) as
well as patent ductus arteriosus ( PDA) and atrial sep-
tal defect (ASD) closure. But, transcatheter VSD closu-
res are often associated with major hemodynamic dis-
turbances and procedures are more complex and pro-
longed. In this case study, the sedation management
for transcatheter VSD closure procedures is presented.

Key words: sedation, VSD closure, cardiac
catheterization

GIRIS

Kardiyak kateterizasyon uygulanacak cocuklara
anestezik yaklasimda, yeterli analjezi, sedasyon, ha-
reketsizlik, spontan solunumun devami ve kardiyak
fonksiyonlarin deprese edilmemesi amaglanir. Pro-
pofol farmakokinetik ve farmakodinamik o6zellikle-
riyle, kardiyak kateterizasyon sirasinda sedasyon
saglamaya uygun intravenoz ajanlardan biridir. Hizli
eliminasyon ve redistribiisyonu nedeniyle derlenme
siiresi kisa; bulanti-kusma insidans: diisiiktiir (1. Sis-
temik arter basinci (SAB) ve sistemik vaskiiler rezis-
tans1 (SVR) diisiiriir, kalp hizi, pulmoner vaskiiler re-
zistans (PVR) ve pulmoner arter basincinda degisik-
lige neden olmaz. Siirekli infiizyonuyla intrakardiyak
santin 6zelliklerinde ve pulmoner kan akiminin siste-

*Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Uzm. Dr.

#+# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Aras. Gor.

###% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Re-
animasyon Anabilim Dali, Prof. Dr.
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mik kan akimma oraninda anlamli bir degisiklik
olusturmaz (). Pediyatrik hastalarda sinoatriyal ve
atriyoventrikiiler nod fonksiyonlarini etkilemedigi
gosterilmigtir (1.

Bu olgu sunumunda, propofol infiizyonuyla saglanan
derin sedasyon altinda trankateter teknikle VSD ka-
patilan 5 olgu sunulmustur.

OLGULAR

1. Olgu: 5 yasinda, 14,3 kg erkek hasta transkateter VSD
kapatilmasi icin alindi. Monitorizasyonu takiben 15 mg
propofol, 25 pg fentanil ve 10 mg difenhidramin (Avil,
Ilsan Iltas) iv puse verildikten sonra derin sedasyonun de-
vamliliginin saglanmast i¢in 3 mg kg-! saat-! dozunda pro-
pofol infiizyonu baslandi. Pediatrik kardiyologlarin femo-
ral arter ve ven kaniilasyonu sonunda invaziv arter basinct
monitorize edildi. Hastanin klinik cevabi izlenerek doz ya-
vas yavas artirilarak 8 mg kg-! saat’! ile sedasyonda stabi-
lite sagland1. Kalin (7 French kalinliginda) yol gosterici ka-
teter kullanimu sirasinda doz 12 mg kg'! saat-!’a yiikseltil-
di. Islem 1 saat siirdii. Hemodinamik olarak stabil seyretti.
Solunum depresyonu ve hipoksi yasanmadi. Ayilma oda-
sinda 1 saat izlenen hasta servise gonderildi.
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2. Olgu: 7 yasinda, 25 kg agirlifinda erkek hasta. Monito-
rizasyondan sonra 50 mg iv propofol ve 50 pg fentanil ile
sedasyon saglandiktan sonra 8-10 mg kg-! saat! propofol
inflizyonuna geg¢ildi. 2,5 saat siiren iglem boyunca arter kan
basimci (AKB): sistolik 115-125 ve diyastolik 80-90
mmHg, kalp atim hizi (KAH): 85-92 atim dak-!, SpO,: %
99-100 arahiginda seyretti. Islem sirasinda hemodinamik
ve solunum sorunu yasanmadi. Ayillma odasinda 1 saat sii-
reyle izlendi ve servise gonderildi.

3. Olgu: 5,5 yasinda, 25 kg kiz hasta transkateter VSD ka-
patilmasi i¢in alindi. Monitorizasyon ve nazal kaniil uygu-
lamasini takiben intravenoz 40 mg propofol, 50 ng fentanil
ve 22,5 mg difenhidramin ile sedasyon saglandi. Derin se-
dasyonun idamesi igin ihtiyaca gore 8-12 mg kgl saat-!
propofol infiizyonuna baglandi. Islem siiresince AKB: sis-
tolik 110-125 ve diyastolik 75-80 mmHg, KAH: 65-80
atim dak-!, SpO,: % 99-100 olarak seyretti. Solunum dep-
resyonu gozlenmedi. 1,5 saat siiren islem sonunda hasta
ayilma odasina alind1 ve 45 dakika sonra servise gonderildi.

4. Olgu: 4,5 yasinda, 15 kg kiz hasta 20 mg propofol ve 30
pg fentanil ile sedasyon saglandi. Sedasyonun idamesi 6-
10 mg kg! saat-! propofol infiizyonu ile sagland1. 3,5 saat
siiren islem boyunca AKB: sistolik:100-120 ve diyastolik
65-75 mmHg, KAH: 75-95 atim dak-!, SpO,: % 98-100
arah@mda seyretti. Islemin hicbir asamasinda solunum
depresyonu ve hemodinamik sorun gozlenmedi. Ayilma
odasinda 1 saat izlenen hasta servise gonderildi.

5. Olgu: 3,5yasinda, 16,5 kg erkek hasta monitorizasyon-
dan sonra ¢ok ajite oldugundan dolay1 hizla sevofluran ile
spontan solunum korunarak sakinlestirilip damar yolu ta-
kildi, fentanil 20 pg ve difenhidramin 20 mg ile sedatize
edildi. Sedasyon idamesinde 8-10 mg kg-! saat! hizlarinda
propofol infiizyonu kullanildi. AKB: sistolik 95-100 ve di-
astolik 70-80 mmHg, KAH: 110-120 atim dak-!, SpO,: %
99-100 araliginda seyretti. Hemodinamik acidan stabil sey-
reden hasta ayilma odasinda 1 saat kaldiktan sonra servise
gonderildi.

Propofol infiizyonu tiim vakalarda femoral arter ve vende-
ki kateterlerin cekilmesinden hemen sonra sonlandirildi,
arter ve ven kaniilasyon yerine uygulanan bask1 sirasinda
da hastanin sedasyon durumu devam etti. Hi¢bir hastada
uyanirken ajitasyon, bulanti-kusma veya gec derlenme du-
rumu ile karsilagilmadi.

TARTISMA

Giintimiizde pek c¢ok konjenital kardiyak defektin,
girigsimsel kardiyak kateterizasyon yontemleriyle,
cerrahi iglemlere gerek duyulmaksizin bagariyla te-
davisi miimkiin olmaktadir. Giiniimiizde ASD ve
PDA kapatilmasi iglemlerine ek olarak, VSD kapatil-
mast islemi de bagartyla gerceklestirilmektedir 3-5).

VSD, tiim konjenital kalp hastaliklarinin % 20’sini
olusturur . VSD’ye bagl olarak sol atriumda ve sol

ventrikiilde voliim yiliklenmesi, pulmoner hipertansi-
yon, ventrikiiler dilatasyon, aritmiler, aortik regiirji-
tasyon gelisimini 6nlemek ve endokardit riskinden
korunmak icin defektin kapatilmasi gereklidir (4-
Membrandz ve muskuler VSD’lerin cerrahi olarak
kapatilmasi; tam kalp blogu, erken ve gec¢ aritmiler,
postperikardiyotomi sendromu ve 6liim risklerine sa-
hiptir. Defektin transkatater teknikle kapatilmasi,
cerrahi morbidite ve mortaliteyi ortadan kaldiran gii-
venli ve etkili bir yontemdir (+-5). Islem sirasinda de-
fektin yeri ve biiyiikliigiinii belirlemek, aparat yerles-
tirildikten sonra yerini kontrol etmek, rezidiiel sant
varlifin1 ve atriyoventrikiiler kapaklarin fonksiyon-
larin1 kontrol etmek icin doppler ekokardiyografi ve

transozefageal ekokardiyografiden (TEE) yararlanir
(3-5,

Kardiyak kateterizasyon sirasinda ve islem siiresince
hastanin tam olarak hareketsiz olmas1 ve hemodina-
mik stabilitenin saglanmasi amaclamr (1,2.6), fslem
strasinda hastanin hareket etmesi anjiografi kalitesini
diisiiriir, maruz kalinan radyasyon miktar1 artar, vas-
kiiler travmaya ve hatta kataterin kalp bosluklar1 ve-
ya damar icinde kalmasina neden olabilir (). Tiim bu
nedenlerle hastaya anestezik yaklagim ¢ok 6nemlidir.
Defektin anatomik pozisyonu, uygulanacak islemin
stiresi, hastanin yas ve kilosu, islem sirasinda TEE
kullanilip kullanilmayacagina bagl olarak anestezik
yaklagim derin sedasyon veya endotrakeal entiibas-
yonla genel anestezi seklinde belirlenebilir. Olgulari-
mizda TEE uygulanmay1p, transtorasik ekokardiyog-
rafi ile defekt goriintiilendiginden, propofol infiizyo-
nuyla derin sedasyonu uyguladik.

