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OZET

Amag: Pulmoner Hipertansiyon (PH), pulmoner kan akiminin azalmasiyla
sonuglanan pulmoner vaskiiler yataktaki bir bozukluktur. Klinik anestezi agisindan,
PH’li hastalarin perioperatif yonetimi, mevcut patolojik 6zelliklere, fonksiyonel
klinik siniflandirmaya, hemodinamik duruma ve mevcut tibbi tedavinin basarisina
bagli olarak degisir. Calismamizda preoperatif PH’si bulunan olgularda anestezik
yaklasimlarimizi arastirmay1 amacladik.

Gerec¢ ve Yontem: Etik kurul izni alindiktan sonra Kasim 2018 - Mart 2021
tarihleri arasinda ekokardiyografide PAB yiiksekligi (PAB>25 mmHg) saptanan 77
hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, ek hastaliklari, transtorasik
ekokardiyografileri, operasyon sirasinda uygulanan anestezi tipleri, operasyon
stireleri, postoperatif servis/yogun bakim takip siireleri ve postoperatif ortaya ¢ikan
komplikasyonlar ve mortalite incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 46’s1 kadin, 31°i erkekti. Yas
ortalamalar1 68,71+15,03 idi. Hastalarin %2,6’sinda ek hastalik gozlenmezken,
%97,4’tinde ek hastalik mevcuttu. En ¢ok kardiyak hastalik (%61) yandaslari
varken, en az akciger hastalik (%15,6) yandaslar1 mevcuttu. Ekokardiyografi
sonuglarina gore hastalarin % Ejeksiyon Fraksiyonlar1 (EF) (median (min-max)) 60
(25-71), Pulmoner Arter Basinglart (PAB) ortancas1 40,04 olup en diisiik 25, en
yiksek 100 mmHg idi. Hastalara wuygulanan anestezi tipine gore
degerlendirdigimizde; hastalarin %89,6’s1 genel anestezi altinda opere olurken,
%10,4’1 rejyonel anesteziyle opere olmustur. Vaka sonrasinda hastalarin %51,9’u
servise ¢ikarken, %48,1°1 yogun bakima ¢ikmistir. Hastalarin operasyon ve hastane
yatis siireleri sirasiyla 2,4 (1-6,9) ve 6 (1-110) giin idi. Yogun bakim yatis siire
ortalamalar1 2,77£10,53 (min;0 maks;90) giindii. 77 hastadan 9’u eks olurken 68’1
hastaneden taburcu olmustur. Hastalarin %76,6’sinda komplikasyon gozlenmezken,
en sik goriilen komplikasyon %9,1 oraninda enfeksiyondu.

Sonu¢: Preoperatif PH’si bulunan hastalart PH derecelerine gore
simifladigimizda; uygulanan anestezi sekli, hastalarin postoperatif servis, yogun
bakim takip siireleri ve postoperatif taburculuk, mortalite oranlar1 arasinda anlaml
bir farklilik olmadig1 ve ayrica anestezik yaklagimlarda mortalitenin benzer oldugu
gozlenmistir. PH’si bulunan hastaya anestezik yaklasimla ilgili ulusal kilavuzlara,
prospektif caligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Anestezi, Mortalite, Pulmoner hipertansiyon
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ABSTRACT

Objektive: Pulmonary hypertension (PH) is a disorder of the pulmonary
vascular bed that results in decreased pulmonary blood flow. In terms of clinical
anesthesia, the perioperative management of patients with PH varies depending on
the pathological features present, functional clinical classification, hemodynamic
status, and the success of current medical therapy. In our study, we aimed to
investigate our anesthetic approaches in patients with preoperative PH.

Materials and Methods: After the ethics committee approval, 77 patients
with elevated PAP (PAP>25 mmHg) on echocardiography between November 2018
and March 2021 were included in the study. The gender, age, comorbidities,
transthoracic echocardiographies of the patients, types of anesthesia applied during
the operation, operation times, postoperative service/intensive care unit follow-up
periods, postoperative complications and mortality were examined.

Results: Of the patients included in the study, 46 were female and 31 were
male. The mean age was 68.71+£15.03. While no additional disecase was observed in
2.6% of the patients, additional disease was present in 97.4 % of them. The major
additional problem of patients was cardiac disease (61%), wheras the least problem
was lung disease (15.6%). According to the echocardiography results, the patients'
Ejection Fractions % (EF) (median (min-max)) were 60 (25-71), the median
Pulmonary Arterial Pressures (PAP) were 40.04, the lowest was 25, and the highest
was 100 mmHg. When we evaluate according to the type of anesthesia applied to the
patients; 89.6% of the patients were operated under general anesthesia, 10.4% of
them were operated under regional anesthesia. After the case, 51.9% of the patients
were admitted to the ward, 48.1% were admitted to the intensive care unit. The
operation and hospitalization times of the patients were 2.4 (1-6.9) and 6 (1-110)
days, respectively. The mean duration of intensive care stay was 2.77£10.53 (min;0
max;90) days. While 9 of 77 patients died, 68 were discharged from the hospital.
While complications were not observed in 76.6% of the patients, the most common
complication was infection with a rate of 9.1%.

Conclusion: When we classify patients with preoperative PH according to
PH grades; It was observed that there was no significant difference between the
anesthesia method applied, the postoperative service, intensive care follow-up
periods of the patients, postoperative discharge and mortality rates. in patients with
preoperative PH. We believe that there is a need for national guidelines and
prospective studies on the anesthetic approach of patients with PH.

