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Amag: Bu ¢alismada kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonu
olan ve pulmoner tromboendarterektomi ameliyat: geciren hastalarda
inhale nitrik oksit (iNO) kullaniminin hemodinamik etkileri aragtirildi.

Caligma plani: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
nedeni ile ameliyat planlanan toplam 25 hasta (ASA I-II) ¢alismaya
dahil edildi. Hastalar iki gruba ayrildi (grup 1 ve grup 2). Grup 1
(n=13) ve grup 2’deki (n=12) hastalara induksiyon sonras: 20 ppm
iNO verildi. Onuncu (Tj) ve 30. dakikalarda (T>), perfuzyon sonrasi
(T3) ve sternum kapatilir iken (T4) pulmoner arter (PA) basinci, sant-
ral venoz basing, kalp hizi, sistolik arter basinci, PA tikanma basinci,
kardiyak indeks, pulmoner vaskiiler diren¢ (PVD) incelemeleri kayit
edildi.

Bulgular: Grup 1 ve grup 2’de PA ortalama sistolik ve diyastolik
basinglar ile PVD baslangic donemine (To) gore anlamli olarak
dusuk idi (p<0.05). Grup 1’de kardiyak indeks Ti, T2, T3 ve Ts'te,
To’a gore anlamli olarak yuksek idi (p<0.05). Ortalama PA basinci
her iki grupta da baslangi¢ degerine gore istatistiksel olarak anlaml1
sekilde dusuk idi. Iki grupta To ve T donemleri arasinda farklilik
gozlenmez iken, diger donemlerde ortalama PA basinci grup 1’de
istatistiksel olarak anlamli sekilde dusuk idi (p=0.008). Grup 1’de Ty,
T2, T3 ve T4 doneminde baslangi¢ degerine gore ortalama PA basinci
anlamli olarak dusiik idi. Grup 2’de T| doneminde baslangi¢ degerine
gore anlamli azalma saptanir iken, T3 ve T4 donemlerinde Ty done-
mine gore anlamli azalma saptandi1 (p=0.04). T¢ ve T; donemlerinde
gruplar aras1 PVD’de anlamli farklilik gozlenmez iken, T2, T3 ve
T4 donemlerinde grup 1’de PVD istatistiksel olarak anlamli sekilde
dusuk idi (p=0.03).

Sonug¢: Kronik tromboendarterektomi ameliyatlarinda iNO’nun far-
makolojik ozellikleri ile olumsuz hemodinamik degisikliklere yol
acmadan en uygun pulmoner vazodilator ajanlardan biri oldugunu
dusunmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Inhale nitrik oksit; pulmoner hipertansiyon; pulmoner
tromboendarterektomi.

Background: This study aims to evaluate the hemodynamic effects
of inhaled nitric oxide (iNO) in patients with chronic thromboembolic
pulmonary hypertension who are undergoing pulmonary endarterectomy.

Methods: A total of 25 patients (ASA I-II) who were planned to undergo
operation due to chronic thromboembolic pulmonary hypertension were
included in the study. Patients were divided into two groups (group 1
and group 2). Inhaled nitric oxide at 20 ppm was given to patients in
group 1 (n=13) and group 2 (n=12) after induction. Pulmonary artery
(PA) pressure, central venous pressure, heart rate, systolic arterial
pressure, PA wedge pressure, cardiac index, and pulmonary vascular
resistance (PVR) were recorded at minutes 10 (T;) and 30 (T»), after
perfusion (T3), and while sternal closure (Ty).

Results: In group 1 and group 2, PA mean systolic and diastolic
pressures, and PVR were significantly lower compared to the initial
period (To) (p<0.05). In group 1, cardiac index was significantly higher
in Ty, T2, T3, and T4 compared to To (p<0.05). Mean PA pressure in
both groups was statistically significantly lower than the initial value.
While no difference was observed in both groups between T and
T periods, mean PA pressure was statistically significantly lower in
other periods in group 1 (p=0.008). In group 1, mean PA pressure was
significantly lower in Ty, T2, T3, and T4 periods with respect to baseline
value. In group 2, while a significant reduction was detected in T period
compared to baseline value, a significant reduction was detected in T3
and Ty periods compared to Ty period (p=0.04). Although no significant
differences were observed in PVR between the groups during To and
T; periods, PVR was significantly lower in group 1 in T2, T3, and T4
periods (p=0.03).