Transkateter teknikle VSD kapatilmasi sirasinda en
sik goriilen komplikasyonlar, hipotansiyon (% 40) ve
aritmilerdir (% 28.5) ®). Sol ventrikiil icinde ve ven-
trikiiler septum boyunca kateterlerin maniiplasyonu
ritm bozukluguna neden olabilir. Ventrikiiler ektopik
atimlar siktir ve genellikle tedaviyi gerektirmez. An-
cak, sik ventrikiiler ektopik atimlarin lidokain; ven-
trikiiler tagikardi ve fibrilasyonun ise kardiyoversi-
yonla tedavisi gerekebilir. Defibrilator hazir bulun-
durulmalidir. Akut AV blok, ani hipotansiyona ne-
den olabilir ve kronotropik ilag destegi veya transve-
noz pacing’i gerekli kilabilir. Kataterlerin mantiplas-
yonu belirgin hemodinamik bozukluklara neden ola-
bileceginden resiisitasyona yonelik ilaclar el altinda
bulundurulmahidir ®). Olgularimizda kisa siireli ven-
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trikiiler ekstrasistoller diginda hemodinamik degisik-
lik gozlemedik, tedavi gerektiren herhangi bir hemo-
dinamik bozuklukla karsilasmadik. Uzun siireli iglem
sirasinda hastalarimiza uygun pozisyon vererek ve
basin¢ noktalarini uygun sekilde destekleyerek peri-
ferik sinir hasarlarindan korumay1 amagcladik ve bu
anlamda bir komplikasyonla karsilagmadik.

Pediyatrik hastalarda bilingli veya derin sedasyon
uygulamalari i¢in hem AAP (American Academy of
Paediatrists), hem de ASA (American Society of
Anaesthesiology) tarafindan yaymlanmis yol gosteri-
ci kilavuzlar mevcut olmakla beraber secilecek ilac-
lar ve dozlar1 genel olarak uygulanacak islem tiirii ve
siiresine, hastanin yas ve klinik durumuna gore segi-
lir (79, Derin sedasyon; hastanmin derin uykuda oldu-
gu ve siddetli fiziksel uyarilar disindaki uyarilara ce-
vap vermedigi sedasyon diizeyi olarak tanimlanabilir
(M. Derin sedasyon altinda en dnemli tehlike, solu-
num depresyonu ve buna bagh hipoksidir. Spontan
solunumun yakin takibi ve puls oksimetriyle desatii-
rasyonun erken tespiti biiyiik onem tagir (7). Hava yo-
lunu korumaya ve siirdiirmeye yonelik tiim ekipman
hazir bulundurulmalidir. Kardiyak kateterizasyon
icin sedasyon verilirken secilen ila¢ ve dozundan ba-
gimsiz olarak katater laboratuvarinda ameliyathane-
de mevcut olan tiim ilaclar, anestezi cihazi ve tiim
ekipmaninin bulundurulmasi ve biitiin hastalara rutin
monitdrizasyon uygulanmasi giivenli bir sedasyon
i¢in zorunludur (19, Bu hastalarda mevcut kardiyak
hastaligin fizyopatolojisi iyi bilinmelidir.

Kardiyak kateterizasyon i¢in sedasyon amaciyla de-
gisik ajanlar kullanilmaktadir. Ketamin, iv yolla ve-
rilmesinden 3-5 dakika sonra yeterli sedasyon ve
analjezi saglar; hava yolu reflekslerini baskilamaz.
Ancak sekresyonlarda artig, derlenme siiresinin uzun
olmasi, deliryum, hipertansiyon ve tagikardi gibi is-
tenmeyen etkileri vardir. Oksijen tiiketimini ve pul-
moner arter basincint artirdigi gosterilmistir. Bu ne-
denle kardiyak kateterizasyon sonuclarinin yanlig de-
gerlendirilmesine neden olabilir (11, Midazolam;
tek bagina analjezik etkiye sahip olmadigindan opi-
oidlerle beraber kullanilir. Ancak bu kombinasyon,
apne riskini artirir (6:12), Remifentanil infiizyonlarry-
la da hemodinamik stabilite saglanir ve derlenme
hizlidir, ancak tiim opioidler gibi solunum depresyo-
nu, bulanti-kusma, kas rijiditesi gibi istenmeyen etki-
leri vardir (©),
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Kardiyak kateterizasyon sirasinda sedasyon i¢in kul-
lamlan bir diger ajan da propofoldiir (1.2.0), Biz de 1-
2 ugkg-! iv fentanil bolusunu takiben 1-2 mg kg-! iv
propofol bolusuyla sedasyonu sagladiktan sonra or-
talama 8-10 mg kg-! saat-! propofol infiizyonuyla se-
dasyonu devam ettirdik. Islem sirasinda hastanin ih-
tiyacina ve hemodinamik cevabina gore dozu artir-
dik. Ozellikle, biiyiik capl kataterlerin yerlestirilme-
si ve ekokardiyografi probunun gogiis ceperine basi-
st sirasinda hastanin daha yiiksek dozlara ihtiyag
duydugunu gozlemleyerek hasta hareketlerini 6nle-
mek icin 14 mg kg-! saat-! gibi yiiksek dozlara ulas-
tik. Anestezik dozlara esdeger olan bu yiiksek dozla-
ra ragmen hicbir hastamizda solunum depresyonu,
puls oksimetri degerlerinde diisiis, kan basincinda in-
fiizyonun baglangicindaki degerlere gore anlamli bir
diisiis gozlemlemedik. Islem sonunda kateterlerin ce-
kilmesini takiben sonlandirilan propofol infiizyonun-
dan 5-10 dakika sonra tiim hastalarimiz sozlii uya-
ranlara cevap verecek derlenme diizeyine ulagti.

Sonug olarak, transkateter teknikle VSD kapatilmasi
gibi uzun siireli ve hemodinamik dengenin devamli-
liginin saglanmasinin 6énemli oldugu islemlerde de-
rin sedasyon saglamada kolay titre edilebilen, hizli
derlenme saglayan, bulanti-kusma yan etkileri az
olan ve intrakardiyak santlarda anlaml bir degisikli-
ge yol agmaksizin hemodinamik stabilitenin devam-
liligint saglayan propofol infiizyonu uygun bir se-
cimdir.
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Pnomotoraks Tedavisinde Sistostomi Kateteri

Kullanim (Olgu Sunumu)

Mesut SENER *, Nesrin BOZDOGAN *, Dalokay KILIC **, Ayda TURKOZ ##*

SUMMARY

The Management of the Pneumothorax with Cystos-
tomy Catheter (Case Report)

Pneumothorax is an important life-threatening compli-
cation in patient who are supported with mechanical
ventilation in intensive care unit. Physicians must im-
mediately intervene with thoracic catheter for air dra-
inage. We present a case of surgical intervention with
cystostomy catheter for pneumothorax in 54 year-old-
woman. Cystostomy catheter is an effective, easily app-
licable, and safe device in the management of pneumot-
horax and mediastinal shift in emergency and intensi-
ve care unit. It may be suggested as an alternative pro-
cedure to tube thoracostomy.