Key Words: Anesthesia, Mortality, Pulmonary hypertension
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner kan akimmin azalmasiyla
sonuglanan pulmoner vaskiiler yataktaki bir bozukluktur. Bir¢ok farkli neden
olmasma ragmen PH; artan vaskiiler direncin veya vaskiiler alandaki artan kan
akimmin sonucudur. PH’nin belirti ve semptomlar1 spesifik degildir. Tedavi
edilmeyen hastalar, belirgin sekilde azalmis bir sag kalim ile sonuglanan ilerleyici

dispne ve sag kalp yetmezligi semptomlari ile karsilasacaklardir (1).

Primer PH, nedeni bilinmeyen nadir bir hastaliktir (2). Perioperatif olarak PH
bulunan hastalarin ¢ogu bunu bir kardiyak veya pulmoner hastalik siirecine sekonder
olarak edinmistir. Sol tarafli ventrikiiler veya atriyal hastalik ve sol tarafli kalp kapak
hastalig1 sekonder PH’nin yaygin nedenleridir. Bu kosullarin her ikisi de sol atriyal
basinci yiikseltir ve pulmoner vendz basinct (PVB), pulmoner arter basincini (PAB)
ve pulmoner vaskiiler direnci (PVR) pasif olarak artirir. Birgok solunum yolu

hastalig, hipoksiye bagli vazokonstriksiyon yoluyla PH gelisimine yol agar (3).

Klinik anestezi agisindan PH’li hastalarin perioperatif yonetimi; mevcut
patolojik ozelliklere, fonksiyonel klinik siniflandirmaya, hemodinamik duruma ve

mevcut tibbi tedavinin basarisina bagl olarak degisir.

PH, kardiyak operasyonlarda mortalite ve morbiditeyi artiran nedenlerden biri
olarak tespit edilmistir. PH ve sag kalp yetmezligi olan hastalarda kardiyak
operasyon sonrast yogun medikal tedaviye ragmen mortalite ve morbidite

artmaktadir (4).

PH’nin sag ventrikiil afterload tizerine 6nemli derecede etkisi vardir (5). Bazi
caligmalar, sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin erken perioperatif mortalite
ve kotli uzun donem sag kalimlari oldugunu gostermistir (6, 7). Yiikselmis pulmoner
basing sol ventrikiil fonksiyonlarinin, 6zellikle de diyastolik fonksiyon bozuklugunun

gostergesi olabilir (8).

Giintimiizde ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyon ile PAB kolaylikla

Ol¢iilebilir. Bu yontemler hastanin ameliyata hazirlanmasi asamasinda perioperatif



risk agisindan fikir verebilir. Ayn1 zamanda erken ve ge¢ donem postoperatif tedavi

planlanmasina da olanak saglar.

Calismamizda preoperatif PH bulunan olgularda anestezik yaklasimlarimizi

incelemeyi amagladik.

Preoperatif transtorasik ekokardiyografide PH (PAB>25 mmHg) saptanan ve
operasyona alinan hastalara uygulanan anestezi yontemleri, hastalarin demografik
ozellikleri, ek hastaliklari, ekokardiyografide eslik eden kalp kapak hastaliklari,
operasyon siireleri, hastanede yatis siireleri, eger varsa yogun bakim yatis siireleri,
postoperatif gelisen komplikasyonlar1 ve mortaliteleri incelendi. Calismaya alinan
hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak incelenerek PH bulunan hastalardaki anestezik

yaklagimlarimizin sonuglar1 ortaya konulmaya ¢alisildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Hipertansiyon

PH, sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile belirlenen dinlenme konumundaki
ortalama pulmoner arter basincinin (0PAB)>25 mmHg olmasi seklinde
tamimlanmaktadir. Mevcut veriler; dinlenme konumunda normal oPAB degerinin
1443 mmHg, normalin st sinirinin ise yaklasik 20 mmHg oldugunu gostermektedir
(9,10). 21 ve 24 mmHg arasindaki OPAB degerinin klinik anlamlilig1 belirsizdir.
OPAB degerleri bu aralikta olan hastalar PH gelistirme riski tasiyorlarsa dikkatlice
izlenmelidirler. (Ornegin; bag dokusu hastalig1 olan hastalar ya da kalitsal pulmoner
arteriyel hipertansiyon (PAH) hastalarinin aile tiyeleri) (9).

SKK ile dlgiilen 0PAB, pulmoner arter u¢ basinci (PAUB) degerlerine gore
farkli hemodinamik PH tanimlari yapilmistir (Tablo 1) (11).

Tablo 1. Hemodinamik Pulmoner Hipertansiyon Siniflamasi

Tanim Ozellikler Klinik gruplar
PH oPAB >25 mmHg Hepsi
Prekapiller PH oPAB >25 mmHg 1.PAH
PAUB <15 mmHg
3.Akciger hastaliklarina
bagli PH
4.Kronik tromboembolik
PH
5.Mekanizmalar1 belirsiz
ve/veya ¢ok faktorlii PH
Postkapiller PH oPAB >25 mmHg 2.Sol kalp hastaligina
PAUB >15 mmHg bagli PH

5.Mekanizmalar: belirsiz
ve/veya ¢ok faktorlii PH




2.2. Pulmoner Hipertansiyonun Klinik Siniflamasi

PH; ge¢miste tanimlanmis nedenlerin ve risk faktdrlerinin varligina gore,
primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon olmak tizere iki kategori olarak
smiflandirilmisti - (12). 1998°de  Evian’da  PH iizerine yapilan 2.Diinya
Sempozyumu’nda; benzer patolojik bulgulari, hemodinamik kriterleri ve tedavi
yontemini paylasan PH tiplerini farkli kategorilere ayirmak amaciyla bir klinik

siiflandirma olusturuldu (13).