Conclusion: We suggest that iNO is one of the most appropriate
pulmonary vasodilator agents due to its pharmacological properties
without causing adverse hemodynamic changes in thrombendarterectomy
operations for chronic pulmonary hypertension patients.

Keywords: Inhaled nitric oxide; pulmonary hypertension; pulmonary
thromboendarterectomy.
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Kahraman Karatasg ve ark. Pulmoner fromboendarterektomide inhale nitrik oksidin yeri

Pulmoner endarterektomi tromboembolik hasta-
Iiktan kaynaklanan kronik pulmoner hipertansiyonun
cerrahi tedavisi olarak tanimlanabilir. Kronik trombo-
embolik pulmoner hipertansiyon pulmoner damarlarda
intraluminal trombiis organizasyonu, fibroz darlik ve
yeni pulmoner vaskiller yapilanma ile karakterize olup
tek ya da tekrarlayan vendz trombiislerin pulmoner
tromboemboliye yol agmasi sonucu pulmoner arteriyel
tikaniklik olusur, pulmoner vaskiler diren¢ (PVD)
artar. Daha sonra sag ventrikil hacim yukiu artarak
sag kalp yetersizligine neden olur. Ozellikle pulmoner
arter (PA)’in proksimal tikanmalarinda cerrahi olarak
pulmoner endarterektomi yapilmasi hastaligin tedavi-
sinde dnemli bir yontemdir. Pulmoner endarterektomi
oncesinde ve sonrasinda pulmoner hipertansiyonun
varligi, olasi sag ventrikill yetersizligi ve daha sonra
da biventrikiiler yetersizligin 6nlenmesi amaci ile pul-
moner vaskiller direncin azaltilmasi konusunu 6n plana
cikarmaktadir. Bu calismada, kronik tromboembolik
hastalik nedeni ile pulmoner hipertansiyonu bulunan
ve pulmoner endarterektomi ameliyati uygulanan has-
talarda ameliyat baslangicindan itibaren inhale nitrik
oksit (iNO) kullanim ile perfuzyon sonrast iNO kul-
lanilan hastalarda nitrik oksit (NO)in hemodinamik
etkileri kiyaslandi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Bu calisma Kartal Kosuyolu Yuksek Ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan onay alinarak
gerceklestirildi (4/06/2009 say1 no: 49). Ocak 2011 -
Temmuz 2011 tarihleri arasinda ASA sinif I-II olan ve
pulmoner tromboendarterektomi yapilacak 25 hasta
(dagilim 25-75 yil) dahil edildi. Hastalar yapilacak
islemler hakkinda bilgilendirildi ve bilgilendirilmis
hasta onamlar1 alindi. Hastalar NO inhalasyonu uygu-
lanan hasta grubu (grup 1) ve NO inhalasyonu uygu-
lanmayan hasta grubu (grup 2) olmak uzere rastgele iki
gruba ayrild1.

Premedikasyon i¢in 3 mg midazolam intramuskiiler
(i.m) olarak uygulandi. Anestezi indiksiyonu 10 pg/kg
fentanil sitrat, 0.6 mg/kg midazolam ve 1.2 mg/kg
rokuironyum ile yapildi. Induksiyondan sonra hastalara
santral venoz kateter yerlestirildi. Kardiyak debi moni-
torizasyonu ve PA basincinin siirekli monitorizasyonu
icin termodilusyon kateteri (7,5 Fr, Baxter) proksimal
PA’ya yerlestirildi. Giristeki (T1) PA basinci, kardiyak
debi, sistemik arteriyel basing, santral venoz basing ve
pulmoner vaskiiler diren¢ Olctilerek kayit edildi. Otuz
dakika sonra (T2) hastaya ait PA basinci, kardiyak
debi, sistemik arteriyel basing, santral vendz basinci
ve pulmoner vaskiiler direng tekrar olgiilerek kayit
edildi. Idamede 7 pg/kg/saat fentanil sitrat, 0.3 mg/kg
midazolam ve 30-45 dk araliklarla 0.6 mg/kg roku-