Key words: cystostomy catheter, pneumothorax

Anahtar kelimeler: sistostomi kateteri, pnomotoraks

GIRIS

Pnomotoraks acil servislerde ve yogun bakimlarda
sik karsilasilan bir durumdur. Sadece posterior ante-
rior (PA) akciger grafisi kontrolleri ve klinik gozlem-
le takip edilebilecegi gibi bazen hayati tehdit edebi-
len durumlarda hizli ve dinamik bir tedavi gerektire-
bilir (1.2), Pnémotoraks yogun bakimlarda mekanik
solunum destek tedavisi alan hastalarda olabilecek
komplikasyonlar arasindadir -4, Tam konuldugun-
da tedavisi basit olan bu durum bazen hizli ilerleme-
si veya taninin gecikmesi gibi nedenlerden dolay1
hasta hayatini tehdit edebilmektedir (1-2), Acil tedavi-
de kullanilan basit bir intraket cogu zaman yeterli ha-
va direnaji ile akcigerlerin ekspanse olmasini sagla-
yarak vakit kazandirmaktadir (2-5:0), Ancak, intraket-
lerin yapilarmin uygun olmamasi ve takip zorlugu

* Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal1 -Adana Hastanesi, Uzm. Dr.

#* Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Cerrahisi
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nedeniyle kisa zamanda kalict gogiis tiipii takilmasi
gerekmektedir (2:0),

Bu olgu sunumunda, pnomotoraksli bir hastada acil
tedavide ve sonrasinda takipte kullanilan, uygulama-
st kolay ve torakostomi tiipline gore daha az travma-
tik oldugunu diislindiigiimiiz sistostomi kateterinin
bagariyla kullanimi sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

54 yasinda, 90 kg agirhiginda, kadin hasta bagka bir mer-
kezde basit mastektomi yapilmis, servis izleminin 20. da-
kikasinda kardiyak arrest nedeniyle resiisite edilmis ve bi-
linci kapali, agrili uyarana yanit1 pozitif, vital ve hemodi-
namik parametreleri stabil olarak hastanemize bagvurdu.
Akut kardiyak ve norolojik bozukluk bulgular1 bulunama-
yan (EKG’si normal, kan biyokimyasinda kardiyak enzim-
ler normal, kraniyal bilgisayarli tomografisi normal) hasta,
resiisitasyon sonras1 hipoksik beyin tanisi ile yogun bakim
tinitesine kabul edildi. EKG, invaziv arter basinci, santral
vendz basing ve satiirasyon monitorizasyonu yapildi ve 4.
giinde trakeostomi agildi. Yogun bakimda 7. giinde ortala-
ma arter basmcr 80 mmHg, SIMV voliim kontrol+basing
destek modunda, FiO, % 35, solunum sayis1 12, tidal vo-
liim 500 mL, PEEP 5 mmHg olarak izlenen kronik obs-
triiktif akciger hastalig1 olan hastanin ventilator tedavisi si-
rasinda sag hemitoraksta pnomotoraks olustugu ve PA ak-
ciger grafisinde sag taraf akcigerin tamamiyle kollabe ol-
dugu goriildii (Resim 1). Hastanin hemodinamik ve vital
bulgulart stabil degildi (ortalama arter basinci 40 mmHg,
nabiz 150 atim dk-!, SPO, % 90, FiO, % 100). Ayn taraf-
ta plevral effiizyonu bulunan hastaya sag orta aksiller hat 6.
interkostal araliktan steril sartlarda lokal anestezik yapil-
diktan sonra 14 numara, 55 cm., 4,7 mm. ¢apinda poliiiret-
han sistostomi kateteri (Resim 2, Easycyst®, Riisch) hava-
sivi direnaji saglamak amaciyla takildi. Kateter 20 cm. ige-
ride birakildi ve su alt1 direnaj sistemine baglandi. Takildi-
&1 anda 200 mL ser6z mayi ile birlikte bol miktarda hava-
nin direne oldugu gozlendi. Cekilen kontrol PA akciger
grafisinde akcigerin yeterli derecede ekspanse oldugu go-
riildii (Resim 3). Radyoopak olmayan kateter PA akciger
grafisinde goriilmiiyordu. Hastanin takiplerinde 1. giin 600
mL, 2. giin 100 mL siv1 direnajt oldu, sonraki giinlerde di-
renaji olmadi ve 5. giinde kateter ¢ekildi.
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Resim 1. Olgunun pnomotoraks gogiis radyografisi.

Resim 3. Olgunun sistostomi kateteri takildiktan sonraki go-
giis radyografisi

TARTISMA

Masif pnomotoraks, hayati tehdit edici ve hemen
miidahale gerektiren ciddi bir komplikasyondur.
Ozellikle yogun bakim iinitesinde pozitif basingh
mekanik ventilasyon destegi alan hastada pnomoto-
raksin erken tanisi ve miidahalesi hayat kurtaricidir.
Yogun bakim doktorunun bu konuda bilgili ve tecrii-
beli olmasi kaginilmazdir. Miidahalede amag plevra-
lar arasindaki havanin direne edilerek mediyastinal
siftin engellenmesi ve kardiyopulmoner stabilizasyo-
nun saglanmasidir (2), Etkili direnaj i¢in uygun kate-

Resim 2. Sistostomi kateteri seti

ter se¢imi 6nemlidir (®). Cogunlukla tercih edilen ilk
miidahale, intraket veya igne (14-16 G) ile yeterli vo-
limdeki havanin direne edilmesi ile hemodinamik
stabilizasyon saglanarak vakit kazanilmasi ve daha
sonra tiip torakostomi uygulanmasidir (2.6)- Miidaha-
le amaciyla kullanilan intraketler yapilarinin ve cap-
larinin uygun olmamasindan dolayr kalic1 kateter
olarak yeterli giivenilirlikte degildir. Tiip torakosto-
mi uygulamasinin miyokard yaralanmasi, akciger pa-
rankim zedelenmesi, interkostal arter ve ven yaralan-
mast gibi komplikasyonlara yol acabilecegi bilin-
mektedir (7). Acil tiip torakostomi uygulamasinin go-
giis cerrahisi uzmanlar1 disindaki doktorlar tarafin-
dan uygulanmasi bu komplikasyon oranlarini artir-
maktadir ®), Bu uygulama belli bir egitim ve tecriibe
gerektirmesinin yaninda, diseksiyon yerinin genisligi
ve dokularda daha fazla travmaya yol acmasi ve
komplikasyon oraninin fazla olmasi gibi dezavantaj-
lara sahiptir. Bu yiizden daha az travmatik, uygula-
masi kolay ve yeterli hizda direnaji saglayabilecek
bir katetere ihtiyag vardir (©). Olgumuzda sag akciger
tamamen kollabe, hemodinami bozuk, ancak medi-
yastinal sift yoktu (Resim 1). Miidahale icin rutinde
iiroloji klinigi tarafindan sistostomi kateteri olarak
kullanilan ayni1 zamanda fakiiltemiz gogiis cerrahisi
klinigi tarafindan da plevral mayi direnaji i¢in kulla-
nilan sistostomi kateterini, pnomotoraksda torakstan
hava direnaj1 ve sonrasinda kalic1 kateter olarak kul-
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landik. Uygulamasi basit olup, cilt ve ciltaltina lokal
anestezik infiltrasyonu sonrasi kateterin kiliti agilip
metal kilavuzun igine konarak cilt, ciltaltt ve inter-
kostal kaslar gecilip toraks icine girilir. Toraks icine
girildigininde (hava-sivi direnaji oldugu goriilerek)
metal kilavuzun ilerletilmesi durdurulur ve kateterin
kilidi kapatilarak kilavuz icerisinden 15-20 cm. iler-
letilir. Sonra metal kilavuz kateterin {izerinden kay-
dirilarak ciltten ¢ikarilip, isaret noktalarindan ikiye
ayrilarak kateterden uzaklagtirilir. Kateter gogiis du-
varmna cilt dikisi ile tespit edildikten sonra su altt di-
renaj sistemine baglanarak kilidi acilir. Kullanilan
kateter kisa siirede kolayca uygulanabilmektedir. Ka-
lict kateter olarak yeterli hava-sivi direnaji saglamak
icin uygun ¢ap ve kullanim kolayligina sahiptir. An-
cak, radyoopak olmayan kateterin PA akciger grafi-
sinde goriilememesi bir dezavantaj olarak diistintile-
bilir. Ayrica, kateterin metal kilavuzu ilerletilirken
tiip torakostomi uygulamasina benzer sekilde inter-
kostal arter-ven yaralanmasi, akciger parankim zede-
lenmesi ve miyokard zedelenmesine yol acabilecegi
akilda tutulmalidir. Minami ve ark. ® pnomotorak-
st olan 76 hastalik ¢alismalarinda, tedavide kiictik
kalibreli (7 F) direnaj tiipleri ile major komplikasyon
gormemisler, ancak 10 hastada yiiksek kalibreli dire-
naj tiipine gereksinim duymuslardir. Giinlimiizde
kiiciik kalibreli (6F-8F-10F) daha ucuz ve daha az
komplikasyon oranina sahip gogiis direnaji kateterle-
ri olmasina ragmen daha sonra yiiksek kalibreli dire-
naj tiiptine ihtiya¢ olabilmekte, hastaya yeni ek bir
girisim yapilmasi gerekmekte ve beraberinde mali-
yet artmaktadir ®). Baumann’in (® da belirttigi gibi
pnomotoraks tedavisinde uygun capta ve ideal gogiis
tiipii direnaj sistemi kullanimi konusunda prospektif
randomize ¢alismalara ihtiyac¢ vardir. Sistostomi ka-