PH’ye neden olan 5 grup tanimlandi. Bunlar; PAH, sol kalp hastaligi
sebebiyle olan PH, kronik akciger hastaligi ve/veya hipoksi iligkili PH, kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), idiyopatik/multifaktériyel
mekanizmalara bagli PH idi (14).

Gilintimiizde PH’nin giincel klinik simiflamasi kabul edilmistir. 2013 yilinda
Fransa’nin Nice sehrinde yapilan 5.Diinya Sempozyumu sirasinda ortak karar onceki
klinik smiflamanin genel yapisinin devam ettirilmesiydi. Gegen yillarda yayimlanan

yeni bilgilere gore PAH grubunda bazi diizenlemeler ve giincellemeler oOnerildi

(Tablo 2) (15).



1. Pulmoner arter hipertansiyonu

—_
—

. Idiyopatik PAH

. Kalitsal PAH

1.2.1. BMPR2

1.2.2. ALK-1, ENG, SMAD 9, CAV1, KCNK3

1.2.3. Bilinmeyen

. Tlag ve toksinle tetiklenen

. diger

1.4.1. Bag dokusu hastaliklar

1.4.2. HIV enfeksiyonu

1.4.3. Portal hipertansiyon

1.4.4. Dogumsal kalp hastaliklar

1.4.5. Sistosomiyasis

. Pulmoner ven tikayici hastalig1 ve/veya pulmoner kapiller hemanjiyomatosis

. Yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu (YPPH)

2. Sol kalp hastahigina bagh pulmoner hipertansiyon

2.1. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
2.2. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
2.3. Kapak hastalig1
2.4. Dogumsal/edinilmis sol kalp giris yolu/gikis yolu tikaniklig1 ve dogumsal kardiyomiyopatiler
3. Akciger hastahklarina ve/veya hipoksiye bagh pulmoner hipertansiyon
3.1. Kronik obstriiktif pulmoner hastalik
3.2. Interstisyel akciger hastalig
3.3. Restriktif ve obstriiktif tiplerin birlikte oldugu diger akciger hastaliklart
3.4. Uyku bozukluklari solunumu
3.5. Alveoler hipoventilasyon hastaliklar
3.6. Yiiksek irtifaya kronik maruziyet
3.7. Gelisimsel akciger hastalig
4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

5. Tam bilinmeyen multifaktoriyel mekanizmalara bagh pulmoner hipertansiyon
5.1. Hematolojik hastaliklar: kronik hemolitik anemi, miyeloproliferatif hastaliklar, splenektomi
5.2. Sistemik hastaliklar: sarkoidoz, pulmoner histiyositoz, lenfanjiyoleiyomiyomatosis
5.3. Metabolik hastaliklar: glikojen depo hastaliklari, Gaucher hastaligy, tiroid hastaliklari
5.4. Diger: tiimoral tikanikliklar, mediyastinel fibrosis, kronik renal yetmezlik, segmental PH

Tablo
2.
Pulmon
er
Hiperta
nsiyon
Siniflam

asi1



Bu simiflamaya ek olarak o0PAB degerlerine gére hastalik 3 gruba ayrilabilir
(16).

1.Hafif derece PH (oPAB:25-40 mmHg)

2.0rta derece PH (0PAB:41-55 mmHg)
3.Ciddi derece PH (0PAB:>55 mmHg)

2.3. Pulmoner Hipertansiyonun Prevalansi

Literatiirde PH insidansina yonelik yeterli veri yoktur ancak; agir PH’nin
goreceli olarak daha seyrek goriildiigi, sol kalp hastaliklaria bagli PH’nin ise en sik
rastlanilan neden oldugu disiiniilmektedir. Sol kalp hastaliklarina baglhh PH ve
akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagli PH en yaygin ve mortalitesi yiiksek
formlardir (17).

PH herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmektedir. Tan1 konulma yas1 ortalama 36
olarak saptanmigtir. Kadinlarda erkeklerden 2-3 kat daha sik gozlenmektedir (18).

2.4. Pulmoner Hipertansiyonun Fizyopatolojisi

PAH hemodinamik olarak prekapiller PH olup birgok mekanizmanin
sonucudur. Tiim PAH bulunan hastalarda 6zellikle distal pulmoner arterlerde medial
hipertrofi, intimada proliferatif ve fibrotik degisiklikler (konsantrik, eksantrik), orta
siddette perivaskiiler inflamatuar birikimlerin eslik ettigi adventisyal kalinlagma,
kompleks lezyonlar (pleksiform, dilate lezyonlar) ve trombotik lezyonlar ortaya

cikmaktadir.



Genellikle 6ne c¢ikan ii¢ temel mekanizma olan vazokonstriiksiyon, arter
duvarinda yeniden yapilanma (remodeling) ve in-situ tromboz arter liimenini

daraltarak PH’ye neden olur (19, 20).