ronyum ve inhale anestezikler (sevofluran) kullanildi.
Ameliyat sirasinda arteriyel kan basincini normal sinir-
larda tutmak amaci ile gereginde fenilefrin ve nitrog-
liserin kullanildi. Tum hastalarda standart midsternal
insizyon ve median sternotomi uygulandi. Perikardin
askiya alinmasini takiben hastalara 3 mg/kg dozun-
da heparin verildi ve aktive edilen pihtilasma suresi
(ACT) 400 saniyeyi aginca ¢ikan aorttan arteriyel ve
sag atriyal venoz kaniilasyon yapildi. Antegrad kar-
diyopleji ve vent islemi i¢in c¢ikan aort uizerinden, Y
kanulu yerlestirildi. Tum hastalarda sentrifuijlu pompa,
membran oksijenator kullanildi ve 2 ml/kg/saat hesa-
b1 ile gunluk sivi ihtiyacinin 1/3’0 baslangic olarak
pompaya ilave edildi. Hemotokrit degeri %24 tin altina
inince pompaya kan ilave edildi. Kardiyopulmoner
baypas (KPB) baglatilarak sistemik vucut sicakligi
20 °C dereceye kadar indirildi. Kullanilan izotonik
kan kardiyoplejisi, ¢cikan aort kantilasyonu sonrasi has-
tadan alinan 1 L. arteriyel kana, 30 mEq K+, 10 mEq
HCOs-, 7.164 mg sitrat, 16 mmol Mg++ ve 1 gr. glikoz
eklenerek hazirlandi. Kros klemp konulduktan sonra
baglangi¢ olarak toplam 10 ml/kg kardiyopleji antegrad
yolla gidecek sekilde verildi. Solusyon 20 dakika ara
ile tekrarlandi. Hipotermik sirkiilatuar kardiyopulmo-
ner arreste girilmeden beyin fonksiyonlarini korumak
amaci ile 12.5 g mannitol, 30 mg/kg metilprednizolon
ve 6 mg/kg tiyopental uygulandi. Hipotermik total
kardiyopulmoner sirkuilatuar arrest altinda sag ve sol
ana PA’dan baglayarak, arterin distal tum dallarina
kadar uzanan endarterektomi yapildi. Daha sonra
total sirkiilatuar kardiyopulmoner arrestten cikilarak
1sinma baglatildi. Yaklasik 30-60 dakika isnmadan
sonra kross klemp acildi. Isinma tamamlandiktan
sonra perfiizyon tedricen debi dusiilerek sona erdirildi.
Perfiizyon sonrasi hastanin endotrakeal tupii aspire
edilerek akut pulmoner hemoraji ekarte edildi. Daha
sonra iNO 20 ppm’den pulmoner vazodilatasyon i¢in
tekrar baslatildi. Hastanin perfuzyon sonrasi (T3)
degerleri tekrar dlculdu. Dobutamin, dopamin, epinef-
rin ve norepinefrin infiizyonu gerektiginde inotropik
destek olarak baglatildi. Sternum kapatilir iken (T4) PA
basinci, kardiyak debi, sistemik arteriyel basing, sant-
ral venodz basing ve pulmoner vaskiler direng dl¢uilerek
kayit edildi. Hasta mekanik ventilator parametreleri
ayarlanarak ve hemodinamik agidan stabil hale getiril-
dikten sonra yogun bakim unitesine nakledildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz Windows i¢in SPSS 16.0 versi-
yon (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) yazilim programi
kullanilarak yapildi. Veriler surekli degiskenler icin
ortalama + standart sapma (SS), kategorik degisken-
ler icin kargilik gelen yuzdeler ile sayilar olarak ifade
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Tablo 1. Demografik veriler

Grup 1 (n=13)

Grup 2 (n=12)

Say1 Ort.+SS Say1 Ort.+SS )4

Yas (y1l) 49.8+11.3 51.5+11.6 0.72
Cinsiyet

Kadin 6 5

Erkek 7 7 065
Vicut agirhigr (kg) 72.8+£12.6 73.6+10.0 0.87
Boy (cm) 163.7£9.3 158.8+8.8 0.21
Kalp hiz1 (atim/dk) 98.7+17.9 103.1+15.4 0.32
Sistolik arter basinci (mmHg) 123.8+31.6 127.5+38.1 0.42
Diyastolik arter basinci (mmHg) 72.6x11.5 69.7+£32.1 0.41
Solunum sayis1 (soluk/dk) 259+7.1 28.3+8.2 0.36
Periferik oksijen saturasyonu 89.0+7.1 91.1£9.9 0.32
Ekokardiyografide pulmoner arter basinci 48.9+12.7 50.9+48.8 0.21

Ort.£SS: Ortalama + standart sapma.