Alindig: tarih: 20 Subat 2006 (ilk)
1 Mart 2006 (1. revizyondan sonra)
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teterini, boyutlarint ve uygulama kolaylifint goz
ontine alarak standart torakostomi tiipiine gore daha
az komplikasyon gelistirecegini diisiinerek kullan-
dik. Ayrica, kateter cekildikten sonra standart tora-
kostomi tiipline gore daha kiiciik bir skar dokusu ile
iyilesmektedir. Bu uygulama pnomotoraks i¢in mev-
cut tedavilere ek bir tedavi yaklasimi olarak ileride
tiip torakostomi uygulama sayisini azaltabilir.

Sonug olarak, pnomotoraks yogun bakimlarda meka-
nik solunum destek tedavisi alan hastalarda hayati
tehdit edici, acil ve hizli miidahalesi gereken bir
komplikasyondur. Pnomotoraksin acil tedavisinde
mevcut tedavilere alternatif bir tedavi yaklagimi ola-
rak sistostomi kateterinin kullanilabilecegini diistinii-
yoruz.
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Pnomonektomi Sirasinda Tumor Parcasinin
Neden Oldugu Bronsiyal Okliizyon (Olgu Sunumu) *

Sitki GOKSU *#, Hiilya ARIK #** Hasan KOCOGLU *#** Gokcen SERIN *#* Unsal ONER ##:

SUMMARY

Bronchial Occlusion by a Tumor Mass During Pne-
umonectomy (Case Report)

One lung ventilation (OLV) is used frequently for pne-
umonectomy. There are too many complications we are
faced with during OLV and pneumonectomy. In this
paper we report a pulmonary tumor mass aberration
into the bronchus of the intact left lung in perioperati-
ve period in a patient having total right lung resection.

Key words: one lung ventilation, hypoxia, tumoral
mass, pneumonectomy

Anahtar kelimeler: tek akciger ventilasyonu, hipokst,
tiimoral kitle, pnomonektomi

GIRIS

Cift limenli tiipler ile tek akciger ventilasyonu
(TAV) pnomonektomi operasyonlarinda siklikla kul-
lanilmaktadir. Iyi kollabe olmus bir akciger, cerrahin
operasyon alanini iyi gérmesine ve yeterli rezeksiyon
yapabilmesine izin vermek igin gereklidir (1. Pno-
monektomi ve TAV uygulamasi sirasinda cesitli
komplikasyonlar gelisebilmekte, cift liimenli tiipiin
iyi yerlestirilememesi nedeniyle malpozisyon ve hi-
poksemi goriilebilmektedir (). Modern anestezi tek-
niklerinin uygulanmast bu komplikasyonlar1 nispe-
ten azaltabilir ®). Bu yazida akciger tiimorii nedeniy-
le sag pnomonektomi yapilabilmesi i¢in TAV uygu-
lanirken ventilasyon zorlugu gelisen ve tiipti degisti-
rilen bir hastada, cerrahi alandan kopan tiimor parca-
siin saglam sol akcigerde neden oldugu brong ok-
liizyonunun sunulmasi ve literatiir esliginde tartigil-
mas1 amaclanmisgtir.

* TARK 2004’de poster olarak sunulmustur.
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OLGU

Sag akcigerindeki malign kitle nedeniyle sag pnomonekto-
mi planlanan 62 yasinda, 57 kg. agirliginda, 165 cm. bo-
yunda olan erkek hastanin anamnezinde 30 yil siireyle 1
paket/giin sigara kullanimi ve 5 yillik diyabet Gykiisii var-
di. Fizik muayenede; vital bulgular stabil, kalp atim hiz1 80
vuru/dk. ve ritmik, arter kan basici (AKB) 150/90 mmHg
idi. Kardiyak oskiiltasyonda S; ve S, normal, ek ses ve
tiftirtim yoktu. Sag akciger solunum seslerinde azalma
mevcuttu. Periferik arteryel oksijen satiirasyonu (SpO,) %
94, solunum sayis1 15 /dakikayd: ve dispnesi mevcuttu.

Laboratuvar sonuglari: Hb:11.5 g dL-!, Het: % 35, Trom-
bosit: 361 000 uL-!, APTT: 63.9 sn., PT: 12 sn., INR: % 0.9,
total protein: 6.5 g dL-1, albumin: 2.7 g dL-!, globulin: 3.8
g dL-1, iire: 46 mg dL-1, kreatinin: 1.0 mg dL-1, ALT: 72 U
L-1, AST: 108 U L-1, Na: 134 mmol L-!, K: 4.60 mmol L-1,
Cl: 103 mmol L1, Ca: 9.0. mmol L-!, AKS: 165 mg dL-!,
HCV: (+) idi.

EKG: Normal sinus ritmi, D2-3, aVF ve V5-6 da ST dep-
resyonu mevcuttu.

Koroner anjiografide ise: Sol ana koroner arter normal, sol
anterior desandan proksimal ve distalde plak, sirkumfleks
orta bolgede % 60 darlik, sag koroner arter orta ve proksi-
mal bolgede plak.

Ekokardiografi: Sol ventrikiil hareket bozuklugu, sol ven-
trikiil sistolik disfonksiyonu, ejeksiyon fraksiyonu: % 43,
sol ventrikiil konsantrik hipertrofisi, birinci derece mitral
yetersizlik vardi.

Toraksim bilgisayarli tomografisinde paratrakeal, subkari-
nal, sag hiler bolgede birka¢ adet 1,5-2 cm. kitle, sag hiler
bolgede, sag alt lob bronsunu tikayan diizensiz konturlu
7x5 cm. tiimor kitlesi rapor edilmigti. Toraks MR sonucun-
da sag alt lob bronsunu tikayan 5x3x6 cm. boyutunda kit-
le, sol akciger iist lobda metastatik lezyon saptanmisti. So-
lunum fonksiyon testlerinde FEV1 % 68°di.

Operasyon odasina alian hastaya EKG, SpO,, sol radiyal
arterden invazif AKB, sag internal jugular venden santral
ven basinci, nazofarenksten 1s1 ve “end-tidal” CO, monito-
rizasyonu yapildi. Monitorizasyon i¢in Siemens marka Ki-
on model anestezi cihazi ve Siemens SC 7000 monitorii
kullanildi. Anestezi indiiksiyonu propofol (Propofol %1
Fresenius, Fresenius Kabi) 2 mg kg-1, atrakuryum (Tracri-
um, Glaxo Wellcome) 0.5 mg kg-!, fentanil (Fentanyl Cit-
rate, Abbott) 100 pg verilerek saglandi. Idamede % 50 ok-
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Fibrinolizis Inflamasyon

Sekil 1. Koagiilasyon, fibrinolitik ve inflamatuvar sistemlerin
aktivasyonu (Shore-Lesserson L. Point-of-care coagulation
monitoring for cardiovascular patients: Past and Present. J
Cardiothoracic Vasc Anesth 16:99, 2002’dan alinmistir).