Sol kalp hastaliina bagli PH’de; pulmoner venlerde genisleme ve
kalinlasma, pulmoner kapiller dilatasyon, interstisyel 6dem, alveolar hemoraji
goriiliir. Distal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis mevcuttur

(21).

Akciger hastaligina veya hipoksiye bagli PH’de; PAB genellikle orta veya
hafif derecede yiikselir. Hemodinamik olarak prekapiller PH’dir. Distal pulmoner
arterlerde hipoksiye bagli vazokonstriksiyon, mediyal hipertrofi ve intimal obstriiktif
proliferasyon goriiliir. Akciger parankiminde amfizematdz veya fibrotik alanlar

bulunur (21).

KTEPH’de pulmoner arterlerde organize trombiis goriiliir. Pulmoner arterdeki

trombiis total okliizyon yapabilir veya degisik derecelerde darlik yapabilir (22).

2.5. Pulmoner Hipertansiyonun Genetigi

Heterozigot BMPR2 mutasyonlari, ailesel PH nin yaklasik %75 ve sporadik

PH olgularinin %25’¢ varan nedenidir (23).

2.6. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

Son dekatta hastaligin anlagilmas:t ile tedavisi yoniinde en o6nemli
gelismelerin saglandig1 PH tipidir. Bu grupta klinik problemlerin merkezinde PH yer
alir ve 6zgiil ilag tedavileri uygulanabilir. PAH’da olugan PVR artis1; sag ventrikiilde
asir1 yuk, hipertrofi ve dilatasyona yol agmakta, sag ventrikiil yetmezligi ve 6liimle

sonuglanmaktadir (24).

PAH hastalarindaki hemodinamik degisiklikler ve prognoz; pulmoner mikro
dolasimdaki obstriiktif degisikliklerin ilerleme ya da gerileme hiz1 ile asir1 yiiklenme
altindaki sag ventrikiiliin yanit1 arasindaki karmagsik fizyopatolojik etkilesimlerle

iliskilidir. Bu siirecte genetik belirleyicilerin de etkisi olabilir (25).



2.6.1. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Tam

PH’den siiphelenilen olgunun degerlendirme siirecinde, PH’nin klinik grubu
ve PAH grubu i¢indeki 6zgiin etyolojisi agikliga kavusturularak hemodinamik ve

fonksiyonel bozukluk degerlendirilir.

Portal hipertansiyonu olan (karaciger hastaligi eslik etsin veya etmesin)
hastalarda SKK ile Olciilen oPAB>25 mmHg, PAUB<15 mmHg ve PVR>240
dynes.s.cm—5 (3 WU) olmasi portal pulmoner hipertansiyon i¢in tan1 koydurucudur
(26).

SKK sonucunda oPAB’a gore portal PH’nin ciddiyeti degerlendirilebilir
(Tablo 3) (26).

Tablo 3. Portopulmoner Hipertansiyon Tani Kriterleri ve Siniflamasi

Tam Kriterleri Siiflama
oPAB>25 mmHg Hafif 25<0PAB<35 mmHg
PAUB<I5 mmHg Orta 35<oPAB<45 mmHg
PVR>240 dynes.s.cm—5 (3 WU) Ciddi oPAB>45 mmHg

2.6.2. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Tamsal Algoritma

Tan1 koyma siirecine daha yaygin klinik PH gruplari olan sol kalp hastaligina
bagli PH ve akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagli PH ile baslanmakta ve
bunlara yonelik olarak klinik 6ykii alinmakta; EKG, toraks grafisi, transtorasik
ekokardiyografi, solunum fonksiyon testleri ve yiiksek c¢Oziintirliikli toraks BT
uygulanmaktadir. Bunlardan sonu¢ elde edilmez ise daha seyrek goriilen PH
nedenleri arastirilir. KTEPH nin ayirt edilmesi i¢in ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi
yapilir ancak nihai tant pulmoner BT anjiyografi ile konulur. PAH 1 farkl tipleri ve
tam bilinmeyen multifaktoriyel mekanizmalara bagli PH grubundaki daha seyrek

goriilen durumlar ekarte edilmelidir.

Giinlik klinik uygulamalarda hastalar nadir olarak PH diistiniilerek tetkik
edilmektedir. Yaygin olarak PH, baska bir endikasyon igin talep edilen transtorasik

ekokardiyografide saptanmaktadir.



2.6.3. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Klinik Tablo

PAH; nefes darligi, angina, halsizlik, bitkinlik, senkop ve karinda sislik gibi
6zgiil olmayan semptomlarla birlikte goriilebilir (27). Istirahat halindeki semptomlar
ilerlemis olgularda bulunur. Fizik muayenede; trikiispit kapak yetersizligine bagh
pansistolik Uflirim, pulmoner kapak yetersizligine bagl diyastolik tfliriim, sol
parasternal lift, ikinci kalp sesinin pulmoner bileseninde siddetlenme ve sag
ventrikiile ait tgilincii kalp sesi duyulur. Daha ileri evrelerdeki hastalarda
hepatomegali, juguler vendz dolgunluk, batinda asit, periferik 6dem ve soguk

ekstremiteler bulunur (18).