edildi. Mann-Whitney U testi, surekli degiskenlerin
karsilastirilmast igin, Fisher testi kategorik degiskenle-
rin kargilastirilmasinda kullanildi. Eslestirilmis Student
t-testi iglem oncesi ve sonrasi sonuglari kiyaslamak icin
kullanildi. P<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamiza dahil edilen hastalara ait demografik
veriler Tablo 1’de verilmistir. Grup ici karsilagtirmalar
Tablo 2°de verilmistir. Pulmoner arter sistolik, diyasto-
lik, ortalama basinglari, PVD baglangi¢ donemine (To)
gore her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli duguk
bulundu (p<0.05). Kalp indeksi grup 1’de Ti, T2, T3
ve T4 doneminde baglangic donemine gore istatistiksel
olarak anlamli yuksek bulundu (p<0.05). Pulmoner
arter ortalama basinci her iki grupta da baglangi¢c dege-
rine gore tim donemlerde istatistiksel olarak anlamli
dusuk bulundu (Sekil 1). Iki grup kiyaslandiginda Tg ve
T donemlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak
farklilik gozlenmez iken, diger donemlerde ortalama
PA basinct grup 1’de istatistiksel olarak anlamli dusuk
bulundu (p=0.008). Grup ici kiyaslama yapildiginda
ortalama PA basinci grup 1°de Ty, T2, T3 ve T4 donemin-
de baglangi¢c degerine gore istatistiksel olarak anlamli
dusuk bulundu. Grup 2’de T; doneminde baglangi¢
degerine gore istatistiksel olarak anlamli azalma sap-
tanir iken, T3 ve T4 donemlerinde T; donemine gore
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p=0.04).
Iki grup kendi icerisinde kiyaslandiginda Ty ve Ti
donemlerinde iki grup arasinda PVD’de istatistiksel
olarak anlamli farklilik gozlenmez iken, T2, T3 ve T4
donemlerinde grup 1’de PVD istatistiksel olarak anlam-
I dasuk bulundu (p=0.03) (Sekil 2). Grup ici kiyas-
lamalarda grup 1’'de PVD’de Ty ve T; donemlerinde
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istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmaz iken
T, T3 ve T4 donemlerinde Top ve Ty donemlerine gore
istatistiksel olarak anlamli dusik bulundu (p<0.05).
Grup 2°de Ty, T1, T2 donemlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik gozlenmez iken T3 ve T4 donemle-
rinde diger donemlere gore istatistiksel olarak anlamli
dusuk bulundu (p<0.05). Kalp indeksi Ty, Tz, T3, Ta
donemlerinde grup 1°’de grup 2’ye gore istatistiksel ola-
rak anlamli yuksek bulundu (p=0.02) (Sekil 3). Grup
ici kiyaslamalarda grup 1’de T doneminden baslayarak
tum donemlerde baglangic degerine gore istatistiksel
olarak daha yiiksek iken, grup 2’de T3 ve T4 doneminde
baglangic donemine gore istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulundu (p=0.02, p=0.03).

TARTISMA

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon,
vendz trombozlardan kaynaklanan tek ya da tekrar-
layict trombislerin pulmoner damarlarda yerlesme-
si ile ortaya cikar. Pulmoner damar tikanikligi PA
basincinin ve pulmoner vaskiller direncin artmasi ile
sonuclanir. Bu hastalarda daha sonraki agamalarda
sag ventrikull yuklenmesi ve yetersizligi de olusabi-
lir. Pulmoner tromboendarterektomi kronik pulmoner
embolide uygulanan tedavi edici bir ameliyat yonte-
midir. Bu ameliyat sirasinda pulmoner vaskiiler diren-
cin azaltilmasi buyuk Onem tagir. Cunkii PVD’nin
azaltilmas: ameliyat sirasinda olast akut sag ventrikil
yetersizligini azaltarak, ayrica sag ventrikil volum
yukiuiniin azalmasina katkida bulunarak volim yuikiiniin
interventrikiiler septumun sola dogru yer degistirmesini
ve biventrikiller yetersizligin olugmasini dnleyecektir.
Kardiyopulmoner baypasin neden oldugunu pulmoner
enflamatuvar yanit PA basincinin artmasina ve hipok-
semiye neden olabilir."! Enflamatuvar yanitin pulmoner
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Tablo 2. Gruplarin karsilastirma verileri