sijen ve %50 hava karisimi icerisinde inhalasyon anestezi-
81 olarak 1 MAC izofluran (Forane, Abbott) kullanildi.
Yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra 39 numara “Ro-
bert-Shaw” tipi ¢ift liimenli sol endobronsiyal tiip (Bronc-
ho-Cath, Malinckrodt, Irlanda) ile sol endotrakeal entiibas-
yon yapildi. Tiipiin yeri oskiiltasyon, end-tidal CO, ve fi-
beroptik bronkoskop ile dogrulandiktan sonra tiip tespit
edildi, tidal voliim 8 mL kg1, solunum sayis1 12 dk-! ayar-
lanarak mekanik ventilatore baglandi. Hastaya sol lateral
pozisyon verildi. Pozisyondan sonra tiiptin yeri tekrar kon-
trol edildi, mekanik ventilasyon uygulanmaya baslandi.
Sag torakotomiyi takiben (indiiksiyondan 15 dakika sonra)
TAV uygulanmaya baslandi. Indiiksiyondan sonraki 1 saat
igerisinde hastanin hemodinamik bulgularinda herhangi bir
degisiklik olmadi. Sp0O, %100, elektrokardiogram normal
siniis ritminde, AKB 140/75 mmHg civarindaydi. Hastanin
hemodinamik bulgulari stabil seyretmekteyken, operasyo-
nun birinci saatinin sonunda (TAV baslangicindan 45 da-
kika sonra) hastanin SpO,’si % 75'e diistii. Bu donemde
alinan kan gazlari; PaO, 35 mmHg, PaCO, 95 mmHg, pH
7.03’tii. Tiipiin yeri oskiiltasyon ile kontrol edildi. % 100
O, ile ventilasyona devam edildi. Endotrakeal aspirasyon
yapild1. Tiipiin biikiiliip kink yapmis olabilecegi diistiniile-
rek hasta hafif saga dondiiriildii. Sp0, yiikseltilemeyince fi-
beroptik bronkoskopi ile kontrol edilmesi diisiiniildii. An-
cak, vakit kaybetmemek icin ¢ift liimenli tiip ¢ikarilip, has-
ta tek liimenli kafli 8,5 numara endotrakeal tiip ile tekrar
entiibe edildi. Tiim ¢alismalara ragmen, SpO, yiikseltile-
meyince fleksibl bronkoskop ile bronkoskopi yapildi ve
bronkoskopi sirasinda sol brong liimenini obstriikte etmis
olan tiimdor parcas: goriildii. Parca bronkoskop ile ¢ikarilds,
sol akciger aspire edildi ve serum fizyolojik ile yikanarak
temizlendi. Bu girisim sonucunda SpO, yiikseldi, kan gaz-
lar1 analizinde PaO, 55 mmHg, PaCO, 45 mmHg, pH 7.32
idi. Toplam hipoksemi siiresi 12 dakikaydi. Bu donemde
hastanin AKB’si diistii (70/40 mmHg), idrar cikis1 azald:
(30 mLsaat'!). Bébrek dozunda dopamin infiizyonuna (3
pg kg'1) baslandi, 20 mg furosemid (Desal, Biofarma) 1V
yapildi. Ortalama 1000 mL civarinda kanamasi olan hasta-
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v Heparin

Pihtilasma enziminin heparin ile inhibisyonu

Sekil 2. Pihtilasma enzimlerinin heparin ile inaktive edilmesi.
Ustte: Yavas inhibitor olan AT-IIL. Ortada: AT-III’e bagla-
nan heparin yapisal degisiklik olusturarak AT-III’ii hizli inhi-
bitore donistiiriir. Altta: AT-III pithtilasma enzimini kovalan
olarak baglamir, heparin disosiye olarak kompleksten ayrilir.
(Hirsh J, Raschke R. Heparin and low-molecular-weight he-
parin. The seventh ACCP conference on antithrombotic and
trombolytic therapy. Chest 126:188S, 2004’ten alinmigstir)

ya 1 U tam kan, 1 U eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapildi. Jelatin (Gelofusin, B. Braun-Ireng'un) 500 mL,
Izotonik Sodyum Kloriir Soliisyonu % 0.9 NaCl (Eczaciba-
si-Baxter) 1500 mL verildi. Perioperatif 6 saatlik siirede
toplam 450 mL idrar ¢ikis1 oldu. Operasyon bitiminde has-
ta ekstiibe edilmedi. Postoperatif takip ve tedavi i¢in yo-
gun bakim {initesine alian hasta 5 saat sonra ekstiibe edil-
di. Hastanin suuru agik ve koopereydi. Yogun bakim iinite-
sinde takip edilen hasta 8 giin sonra pnémoni, sepsis ve bu-
nu takiben multipl organ yetersizligi nedeniyle kaybedildi.

TARTISMA

Elektif pnomonektomi endikasyonlarinin ¢ogunlugu-
nu akcigerde malign hastalik olusturmaktadir (9.
Pnomonektomi operasyonlarinda ¢ogunlukla TAV
uygulanir. TAV ve pnomonektomi sirasinda bazi
komplikasyonlar goriilebilir. Tek akciger ventilasyo-
nunun en sik komplikasyonu hipoksidir (2). Bu da en
cok pozisyon, tiipiin yanlig yerlestirilmesi ve tikan-
masi, ventilasyon(V)-perfiizyon(Q) uyumsuzlugun-
dan dolayidir. Lateral dekubitus pozisyonu V-Q da-
g1ilimim etkiler ve V/Q oraninda degisiklikler gelisir
(). Mevcut akciger hastalig ile birlikte, TAV, lateral
dekiibit pozisyonu gibi nedenler de ventilasyon-per-
flizyon oranint bozarak hipoksiye neden olabilirler
(5). Barotravma, hava yolu enstrumentasyonu, jet
ventilasyon, rejyonal blok, santral kateter uygulama-
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s1 pnomotoraks olusumunu indiikler ve hipoksiye ne-
den olabilir (©. Cift liimenli tiiplerin komplikasyon-
lar1, travmatik larenjit, trakeobronsial riiptiir, cerrahi
sirasinda tiipiin istenmeden bronsa siitiire edilmesi
olarak sayilabilir (7). Ancak, ¢ift tarafli ventilasyon
veya TAV sirasinda bir komplikasyon olarak yaban-
c1 kat1 bir cisim veya tiimor parcasi ile obstriiksiyon
alistlmig bir durum degildir. Bizim olgumuzda oldu-
&u gibi, Koneko ve ark. da ®) sol akciger rezeksiyo-
nu planlanan olguda peroperatif donemde hipoventi-
lasyon veya hipoksi gibi herhangi bir ventilasyon
problemi olmamasina ragmen, ekstiibasyondan 6nce
fiberoptik bronkoskopla bakildiginda sag akciger ana
bronsunda kitle goriildiigiinii, bu kitlenin basket for-
sepsle cikartildigini ve hastada herhangi bir problem
yasanmadigimi bildirmigler, ekstiibasyondan 6nce fi-
beroptik bronkoskopla kontrol etmenin yararli olabi-
lecegini iddia etmistir.

Operasyon esnasinda cerrahi maniiplasyonlarin kargi
akcigere tiimor parcasinin hareketine neden olabile-
cegi bilinmektedir. Ancak, cift liimenli tiiplerin ba-
lonlar1 tiimor parcasinin saglam akcigere gecmesini
engelleyebilir. Tiipiin dogru yerlestirilmemis olmasi,
brong balonlarinin liimenleri tam tikamamig olmast,
ya da o sirada TAV uygulanmiyor olmasi durumun-
da saglam bronsa tiimdr pargasinin ge¢cme olasiligin-
dan s6z edilebilir. Koneko ve ark.’nin ®) bildirdikle-
ri olguda tiimor parcasinin saglam taraftaki bronsa
nasil gectigi ile ilgili bir aciklama yapilamamustir.
Olgumuzda, tiipiin degistirilmesi sirasinda timor
parcasinin karsi tarafa gecmis olabilecegi diisiiniile-
bilir. Ancak, bu durumda tiip degistirilmeden 6nce

Alindigr tarih: 7 Subat 2006 (ilk)
23 Subat 2006 (1. revizyondan sonra)

SpO,’nin diismesinin nedeni aciklanamamaktadr.
Olgumuzda ¢ift liimenli tiipiin balon basincinin taki-
bi yapilmamustir. Bu nedenle tiimor pargasinin TAV
sirasinda, havasi azalmig balonun yanindan gegmis
olabilecegi de diisiiniilebilir. Ne sekilde olursa olsun
karsilagtigimiz bu durum, akciger tiimorii nedeniyle
pnomonektomi uygulanan olgularda SpO,’deki ani
diismenin tiimoriin neden oldugu bir obstriiksiyonla
iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

SONUC

Tiimor icin pnomonektomi yapilan hastalarda TAV
uygulamasi sirasinda cerrahi alandan kopan timor
parcalarinin kars: tarafta brons okliizyonuna neden
olabileceginin akilda tutulmasi gerektigi kanisinda-

yiz.
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Kalp Transplantasyonu Sonrasi Kalp Disi
Cerrahide Bolgesel Anestezi Uygulamasi

(Olgu Sunumu)*

Giilbin ARICI **, Necmiye HADIMIOGLU **, Nurten KAYACAN **, Bilge KARSLI *##¥,

Harun GULMEZ ###% Erol ICEL #*###

SUMMARY

Non-cardiac Surgical Procedure with Regional
Anesthesia After Heart Transplantation

Heart transplantation as a treatment for end-stage he-
art disease has been proven to be an accepted thera-
peutic modality. In this case report, we aimed to pre-
sent a 55 years old patient who was presented for ingui-
nal hernia operation after three years from the heart
transplantation for ischemic cardiomyopathy. The pa-
tient underwent inguinal hernia repair under spinal
anesthesia. Following iv infusion of isotonic NaCl at a
rate of 15 mL kg1, dural pucture was performed with
22 G spinal needle (Spinocan, B Braun) at level L3-L,.
Hyperbaric bupivacaine 0.5 % 10 mg was injected. The
patient had no hypotension (systolic blood pressure
decrease greater than 30 % of baseline value or mean
blood pressure < 90 mmHg) or bradycardia (HR < 50
beats minl) during the procedure. As a conclusion,
with adequate hydration and low dose local anesthetic
usage, spinal anesthesia can be applied to patient with
transplanted heart undergoing elective non-cardiac
surgical procedures.