2.6.4. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Ekokardiyografi

Ekokardiyografi PH’de tani, tedavi ve prognoz belirlenmesinde 6nemlidir.
PH’den siiphelenilen hastalarda ekokardiyografi mutlaka yapilmalidir (24).
Ekokardiyografi; pulmoner basinglarin  invaziv olmayan bir yoOntemle
oOlgiilebilmesine, PH’ye neden olabilecek sol kalp hastaliginin saptanmasina ve
PH’nin olusturdugu sag ventrikiil ardyiikk artisinin yol actigi sag ventrikiil ve
ardindan sag atriyumun yapisal ve fonksiyonel degisikliklerinin tespitine olanak

saglar.

Ekokardiyografik olarak sag bosluklarin degerlendirilmesinde 2 boyutlu
ekokardiyografi, geleneksel doppler ekokardiyografi, Mmod ekokardiyografi, 3
boyutlu ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi yontemleri kullanilir.
PAB’in hesaplanmasinda trikiispit doruk geri kagis jet hizt temel alinir.
Basitlestirilmis Bernoulli denkleminde trikiispit geri kacis hizi ile trikiispit
yetersizligindeki doruk basing gradient arasindaki iligki temel alinmaktadir. Bu
denklem pulmoner arter sistolik basing hesaplanmasinda sag atriyum basincinin goz

oniinde bulundurulmasina olanak vermektedir.

Pulmoner arter sistolik basinci = trikiispit yetersizlik basing gradient +

hesaplanan sag atriyum basinci

Sag atriyum basinci; inferior vena kavanin ¢apt ve bu venin solunum
sirasindaki degiskenligi ile hesaplanir ancak ¢ogu zaman sabit deger olan 5 ya da 10
mmHg esas alinmaktadir. Teorik olarak oPAB degerinin pulmoner arter sistolik

basing degeri temelinde hesaplanmasi miimkiindiir (28).
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Ortalama pulmoner arter basinct = 0.61 x pulmoner arter sistolik basing + 2

mmHg

Bu durumda PH’nin oPAB>25 mmHg olarak tanimlanmas1 temelinde doppler
Olctimleri kullanilmas1 miimkiin olabilir. Trikiispit geri kacis hiz1 ile trikiispit
yetersizligi basing gradienti arasinda giiglii bir iligki olmasina ragmen, bireysel olarak
hastalarda doppler kokenli basing hesaplari hatali sonug¢ verebilmektedir. Siddetli
triklispit yetersizligi bulunan hastalarda Bernoulli denkleminin basit formunun
kullanilmast pulmoner arter sistolik basincinin eksik tahmin edilmesine neden
olabilir. Pulmoner arter sistolik basing hesaplarinda 10 mmHg’nin iizerinde tahmin

yapilmasi da yaygindir (28).
2.7. Sol Kalp Hastah@ina Bagh Pulmoner Hipertansiyon

PH tedavisinde saglanan gelismelerin ¢ogu PAH alaninda gercgeklestirilmistir.
Daha yaygin klinik formlardan olan sol kalp hastaliklarina, akciger hastaliklarina ve
kronik tromboemboliye bagli PH’de tedavi asamasinda hemen hicbir ilerleme

kaydedilememistir.

2.7.1. Sol Kalp Hastaligina Bagh Pulmoner Hipertansiyonda Tam

Tarama amaciyla kullanilan en 1iyi yontem doppler ekokardiyografidir.
Doppler ekokardiyografi; dilate sol atriyumu, atriyal fibrilasyonu, mitral akis
profilinde, pulmoner vendz akis profilinde ve mitral aniiler doku doppler
sinyallerinde karakteristik degisiklikleri ve sol ventrikiil hipretrofisi varsa sol
ventrikiil ~ diyastolik iglev  bozuklugunu gosterebilir (29, 30). Doppler
ekokardiyografide PH saptanmasi durumunda sol ventrikiil diyastolik islev

bozuklugunu gosteren faktorler Tablo 4’te goriilmektedir (24, 31).

Tablo 4. Pulmoner Hipertansiyon Tamsinda Sol Ventrikiil Diyastolik Islev

Bozuklugunu Gosteren Faktorler

Klinik Ozellikler

Yas>65

Sistolik kan basincr yiiksekligi

Nabiz basinct yiiksekligi

Obezite, metabolik sendrom

Hipertansiyon
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Koroner arter hastaligi

Diabetes mellitus

Atriyal fibrilasyon

Ekokardiyografi

Sol atriyal genisleme

Sol ventrikiilde konsantrik yeniden bigimlenme

Sol ventrikiil hipertrofisi

Ekokardiyografide sol ventrikiil dolus basing yiiksekligi gdstergelerinin varligi

Ara degerlendirme (ekokardiyografiden sonra)

Ditiretiklere semptomatik yanit

Egzersiz sirasinda sistolik kan basincinda asir1 artis

Kalp yetersizligi ile uyumlu toraks grafisinin yeniden degerlendirilmesi

2.8. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastada Anestezik Yaklasim

2.8.1. Preoperatif Degerlendirme ve Hazirhik

PH’si olan hastalarda operasyon hangi anestezi tekniginin kullanildigina
bakilmaksizin 6nemli morbidite ve mortalite ile iliskilidir (32-34). Ornegin
Eisenmenger sendromlu hastalarda sezaryen ameliyati gegirenlerde %70’e varan
yiiksek O6liim orani rapor edilmistir (35). Bu yiizden ameliyat 6ncesi kapsamli bir

degerlendirme yapilmalidir.