Induksiyondan Entuibasyondan Entuibasyondan Perfuzyondan  Gogus kapatilma
once (To) 10 dk sonra (Ty) 30 dk sonra (T2) Sonra (T3) (Ta)
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS

Kalp hiz1

Grup 1 90.4+3.5 89.5+3.1 86.6+4.7 90.6+5.1 91.8+6.5

Grup 2 87.6+4.6 89.7+£5.2 90.6+4.8 90.5+6.7 90.5+7.2
Sistemik vendz basing

Grup 1 14.2+£3.6 14.6£2.9 14.3£2.8 13.9+£2.6 14.5£1.9

Grup 2 15.1+£2.9 14.9+£2.6 14.8+5.1 14.1+4.2 14.3£3.3
Pulmoner arter wedge basinci

Grup 1 15.7£8.2 15.9+3.1 15.8+1.9 16.3+1.8 16.1£2.1

Grup 2 16.249.1 16.1+3.2 16.2+2.8 16.1+2.8 16.449.8
Pulmoner arter sistolik basing

Grup 1 71.5+£24.7 62.5+£21.3 54.5+£22.9 45.5+16.6 45.8+16.6

Grup 2 75.3£20.4 68.3+19.8 60.2+18.9 50.4+15.2 49.6£15.9
Pulmoner arter diastolik basing

Grup 1 30.8+14.2 25.1+10.5 21.3£7.0 17.6+7.1 17.9+8.6

Grup 2 31.2+15.1 30.6+9.9 30.5+10.1 20.4+6.9 21.5£9.6
Pulmoner arter ortalama basing

Grup 1 43.7+13.3 36.4+15.2 28.8+8.9 25.6+7.6 21.5+10.6

Grup 2 42.3+x14.1 38.4+12.6 35.749.6 32.5+10.1 32.1+9.2
Sistolik arter basinci

Grup 1 133.7+22.1 90.1£18.3 92.8+15.9 98.9+21.3 100.5+£22.5

Grup 2 129.2+25.1 91.2+18.6 92.4+£14.9 95.6+15.2 98.6+14.5
Diastolik arter basinct

Grup 1 70.1+12.6 58.6+15.2 57.3+13.9 65.1+12.5 65.3+12.2

Grup 2 68.6+15.2 66.5+18.2 62.5+15.6 65.4+12.9 63.4+12.9
Ortalama arter basinci

Grup 1 82.8+18.4 71.8+12.6 79.0+12.3 82.8+13.5 78.9+15.2

Grup 2 78.9+12.6 75.6£14.6 77.2£13.5 80.1+12.3 81.2+12.3
Kardiyak indeks

Grup 1 2.1+0.2 2.4+0.3 2.5+0.4 2.9+0.5 2.8+0.6

Grup 2 2.2+0.5 2.240.1 2.1+0.5 2.4+0.5 2.4+0.3
Pulmoner vaskiiler direng

Grup 1 690.2+364.5 693.2+350.4 413.7£109.2 302.6x£123.4 301.7124.5

Grup 2 696.7+271.9 677.1£369.8 674.2+302.5 462.7+412.4 466.8+389.7

Ort.+SS: Ortalama + standart sapma.

sirkillasyon uizerine olumsuz etkileri bulunmaktadir.!'!
Kardiyopulmoner baypasi izleyen donemde vaskiiler
endotelyum, mikrosirkillatuvar dolagiminin bozul-
mas1 patogenezinde major rol oynamaktadir. Lokal
vaskiler tonus endotelden salgilanan relaksasyon ve
kontraksiyon yapict NO, prostosiklin, endotelyum
kaynakl1 hiperpolarize faktor, endotelin ve trombok-
san A2 gibi faktorler tarafindan dengelenmektedir.™
Kardiyopulmoner baypastan sonra PVD’nin artmasi
fonksiyonu bozulan pulmoner endotelden vazodila-
tasyona neden olan NO salgilanmasinin azalmasi ile
olusmaktadir. Furchgott ve Zawadski™ 1980’lerde
saglam endotelyumun vaskuler diz kas tonusunun
duizenlenmesindeki rolunu agiklamiglardir. Endotel