Key words: heart transplantation, inguinal
hernia, anesthesia, regional

Anahtar kelimeler: kalp transplantasyonu, inguinal
herni, bolgesel anestezi

GIRIS

Insanlarda ilk basarili kalp transplantasyonu 1967 yi-
linda Dr. Bernard tarafindan gergeklestirilmigtir (.

* Euroanesthesia 2004, Lizbon, Portekiz, 5-8 Haziran 2004'de
poster olarak sunulmustur.
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1980'li yillarin baginda siklosporin-A'nin immuno-
supresif tedavinin ana bileseni olarak kullanima gir-
mesi ile kalp transplantasyonu yapilan hasta sayisi ve
transplantasyon sonrasi yagsam sansi artmistir. Ulus-
lararast Kalp ve Akciger Transplantasyonu Dernegi,
kalp transplantasyonunda on yillik yasam sansi %
52-83 olarak vermistir (2). Gerek kalp transplantas-
yonu sayisindaki artig, gerekse yasam siirelerinin
uzamasi sonucu transplante kalple yasayan hasta sa-
yisinin artmast, pratikte anestezistlerin bu hastalarla
kardiyak olmayan cerrahi girisimler i¢in karsilagma
olasiligim artirmustir.

Kalp transplantasyonu yapilan hastalarda kardiyak
olmayan cerrahi girisim i¢in bircok anestezi teknigi
giivenli ve basarili olarak kullamlabilir 3). Ancak,
anestezi teknigine karar verirken; cerrahi girisimin
kendisi, yeri, siiresi, olusturacag: stresin derecesi goz
oniinde bulundurulmalidir (Tablo I) 4.

Ote yandan kalp transplantasyonu hastalarinda allog-
reftin denerve olmasina, kullanilan immiinosupresif
tedaviye, kronik rejeksiyona, kardiyak allogreft vas-
kulopatisi gelisme olasiligina bagh olarak anestezi
teknigi secimi degisebilmektedir. Ayrica, kalp trans-
plantasyonu hastalarinda allogreftin denerve olmasi-
na bagl olarak gesitli ilaglara yanit degismistir (2.

Bu olgu sunumunda, 3 yil 6nce iskemik kardiyomi-
yopati tanisi ile ortotopik kalp transplantasyonu ge-
cirmig bir hastada elektif sag inguinal herni operas-
yonunda anestezi teknigi se¢cimi ve yonetiminin kli-
nik ve laboratuvar 6zelliklerini tartigmay1 amacladik.

OLGU SUNUMU

Ug yil 6nce iskemik kardiyomiyopati tanist ile ortotopik
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Tablo 1. Cerrahi girisimlere gore kardiyak risklerin siniflan-
dirilmasi.

Yiiksek riskli girisimler (risk > %35):
« Ozellikle yaslilarda acil major cerrahi
« Aorta ve diger major vaskiiler cerrahi
« Periferik vaskiiler cerrahi
« Kan kaybi ve/veya cok fazla sivi1 siftine neden olan uzamis
cerrahi girisimler
Orta riskli girisimler (risk < %5):
« Karotis endarterktomisi
« Bas ve boyun cerrahisi
« Intraperitoneal ve intratorasik cerrahi
« Prostat cerrahisi
Disiik riskli girisimler (risk < %1):
« Endoskopik girisimler
* Yiizeyel girisimler
« Katarakt cerrahisi
* Meme cerrahisi

kalp transplantasyonu geciren 55 yasindaki erkek hasta (85
kg), sag inguinal herni operasyonu planlanarak genel cer-
rahi klinigine yatirildi. Operasyon oncesi yapilan laboratu-
var tetkiklerinde glukoz 78 g dL-!, BUN 26 mg dL-!, kre-
atinin 1.59 mg dL-1, ALT 11 U L-1, AST 15 U L-!, LDH
289 U LI, CRP 1.66 mg dL-!, sedimentasyon 19 mm. sa-
at"l, Na 134 mEq L-!, K 4.23 mEq L-!, Cl 106 mEq L-!,
Ca 9. 70 mg dL-!, Hb 10.30 g dL-I, BK 9800 uL-!, trom-
bosit 266 000 mL-L, PT 14.2 saniye, PTT 45.6 saniye, INR
1.13 olarak saptanan hastanin plazma siklosporin-A diize-
yi 278.15 ng mL-1"idi (normal: 100.0-400.0 ng mL-1). Has-
tanin 1 ay once yapilan ekokardiyografisinde pulmoner ar-
ter basinct 25 mmHg, ejeksiyon fraksiyonu % 65, koroner
anjiografisinde koroner arter ve ventrikiiler fonksiyonlar1
normaldi. Greft rejeksiyonunu degerlendirmek iizere yapi-
lan endomiyokardial biyopsi sonucu Billingham Klasifi-
kasyonu'na gore Grade I ) olarak saptandi. Ayrica olgu
prednizolon (2x5 mg) (Prednol®L, Mustafa Nevzat), tri-
metoprim-siilfametaksozol (Bactrim, Roche) (1x160-800
mg, kalsitriol (Prograf, Fujisawa-Eczacibas1) (1x0.5 ng),
kalsiyum (Calcium Sandoz, Novartis) (1x1000 mg), myko-
fenolat mofetil (CelCept, Roche) (2x500 mg), siklosporin-
A (Sandimmun, Novartis) (2x150 mg) oral olarak kullan-
maktaydi.

Operasyon odasina alinan hastaya EKG, invaziv arter kan
basinct (AKB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) moni-
torizasyonu yapilarak, sol el sirt1 veninden 18 gauge kaniil
ile damar yolu acildi ve premedikasyonda 1,5 mg midazo-
lam (Dormicum, Roche) iv olarak verildi. Islem 6ncesi
hastanin AKB 156 / 95 mmHg, kalp atim hizi (KAH) 82
dk-1, SpO, % 97 olarak tespit edildi. On yiikleme 15 mL
kgl % 0.9 NaCl soliisyonu ile 30 dakika iginde yapild.
Hastaya sol lateral pozisyonda L;_4 intervertebral araliktan
22 G spinal igne (Spinocan, B Braun) ile girilerek 10 mg
% 0.5'lik hiperbarik bupivakain (Marcaine, Astra Zeneca)
intratekal yoldan uygulandi. Sensoriyel blok seviyesi “pin-
prick testi” ile saptand1 ve T diizeyinde blok saglandiktan
sonra cerrahi girisime baslandi. Hastaya operasyon boyun-
ca nazal maske ile 3 L dk'! O, verildi. Hastaya cilt insiz-
yonu yapilmadan 6nce 1 mg midazolam iv olarak verildi.
Operasyon siiresince sistolik-diyastolik ve ortalama AKB,

KAH ve SpO, izlemi spinal anestezi sonrasi her 5 dakika-
da bir dlciilerek kaydedildi ve 5 mL kg-1'dan % 0.9 NaCl
soliisyonu operasyon siiresince devam etti. Hastamizda
operasyon siiresince hipotansiyon ve bradikardi izlenmedi.
Sistolik arter kan basinci preoperatif degerinin % 30'u ora-
ninda veya ortalama arter kan basimct 90 mmHg altina hig
diismedi. Kalp atim hiz1 50 dk-! degerinin altina inmedi.
Elli dakika siiren operasyon boyunca hastanin ve cerrahi
ekibin memnuniyetsizligine neden olabilecek ek sorun ol-
mad1. Operasyon sonunda yeterli hidrasyon ve 24 saat ya-
tak istirahati onerilen hasta Genel Cerrahi servisine alindi.
Postoperatif 12. saatte hastanin laboratuvar tetkiklerinde
glukoz 130 g dL-!, BUN 31 mg dL-!, kreatinin 1.75 mg dL-!,
ALT 15 U L1, AST 18 U L', Na 137 mEq L1, K 4.56
mEq L1, Hb 9.80 g dL-!, olarak bulundu. Hastada bas ag-
r1s1, bulantt kusma gibi komplikasyonlar izlenmedi ve pos-
toperatif 3. giin taburcu edildi.