Ozellikle 6ykii ve fizik muayenede sag ventrikiil disfonksiyonunun
belirtilerine dikkat edilir. Semptomlar ¢ogunlukla nonspesifiktir. En sik ilerleyici
dispne goriliir. Hastaligin agirlhigina bagh olarak istirahatte dispne, metabolik
asidozla birlikte diisiik kardiyak output, hipoksemi, sag kalp yetmezligi bulgulari
(juguler venlerde genis v dalgalari, periferal 6dem, hepatomegali) ve senkop
goriilebilir (36).

Hastanin profili ve kullandig1 ilaglara gore laboratuvarda nelerin c¢alisilmasi
gerektigine karar verilmelidir. Yapilmasi gereken testler elektrokardiyografi, akciger
grafisi, ekokardiyografi ve miimkiinse SKK’dir. Ayrica hastaligin siddetine gore
akciger fonksiyon testleri, arteriyel kan gazi analizi, ventilasyon/perfiizyon taramasi,
pulmoner anjiyografi, BT, serolojik testler ve karaciger fonksiyon testleri de

yapilabilir.
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Elektrokardiyografi, sag ventrikiil hipertrofisi bulgularini gosterebilir (37).
Fakat elektrokardiyografi degisiklikleri hastaligin ciddiyetini ve prognozunu
belirleyemez (38, 39).

Akciger filminde sag ventrikiil hipertrofisi veya belirgin pulmoner vaskiilerite

goriilebilir.

Ekokardiyografi tarama yontemi olarak segilebilir, sag ventrikiil hipertrofisini
gosterebilir ve PAB’1 6l¢gmede kullanilir (36). SKK, PAB’1 6l¢mede altin standarttir
(40).

Sag ventrikiil disfonksiyonunun bulgulart ameliyat ihtiyacinin yeniden
degerlendirilmesini gerektirir. PAB’1 diisiirmeye yonelik tiim girisimler ameliyattan
once yapilmalidir. Tedavi secenekleri arasinda oksijen, bronkodilatorler,
vazodilatorler ve inotroplar vardir. Hastanin PH i¢cin mevcut terapétik rejiminin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesine ek olarak diger tiim ilaglar, anestezi
altindayken baslanmas1 gerekebilecek ilaglarla olasi etkilesimler agisindan gdzden
gecirilmelidir. Anestezi uzmani hastanin terapotik segeneklerini ameliyat dncesinde

koordine etmelidir gerekirse PH tedavisini perioperatif olarak siirdiirmelidir.

PH’li hastalardaki fizyolojik problem artan PVR’nin sag ventrikiil
fonksiyonlar1 tizerine etkisidir. Pozitif basingli ventilasyon ile birlikte genel anestezi
indiiksiyonu ve siirdiiriilmesi hastada dramatik hemodinamik etkilere neden olabilir.
Bu hastalarda belirgin kardiyak disfonksiyon gelistirme riski ve perioperatif
kardiyovaskiiler komplikasyon riski yiiksektir (41, 42). Bu nedenle preoperatif
veriler toplanip gozden gegirildikten sonra, terapotik bir perioperatif rejim ve
anestezi plan1 olusturulabilmesi igin anestezistin hastaligin nedenlerini ve

patofizyolojisini anlamas1 zorunludur.

Tedavideki biiyiikk gelismeler sag kalimi uzatmig ve hastalarin yasam
kalitesini 1iyilestirmis olsa da mevcut hi¢bir tedavi bu hastaligi iyilestirmez. Bu
nedenle PH ilerleyici bir hastalik olarak kabul edilir. Baslangigta hastaliga
vazodilator tedavi ile kolayca tersine cevrilebilen vazokonstriktor slire¢ neden olur.
Hastalik ilerledikge, vaskiiler liimenin daralmasina yol acan diiz kas hipertrofisiyle

vaskiiler yeniden sekillenme gergeklesir. Son olarak vaskiiler doku fibrozu meydana
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gelir ve vazodilator tedavinin sadece sistemik vaskiiler direng (SVR) iizerine etkisi
olurken PVR iizerine hig etkisi olmayabilir.
2.8.2. intraoperatif Yonetim

PH’li hasta perioperatif donemde morbidite ve mortalite agisindan yiiksek
risk altindadir (43-45). Erken mortalite ve morbidite ile iliskili klinik 6zellikler
Tablo 5’te gosterilmistir (46).

Tablo 5. Erken Mortalite ve Morbidite ile Tliskili Klinik Ozellikler

Erken mortalitenin Kklinik ozellikleri Erken morbiditenin klinik ézellikleri
Sag aks deviasyonu Pulmoner emboli hikayesi
Sag ventrikiiler hipertrofi Yiiksek riskli ameliyat

Sag ventrikiil sistolik basinci/sistemik | Obstriiktif uyku apne sendromu
kan basinci orani 0.6 tizerinde olmasi

Intraoperatif epinefrin veya dopamin | Intraoperatif epinefrin veya dopamin
kullanilmas1 kullanilmasi

3 saatten fazla anestezi suiresi

Kronik PH sag ventrikiil hipertrofisi ve yetmezligine yol agar. PVR’deki akut
artiglar ok az tolere edilir. Intraoperatif yonetimin hedefleri PAB’1, sag ventrikiil 6n

yiikiinii optimize etmek ve sag ventrikiil iskemisini dnlemektir.