kaynakl1 relaksasyon faktorii olan NO’nun bu diizenle-
medeki rolul ise 1987’de Palmer ve ark.® tanimlanmisg-
tir. Nitrik oksit pulmoner hipertansiyonlu hastalara ilk
kez 1991 yilinda uygulanmigtir.” Inhale NO’nun hem
hayvanlarda hem de insanlarda konstritkte olan pulmo-
ner damarlarda PVD’yi azalttigi, normal damarlarda
ise bu azalmanin belirgin olmadig1 bildirilmistir.l'1?
Daha yuksek dozlarda 6rnegin 40 ppm dozunda kulla-
nildig1 bir caligmada kronik pulmoner hipertansiyonu
olan hastalarda selektif olarak pulmoner vazodilatas-
yon sagladigi bildirilmistir.*!34 Kardiyopulmoner
baypasin normalde vicutta uretilen bir molekiil olan
NO duzeyini azalttig1 bilinmektedir.
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Sekil 1. Her iki grubun ortalama pulmoner arter basincinin

donemler igindeki da“glhml. To: Entubasyondan once; Ti: Entuibasyondan
10 dk sonra; To: Entubasyondan 30 dk sonra; T3: Perfuzyondan sonra; T4: Gogsun
kapatilmasindan sonra.

Bizim hipotezimiz perfizyondan once NO kulla-
niminin hem kardiyopulmoner baypasa bagli NO ure-
timindeki potansiyel azalmanin hem de sag ventrikul
fonksiyonlarinin dizelmesi ile olusacak kalp debisinin
artisini gozlemlemek yoniinde idi. Bu hipotezi sinamak
amaci ile grup 1’deki hastalara entiitbasyondan hemen
sonra, grup 2’deki hastalara ise KPB sonrasinda NO
inhalasyonu baglatildi. Grup 1’deki hastalarda ortalama
PA basinglar1 ve PVD degerleri diger gruba gore anlam-
I1 olarak dusiik iken kalp debisi anlamli olarak yuksek
bulundu ve diger sistemik hemodinamik degisikliklerde
anlamli farklilik gozlenmedi. Caligmamizda tim has-
talara 20 ppm dozunda uygulanan NO, ortalama PA
basincint ve PVD’yi anlamli olarak azaltti. Hemoglobin
tarafindan inaktive edilen NO, nitrosil hemoglobine
ve sonra da methemoglobine donuisiir. Nitrik oksitin
20 ppm’lik dozu methemoglobin duzeyinde anlamli
artiga neden olmamaktadir.'"” Methemoglobin diize-
yinin artigt doza ve uygulanan sureye bagli olarak
artabilir. Yapilan calismalarda hem hayvanlarda hem
de insanlarda methemoglobin duzeyinin daha siklikla
24 saatten daha uzun sureli kullanimda artiginin belir-
gin oldugu bildirilmigtir.10111415]

Kardiyak kateterizasyon laboratuvarinda pulmoner
vazodilatasyon i¢in kullanimi ile ilgili doz arastirmasi-
nin yapildigi bir calismada 10, 20 ve 40 ppm dozlarinda
iNO kullanilmig, tim dozlarda ortalama PA basincinin
anlamli olarak azaldigi saptanmistir.'® Rich ve ark.!"”
1993 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 20 ppm dozunda
NO’nun selektif pulmoner vazodilatasyon yaptigini,
kalp cerrahisi gegiren hastalarda bu dozda uygulama-
nin kardiyopulmoner baypastan once ve sonra etkin
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, entiibasyon-
dan sonra grup 1’de ortalama PA basinct ve PVD bas-
langic degerine gore anlamli olarak azalmis, ortalama
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Sekil 2. Her iki grubun pulmoner vaskiler diren¢ (PVD)

degerlerinin donemler i¢inde dagilimi. To: Entibasyondan once; Ti:
Entuibasyondan 10 dk sonra; T2: Entubasyondan 30 dk sonra; T3: Perfuzyondan
sonra; T4: Gogsuin kapatilmasindan sonra.