TARTISMA

Giintimiizde allogreft kalp alicilarinin artmasi ile
kalp transplantasyonu geciren hastalarda, kardiyak
olmayan cerrahi girisim sayist giderek artmaktadir.
Kalp transplantasyonu yapilan hastalarda, genel cer-
rahi konsiiltasyonu ve cerrahi miidahale gerektiren
komplikasyonlarin insidans1 % 35-40'tr (5:0), Cilt ap-
sesi drenaj1 gibi minor cerrahi girisimlerin yani sira
0zofagus-mide-bagirsak perforasyonu, kolesistit,
apandisit, inkarsere herni, pankreatit gibi intraabdo-
minal olaylar nedeni ile laparatomi uygulanmasi ge-
rekebilir. Bunlarin yam sira aterosklerotik vaskiiler
hastaligin ilerlemesi de aorta ve periferik vaskiiler gi-
rigimler i¢in cerrahi miidahale gerektirebilir (7). Ay-
rica immunosupresif tedavi de bazi komplikasyonla-
ra neden olabilir (®.

Kalp transplantasyonu sonrast elektif olarak kalp di-
st cerrahi girisim gereken hastalarda; genel, bolgesel
veya kombine (genel-bolgesel anestezi) teknikler se-
cilebilmektedir (9. Dogum analjezisi, obstetrik ope-
rasyonlar i¢in epidural anestezi ve transiiretral pros-
tatik rezeksiyonlar icin spinal anestezi tekniginin ba-
sar1 ile kullamldig1 bildirilmektedir (2:10),

Goldman (1D 1977 yilinda, Detsky (12) 1986'da mul-
tifaktoriyel perioperatif kardiyak risk indekslerini
belirlemiglerdir. Ancak, bu indekslerde pozitif belir-
leyici degerlerinin diisiik olmasi, perioperatif risk be-
lirlemede tek baslarina yeterli olamayacaklar: diisiin-
cesi ile Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Ame-
rikan Kalp Dernegi (AHA) birlikte kalp dis1 cerrahi
gecirecek hastalarda perioperatif kardiyak durum de-
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Tablo II. Kardiyak riski etkileyen klinik belirleyiciler.

Major
* Yeni gecirilmis miyokard infarktiisii (30 giin i¢inde)
« Stabil olmayan veya ciddi anjina pektoris
« Dekompanse konjestif kalp yetersizligi
« Ciddi aritmiler (yiiksek grade AV blok, altta yatan kalp
hastalikli semptomatik ventrikiiler aritmiler, hiz1 kontrol
edilemeyen supraventrikiiler aritmiler)
« Ciddi kapak hastaliklar1
Orta
« Orta derecede anjina
« Hikayede veya EKG'de gecirilmis miyokard infarktiisii
« Diabetes mellitus
« Bobrek yetersizligi
Minor
« leri yas
« Anormal EKG
« Sindis ritmi dig1 ritimler
» Kétii fonksiyonel kapasite
« Inme 6ykiisii
« Kontrolsiiz hipertansiyon (diyastolik kan basincinin
>110 mmHg

gerlendirmesinde hedefler olusturmuslardir. Bu dii-
zenleme ile 3 klinik durumda (major, orta, mindr)
risk gruplar1 belirlenmistir. Kalp transplantasyonu
geciren hastalar bu algoritimde tek basina bir risk
faktorii olarak yer almamasina ragmen, algoritmdeki
parametreler transplantasyon hastalarinda var olabi-
lir (Tablo II). Ayrica, transplantasyon hastalarinda
tek basina ACC ve AHA'nin olusturduklari algoritim
ile perioperatif klinik durum degerlendirmesi yeterli
olmayabilir. Bu hastalarda anestezi tekniginin gii-
venli ve basarili olarak kullanilmasi i¢in bazi pren-
sipleri bilmek yararlidir . Transplantasyon hastala-
rinda denerve allogreft fizyopatolojisi, kullanilan im-
munosupresif tedavi, akut-kronik rejeksiyon ve kar-
diyak allogreft vaskiilopatisi gelisme olasilig1 vardir.
Ayrica transplante kalp nakledildigi organizmadaki
0zel konumu ve ortaya ¢ikan ¢esitli fizyopatolojik
(denerve kalp) degisiklikler sonucu endojen mediya-
torlere ve birg¢ok ilaca normal bir kalbe oranla farkli
yanitlar verebilmekte, transplante ve saglikli kalple-
rin fonksiyonlar1 arasinda anlaml farkliliklar ortaya
cikmaktadir (@),

Olgumuz 3 yil 6nce kalp transplantasyonu gecirmis-
ti ve elektif inguinal herni operasyonu icin hazirlan-
di. Elektif inguinal herni operasyonlarinda infiltras-
yon (lokal), rejyonel ve genel anestezi uygulamalari-
min Kargilastirildign pek ¢ok calisma vardir (13.14),
Elektif inguinal herni operasyonlarinda iyi bir posto-
peratif analjezi saglanmasi, diisiik morbidite, diigiik
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maliyet, erken taburcu olma ve yiiz giildiiren hasta
memnuniyeti nedeni ile insizyon yerine lokal aneste-
zik infiltrasyonu ile yapilan anestezi teknigi inguinal
herni operasyonu i¢in dnerilmektedir (15:16), Ancak,
infiltrasyon anestezisi tekniginde kullanilan lokal
anestezik dozu spinal anestezi teknigine gore fazla-
dir. Operasyon oncesinde kardiyak riskli olarak de-
gerlendirilen hastalarda lokal anestezik dozu 6nemli-
dir. Ciinkii, tiim lokal anestezikler artmis plazma
konsantrasyonuna bagli olarak santral sinir sistemine
ve kardiyovaskiiler sisteme toksik etki gosterir
(17.18) Ayrica, tek bagina lokal anestezik infiltrasyo-
nu yapilan inguinal herni operasyonlarinda, rejyonel
anestezi tekniklerine gore operasyon sirasinda daha
fazla agr1 duyuldugu da bildirilmektedir (19:20), Ol-
gumuzda kardiyak risk skorlamasinda herhangi bir
ek risk varligi bulunmasa da kalp transplantasyonu
yapilmasi nedeniyle, daha az lokal anestezik dozu ile
daha iyi analjezi ve anestezi saglamak amaciyla infil-
trasyon anestezisi degil spinal anestezi tercih edildi.

Inguinal herni operasyonlarinda etkinin hizli basla-
mast, etkin bir duyusal ve motor blok saglanmasi ne-
deniyle spinal anestezi yaygin olarak kullanilmakta-
dir. Diisiik doz-uzun etkili bir lokal anestezik ajanla
yapilan spinal anestezi tekniginde inguinal herni ope-
rasyonu icin etkin bir spinal blok saglanir (13.21), Spi-
nal anestezide kullanilan lokal anestezik dozu, insiz-
yon yerine lokal anestezi uygulanmasina gore daha
azdir. Bu nedenle olgumuzda diisiik doz lokal anes-
tezi ile spinal anestezi uygulamasi tercih edilmistir.

Elektif operasyon hazirligi yapilirken transplantas-
yon merkezinden hasta ile ilgili tiim veriler ve teda-
vileri istenmeli, gerektiginde organ fonksiyonlart ile
ilgili gerekli diger testler yapilmalidir. Elektif cerra-
hi gecirecek olgular, operasyon oncesi enfeksiyon ya
da rejeksiyon yoniinden degerlendirilir ve gerekiyor-
sa elektif operasyon ertelenebilir (22). Olgumuz ope-
rasyon oncesi enfeksiyon, rejeksiyon yoniinden de-
gerlendirilmis ve EKG, EKO ve organ fonksiyonlar:
ile ilgili gerekli testler yapilmistir. Yapilan inceleme-
lerde rejeksiyon ve enfeksiyon yoniinden herhangi
bir sorunla karsilagilmamistir. Ayrica, kardiyak al-
logreft vaskiilopatisi degerlendirilmek i¢in yapilan
anjiografide koroner arter ve ventrikiil fonksiyonlari
normal olarak bulunmustur.