PH’li hastalar ameliyat sirasinda genellikle arteriyel kateter ve/veya SKK ile
izlenir. Santral ven6z basing, hacim ydnetimi i¢in dogru bir kilavuz olabilir. Bu
hastalar yeterli 6n yiik ve kardiyak debi i¢in atriyal kasilmaya bagimli oldugundan,
bu kateterleri yerlestirirken dikkatli olunmalidir. Kateter yerlestirilmesiyle iliskili
aritmiler hasta tarafindan iyi tolere edilmeyebilir. Son olarak transdzofageal
ekokardiyografi, hem sag hem sol ventrikiilin 6n yikiini ve kontraktilitesini

degerlendirmek icin faydali olabilir.
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2.8.3. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastada Anestezi Teknigi ve
Farmakolojik Hususlar

PH i¢in herhangi bir kronik tibbi tedaviye operasyon uygulanana kadar
devam edilmelidir. Hastaya yeni PH tanisi konulmussa ve acil operasyon igin
basvuruyorsa, ameliyat oncesi fosfodiesteraz-5 inhibitorii (oral sildenafil 50-100 mg)
tedavisi baslanmalidir (47). Rejyonel, genel ve periferik sinir bloklar1 dahil tim
anestezi teknikleri kullanilabilir (33, 48). Rejyonel anestezi veya periferik sinir
bloklart kullanilirken PVR’deki artist Onlemek igin yeterli ventilasyon ve
oksijenizasyonun saglanmasi Onemlidir. Eger major bir operasyon yapilacaksa

ventilasyonun kontroliine izin verdigi i¢in genel anestezi tercih edilen yontemdir.

Volatil anesteziklerin kullanim1 azalmis SVR, miyokardiyal kontraktilite ve
potansiyel aritmiler ile iliskilidir. Bunlarin timii sag ventrikiill miyokard
perflizyonunu ve sag ventrikiil kalp debisini bozabilir. Cerrahi uyarana
kardiyovaskiiler yaniti azaltmak igin yiiksek doz narkotik kullanilan dengeli bir
teknik ve minimal volatil anestezik kullanimiyla bu yan etkiler sinirlandirilabilir.
Pulmoner vazokonstriksiyonun neden oldugu hiperkarbi, asidoz ve hipoterminin
tedavisinde pulmoner vazodilator etkileri i¢in %100 oksijen kullanimi onerilir.
Nitr6z oksit ve ketamin gibi anestezik ilaglar PVR’deki artis ile iliskilendirilmistir ve
dikkatli kullanilmalidir (49, 50). PH’li hastalarda anestezik yaklagimlar Tablo 6’da
gosterilmistir (36).
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Tablo 6. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastalarda Anestezik Yaklasimlar

Preoperatif ilaclar

Pulmoner vazodilatorler ve oksijen
devam ettirilmelidir.

PH preoperatif olarak yeni teshis
edildiyse sildenafil tedavisine
baslanmalidir (postoperatif giinliik 50-
100 mg).

PH pulmoner emboliye sekonder ise,
kronik antikoagiilan heparin ile
degistirilmelidir.

Premedikasyon

Minimal sedasyon, hiperkarbi ve
solunumsal asidoz PVR’yi artirir.

Indiiksiyon

Entiibasyona kardiyorespiratuar yaniti
bloke etmek amaciyla pulmoner damarlar
iizerinde dogrudan etkileri olmadigindan
dolay1 opioidler kullanilabilir.

Propofol, tiyopental veya etomidat

intravendz indiiksiyon ajani olarak
kullanilabilir.

Intraoperatif

Opioidler cerrahi analjezik diizeyde
tutulmalidir.

Volatil anestezik gazlar kullanilabilir.

Yeterli kas gevsemesi saglanmalidir.

Monitor

Arteriyel monitdrizasyon yapilabilir.

Santral venz basing veya SKK
takilabilir.
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Transozofagial ekokardiyogram
yapilabilir.

Postoperatif Yogun bakim izlemi dnerilir.

Epidural, rejyonel veya parenteral
opioidlerle yeterli analjezi saglanmalidir.

2.8.4. Postoperatif Yonetim

Bu hastalar postoperatif donemde yogun bakim takibini gerektirir.
Opioidlerin, volatil anesteziklerin ve rejyonel anesteziklerin analjezik ve sempatik
sinir sistemi tizerine etkileri azaldik¢a, hastada o6liime yol agabilecek ani PH’de
kotillesme ve sag ventrikiil iskemisi gelisebilir. Ventilatorden ayrilma ve
ekstlibasyon icin hastanin yeterli oksijenizasyonu ve ventilasyonu saglanmali, asidoz

bulunmamali ve yeterli miktarda analjezi saglanmis olmalidir (51).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif klinik ¢alisma Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Etik
Kurulu’'ndan 02.04.2021 tarihli ve 2021/4 toplantisinda 2011-KAEK-2 Kkarar
numarasi ile onay alindiktan sonra Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde Kasim 2018 ile Mart 2021
tarihleri arasinda yapildi. Calismaya operasyona alinan preoperatif tetkiklerinde
yapilan ekokardiyografide PAB yiiksekligi (PAB>25mmHg) saptanan hastalar dahil
edildi. Klinigimizin veri tabaninin retrospektif incelemesi ile verileri tam olan 77

hasta ¢alismaya dahil edildi.