arteriyel basing (AB), sistemik vaskiller diren¢ (SVD)
degismez iken kardiyak indeks (KI) anlamli olarak
artmig bulundu. Iki grup kiyaslandiginda perfuzyondan
onceki donemde ortalama PA basinci ve PVD, perfiiz-
yona kadar grup 2°’de anlamli olarak yuksek bulundu.
Her iki grupta da ortalama PA basinci ve PVD induk-
siyondan sonraki donemde anlamli olarak azaldi.
Oksijenizasyonun artmasi, anestezi uygulamasi ve
mekanik ventilasyon PA basincini ve PVD’yi azaltir,
bu degisiklikler tum bu uygulamalarin bir sonucu
olarak dugsunulmektedir. Hemodinamik degisiklikler
entiibasyondan sonraki 10. dakikaya kadar iki grupta
da paralel gider iken entuibasyondan 30 dakika sonra
yapilan ol¢imlerde iki grup arasinda anlamli farkli-
lik gozlendi. Bu degisikliklerin ise NO uygulamasina
bagh oldugu dugstunuldu. Normal kosullarda pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda PVD’nin azalmasi kalp
debisinin artigina yol agmasi beklenir. Ctinkit PVD’nin
azalmasi sag ventrikul fonksiyonlarini duzeltecek ve
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Sekil 3. Her iki grubun kalp indeksi degerlerinin donemler

iginde daglllml. To: Entubasyondan once; T1: Entubasyondan 10 dk sonra; Ta:
Entuibasyondan 30 dk sonra; T3: Perfuzyondan sonra; T4: Gogsiin kapatilmasindan
sonra.
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bu da kalp debisinin de yukselmesine neden olacaktir.
Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda ortalama PA basin-
cinin ve PVD’nin azalmasinin kalp debisinde anlamli
degisikliklere neden olmadigi bildirilmistir.”! Mitral
kapak replasmani veya koroner arter baypas cerrahisi
planlanan pulmoner hipertansif hastalara ameliyat sirasi
20 ppm dozunda NO uygulamasinin ortalama PA basin-
cini, PVD’yi azalttig1 ve sistemik vendz basing (SVB),
KI ve diger sistemik dinamiklerde anlamli degisiklikle-
re neden olmadig: bildirilmistir.'* Bir bagka caligmada
mitral kapak replasmanindan sonra uygulanan 40 ppm
dozundaki NO’nun kardiyak output, ortalama arter
basinci ve sistemik venoz direncte bir degisiklige neden
olmadig1 bildirilmigtir. Yine pulmoner hipertansiyonu
olan gonullulerde yapilan bir caligmada 40 ppm dozun-
daki NO’nun PVD’yi azaltmasina karsilik sabit SVB’de
CO’da yukselmeye neden olmamistir. Bu ¢aligmalarda
kalp debisinin yukselmemesi SVB’ye yansimayan pre-
load azalmalarindan veya sol ventrikuil fonksiyonunun
rolunden kaynaklanabilir. Eger PVD artar ise kalp
debisi azalir ve sistemik hipotansiyon olusur ki bundan
kaginmak icin pulmoner vazodilator tedavi uygulamasi
endikedir. Bu yaklagim sag ventrikiillin koroner perfuz-
yonunu artiracaktir. Kalp debisinin diigsmesi pulmoner
vazokonstriksiyona neden olarak karigik vendz oksijen
satiirasyonunu azaltir. Pulmoner vazodilator tedavinin
amaci kardiyak debiyi artirmak, PVD’yi ve PVD/SVD
oranint azaltmaktir. Butun sistemik vazodilatatorler
pulmoner vazodilatasyon yaninda sistemik hipotan-
siyonada yol acgar. Pulmoner vazodilatorler notrova-
zodilatorler, alfa adrenerjik blokerler, beta adrenerjik
agonistler, kalsiyum kanal blokerleri ve prostoglandinler
olarak siralanabilir. Bu ajanlar sistemik basin¢ azalma-
larinada neden olabildiklerinden, ameliyat sirasinda sag
ventrikil yetersizligi ile sonuglanabilecek agir pulmoner
hipertansif krize yol agabilir. Bu gibi durumlarda inhale
vazodilator tedavi bir diger secenek olarak giderek yay-
ginlik kazanmaktadir. Inhale NO alveollerden pulmoner
vaskiiler duz kas hiicrelerine yayilarak pulmoner vazo-
dilatasyona neden olur. Inhale NO ozellikle KPB son-
rast ameliyat sirasi PH tedavisinde kullanilmaktadir.'®

Calismamizda perfuzyon sonrast iki grup kiyas-
landiginda ortalama PA basinct ve PVD grup 1’de,
grup 2°den anlaml olarak dusuik, KI ise anlaml1 olarak
yuiksek bulundu. Bu bulgular bize iNO’nun entitbasyon-
dan hemen sonra uygulanmasinin SVD’ye yansimaya-
cak sekilde pulmoner vazodilatasyona neden oldugunu
dugtindurmektedir. Santral vendz basingta degisiklik
olmamasi ise on yuke yansimayan ventrikul fonksiyon
duzelmeleri ile aciklanabilir. Perfuzyondan sonraki
donemde kardiyopulmoner baypasin etkilerini deger-
lendirmek i¢in sistemik enflamatuvar yanitin biyokim-
yasal belirtecleri ile kiyaslama yapmak dnemlidir.