Kalp transplantasyonu sonrasi erken donemlerde
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kalp dis1 cerrahi girisim gerekirse akut rejeksiyon ya
da kardiyak fonksiyon bozuklugu olmayan hastalar-
da standart monitorizasyon yeterlidir (2). Invaziv ar-
teryel ve pulmoner arter kateterizasyonu; planlanan
cerrahi girisime, ventrikiil fonksiyon bozukluguna ve
beraberindeki hastaliklara bagh olarak gereken olgu-
larda yapilir. Olgumuzda inguinal herni operasyonu
planlandig1 ve ventrikiiler fonksiyonlar1 normal ol-
dugu icin standart monitorizasyon (EKG, pulse oksi-
metre) uygulandi. Ancak, spinal anestezinin hipotan-
siyon etkisini yakin takip i¢in invaziv arteryel kan
basinct monitorizasyonu tercih edildi.

Kalp transplantasyonu sonrasi hastalarda en énemli
mortalite ve morbidite nedeni bagta bakteriyel olmak
iizere enfeksiyonlardir. Sitomegalovirus ise viral en-
feksiyon nedeni olarak en sik rastlanan patojendir
(23), Ventilatore bagli pnémoni ve nosokomiyal en-
feksiyon, endotrakeal entiibasyona ve entiibasyon sii-
resine bagh olarak gelismektedir (24:25), Immiinosup-
resif hastalarda enfeksiyon riski daha da fazla olabil-
mektedir. Genel anestezi ve endotrakeal entiibasyo-
nun getirecegi enfeksiyon riskinden kacimmak icin
olgumuzda genel anestezi tercih edilmedi.

Bolgesel blok sonrasi olusan enfeksiyonlar enderdir.
Ancak spinal, epidural ve kombine spinal-epidural
uygulamalari sonrasi bildirilen menenjit olgular var-
dir. Bolgesel tekniklerde kullanilan aletlerin konta-
minasyonu bu enfeksiyonlara neden olmaktadir (26),
Bu nedenle bolgesel tekniklerin uygulanmasi sirasin-
daki sterilite cok onemlidir. Olgumuzda spinal anes-
tezi uygulamasindan once cilt steril povidon-iodin
soliisyonu ile silindi ve 1 dakika kurumasi beklenil-
di. Daha sonra iglem yapilacak bolge agik kalacak se-
kilde cilt steril olarak ortiildii.

Spinal ya da epidural anestezide sempatik bloga bag-
I1 gelisen hipotansiyon bir dezavantaj olusturabil-
mektedir. Farkli iki calismada, bupivakain ile sagla-
nan spinal anestezide % 5 ve % 5.4 oraninda hipotan-
siyon gelistigi bildirilmektedir (27:28), Normal kalpte
ani kan basinci diismesi, kalp atim hizinda artis ile
kompanse edilirken, denerve kalp atim hizinda ge-
cikmig yanit ve azalmig 6nyiik nedeni ile kan basinci
yeterli diizeyde tutulamayabilir (29). Spinal anestezi-
ye bagli hipotansiyondan kaginmak igin sivi yiikle-
mesi Onerilmektedir. Sivi1 yiiklemesi i¢in kolloid ve-
ya kristaloidin tercih edildigi ve degisik voliimlerde

kullamldig1 bildirilmektedir (28.30-33) Olgumuzda
santral venoz basing dl¢iimii yapilmamasina ragmen,
preoperatif donemde ejeksiyon fraksiyonunun % 65
ve ventrikiil fonksiyonlarinin iyi olarak degerlendi-
rilmesi nedeniyle yiiklenmeye yol acacag: diisiiniile-
rek literatiir bilgisi ile de uyumlu olarak 32-39) 15 mL
kg 'lik % 0.9 NaCl infuzyonu ve intraoperatif do-
nemde 5 mL kg'! % 0.9 NaCl infiizyonu operasyon
boyunca devam ettirilmistir. Transplantasyon hasta-
larinda siv1 yiiklenmesi miyokardiyal fibrozise yol
acarak rejeksiyon ataklarma neden olabilmektedir.
Ventrikiiler kompliyansin azalmasi, konjestif kalp
yetersizligine zemin hazirlayabilmektedir (22), Olgu-
muzda bu nedenle daha yiiksek dozlarda sivi1 replas-
mani tercih edilmedi.

Donor kalbin cikarilmas: sirasinda sinir sisteminin
hem afferent hem de efferent baglantilar1 kesilmekte-
dir. Kalp transplantasyonu sirasinda bu hasar onarila-
mamakta ve boylece tam bir kardiyak denervasyon
ortaya ¢ikmaktadir. Afferent ve efferent inervasyo-
nun zedelenmesi kardiyovaskiiler homeostazisi fark-
l1 sekilde etkilemektedir (22), Transplante kalbin kon-
traktilitesinin regiilasyonu denervasyon sonrasi dola-
simdaki katekolaminlere baglidir. Otonom sinir sis-
temi aracili bazi reflekslerin ortadan kalkmasi trans-
plante kalbin bazi inotropik ajanlara yanitin1 degisti-
rebilmektedir. Dogal olarak etkisini otonom sinirler
iizerinden gosteren ilaglar denerve kalpte etki goste-
rememektedirler. Efedrinin etkisi (f1-2'ye direkt et-
ki, al-2'ye indirekt etki-noradrenalin salinimi) de-
nerve kalpte “kor yanit” olarak degerlendirilmekte-
dir. Metaraminoliin de (a1'e direkt etki, f1'e indirekt
etki, noradrenalin salinimi1) kan basincina etkisi “kor
yanit” olarak degerlendirilmektedir. Dopamin ise,
(al, a2, B1, B2, dopaminerjik reseptor etkili ve no-
radrenalin salinimi) denerve kalpte dopaminerjik re-
septorler iizerinden vazokonstriktor olarak etki gos-
terir (2.35), Transplante kalp dobutamin infiizyonuna
agirt yanit verir 36),

Afferent inervasyonun olmamasi ve denerve kalbin
dolasimdaki katekolaminlere agir1 duyarliligt sonucu,
transplantasyonlu hastalarda adrenalin ve noradrena-
lin sol ventrikiil yetersizligi tedavisinde gii¢lii inotro-
pik etki gostermektedir 3. Transplante kalp, dzel-
likle sinoatrial ve atriyoventrikiiler diiglimlerde oto-
nomik etkilerin olmamasi ve 6zellesmis bir ileti sis-
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teminin bulunmamasi nedeni ile, degismis elektrofiz-
yolojik 6zellik gosterir 37). Genel olarak denerve
kalp kalp debisinin siirdiiriilmesi veya arttirilmasi
icin kalp hizinda ani biiyiik bir artigin gerektigi du-
rumlar disinda artmis streslere yeterli yanit verir.
Otonom sinir sistemine bagl kardiyovaskiiler etkisi

olan atropinin denerve kalpte hicbir etkisi yoktur
(22,38),

Uygulanan anestezi yonteminde olasi komplikasyon-
lara uygun tedaviyi yapabilmek i¢in kalp transplan-
tasyonu geciren hastalarda ilaglarin bu etkilerinin bi-
linmesi 6nemlidir. Olgumuzda gelisebilecek bradi-
kardi ve hipotansiyon ihtimali diisiiniilerek adrenalin
ve dobutamin infiizyonu hazirlandi. Ancak, spinal
anestezi oncesi yeterli hidrasyon saglandig1 ve diistik
doz lokal anestezik kullanildig1 i¢in hipotansiyon ve
bradikardi izlenmedi ve inotrop ihtiyact olmadi.

Sonug olarak, kalp transplantasyonu gecirmis, rejek-
siyon ve enfeksiyon yoniinden sorunu olmayan has-
talarda, planlanan cerrahi girisime de uygun ise, ye-
terli hidrasyon sonrasi normal hastalardaki spinal
anestezi uygulamalarina gore daha diisiik doz lokal
anestezik ile spinal anestezi uygulanabilir diistince-
sindeyiz.
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