Pulmoner hipertansiyon olmadig1 zaman kalp debi-
si sol ventrikul fonksiyonlar: ile belirlenir ve preload
pulmoner arter okluzyon (wedge) basinci ile takip edi-
lebilir. Ciddi pulmoner hipertansiyonda kalp debisi sag
ventrikiil fonksiyonlar1 ile sinirlidir ve santral venoz
basincin takibi dbnem kazanir. Orta dereceli PH’de hem
sag hem de sol ventrikiill fonksiyonlar1 6nem kazanir
ve her iki basincin da takibi donemlidir. Calismamizda
elde ettigimiz bulgulara gore ciddi pulmoner hipertan-
siyonu olan hastalarda iNO’nun kullanimi PA basincini,
PVD’yi anlamli olarak dusuirmekte, kardiyak indeksi
ise anlamli olarak yukseltmektedir. Inhale NO’nun
entiibasyondan hemen sonra kullanimi ise SVD’de ve
AB’de anlamli bir dusiige neden olmaksizin pulmoner
vazodilatasyona neden olmakta, ayrica KI'de anlamli
olarak artmaktadir. Calismamizda hasta sayisinin kisitli
olmasi, KPB’nin etkilerinin yeterince degerlendirileme-
mesi gibi kisitlamalar bulunmakla birlikte, kronik trom-
boembolik pulmoner hipertansiyonun ameliyat sirasi
yaklagiminda katki saglayacak bilgiler elde ettigimizi
dustinmekteyiz. Konunun daha cok hasta sayis1 ve kap-
saml1 biyokimyasal incelemeler ile yeniden ele alinmasi,
bize bu hastalara yaklasimda yeni bulgulara ulagilacagi-
n1 dustindirmektedir.

Sonug

Kronik pulmoner tromboemboliye bagli pulmo-
ner hipertansiyon sekonder pulmoner hipertansiyonun
onemli nedenlerinden biridir.'” Pulmoner tromboen-
darterektomi ameliyatina aday hastalara ameliyat sirasi
yaklagimda ozellikle PA basincinin dusurulmesi, kalp
debisinin korunmasina yonelik en 6nemli 6nlemlerden
biri gibi gozitkmektedir. Selektif pulmoner vazodilator
ozellikleri nedeni ile sistemik basing degisikliklerine
neden olmayan iNO ameliyat sirasi selektif pulmoner
vazodilatasyon yapmasi nedeni ile sistemik etkili pul-
moner vazodilatorlere iyi bir alternatiftir. Calismamizda
elde ettigimiz bulgulara gore ciddi pulmoner hipertan-
siyonu olan hastalarda iNO’nun kullanim1 PA basincini
ve PVD’yi anlamli olarak dusiirmekte, KI'yi ise anlamli
olarak yukseltmektedir. Inhale NO’nun entiibasyondan
hemen sonra kullanimi ise SVD’de ve AB’de anlamhi
bir dusise neden olmaksizin pulmoner vazodilatasyona
neden olmakta, ayrica KI de entiibasyondan hemen sonra
grup 2’ye gore anlamli olarak yuksek seyretmektedir.

Pulmoner tromboembolektomi ameliyatlarinda
iNO’nun farmakolojik ozellikleri ile olumsuz hemodi-
namik degisikliklere yol agmaksizin en uygun pulmoner
vazodilator ajanlardan biri oldugunu dusunmekteyiz.
Inhale NO’nun entiitbasyondan hemen sonra uygulanma-
ya baglamasi perfuzyon sonrasi kullanimina gore daha
iyi hemodinamik sonuclar vermektedir. Hasta sayist
artirilarak ve KPB’nin etkileri de incelenerek yapilacak
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yeni calismalar iNO’nun ameliyat sirasi kullanimina
daha agiklik getirecektir.

Cikar cakismasi beyam

Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi

asamasinda herhangi bir c¢ikar cakismasi olmadigini
beyan etmiglerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazinin aragtirma ve yazarlik siirecinde

herhangi bir finansal destek almadiklarini beyan etmis-
lerdir.
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