a) Dahil olma kriterleri;
1. Ekokardiyografide PAB’1 25 mmHg ve iizeri olan hastalar
2. Anestezi (genel, sedasyon, rejyonel) altinda operasyona alinan
hastalar
3. 18 yas lizeri hastalar
b) Dahil olmama kriterleri;
1. 18 yas alt1 hastalar
2. Ekokardiyografide PAB’1 25 mmHg altinda olan hastalar

3. Lokal anestezi altinda operasyona alinan hastalar
3.1. Cahsma Kapsaminda Arastirilan Parametreler

Hastalarin  cinsiyeti, yasi, ek hastaliklari, preoperatif transtorasik
ekokardiyografileri, operasyon sirasinda uygulanan anestezi tipleri, operasyon
stireleri, postoperatif servis/yogun bakim takip siireleri ve postoperatif ortaya c¢ikan
komplikasyonlar incelendi. Preoperatif yapilan transtorasik ekokardiyografilerde

PAB, ejeksiyon fraksiyonu ve kalp kapak hastaliklar1 degerlendirildi.

Transtorasik  ekokardiyografik degerlendirme fakiiltemiz ~ Kardiyoloji

Anabilim dalinda yapildi.
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3.2. istatiksel Analiz Yontemi

Istatistiksel analizde IBM SPSS Statistics 20 siiriimii kullanildi. Veriler oran,
ortanca (min-max), ortalama + SD olarak ifade edildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-
Smirnov testi) belirlendi. Siirekli degiskenleri {iglii gruplar halinde karsilastirmak
icin Kruskal-Wallis testi, kategorik degiskenleri karsilastirmak igin Ki-kare testi
kullanildi. P<0,05 degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza hastanemizde Kasim 2018 ile Mart 2021 tarihleri arasinda
operasyona alinan preoperatif tetkiklerinde yapilan ekokardiyografide PAB
yiiksekligi (PAB>25mmHg) saptanan 77 hasta dahil edildi. Hastalarin 46’s1 kadin,
31’1 erkekti, yas ortalamalar1 68,71+15,03 idi. Ekokardiyografideki sonuglarina gore
hastalarin ejeksiyon fraksiyonlarinin ortancasit %60 (minimum;25, maksimum;71),
pulmoner arter basinglarin ortancasi 40,04 (minimum;25 mmHg, maksimum;100

mmHg) olup Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarm Demografik Ozellikleri, Pulmoner Arter Basinglari, Ejeksiyon

Fraksiyonlar
N=77

n %
Cinsiyet, Kadin 46 59,7
Cinsiyet, Erkek 31 40,3
Yas, yil 68,71+15,03
Pulmoner arter basinci, mmHg 40,04 (25-100)
Ejeksiyon fraksiyonu, % 60 (25-71)

*Veriler hasta sayisi (yiizde), ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak
tanimlanmastir.

Hastalarin ek hastaliklar1 hipertansiyonu olanlar, kardiyak ve akciger hastaligi
olanlar ve bunlarin disindaki gruplar olarak siniflandirildi. Hastalarin %2,6’sinda ek
hastalik gozlenmezken %97,4’linde ek hastalik mevcuttu. En ¢ok kardiyak hastalik
(%61) yandaslar1 varken, en az akciger hastaliklari (%15,6) mevcuttu (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin Ek Hastalik Dagilimlart

n %
+ - + -
Ek hastalik 75 2 97,4 2,6
Hipertansiyon 48 29 62,3 37,7
Kardiyak hastalik 47 30 61 39
Akciger hastaligi 12 65 15,6 84,4
Diger hastalik 38 39 49, 4 50,6

*Veriler hasta sayist (ylizde) olarak tanimlanmistir.

Hastalarin ekokardiyografiye gore mevcut kapak hastaliklar1 Tablo 9’da

gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin Ekokardiyografi Sonuglari

n %
+ - + -
Trikiispit darlik, yetmezlik 68 9 88,3 11,7
Mitral kapak darlik, yetmezlik 63 14 81,8 18,2
Aort kapak darlik, yetmezlik 23 54 29,9 70,1

*Veriler hasta sayis1 (yiizde) olarak tanimlanmustir.

Hastalar1 uygulanan anestezi tipine gore degerlendirdigimizde; hastalarin
%89,6’s1 genel anestezi altinda opere olurken, %10,4’1i rejyonel anesteziyle opere
olmustur. Vaka sonrasinda hastalarin %51,9’u servise ¢ikarken, %48,1’1 yogun
bakima ¢ikmustir. Yapilan operasyonlar en fazla %36,4 oraninda ortopedi boliimiine
aitken, en diisiik oranda KBB ve gogiis cerrahisi boliimlerine (%2,6) aitti. Hastalarin
operasyon siireleri ve hastanede yatig siireleri ortancalar1 (minimum-maksimum)
sirasiyla 2,4(1-6,9) ve 6(1-110) giin idi. Yogun bakim yatis siire ortalamalari
2,77+£10,53 (minimum;0 maksimum;90) giindii (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalara Uygulanan Anestezi Tipleri, Postoperatif Taburculuk, Yapilan

N=77

n %
Anestezi tipi, genel 69 89,6
Anestezi tipi, rejyonel 8 10,4
Postop taburculuk, servis 40 51,9
Postop taburculuk, yogun bakim 37 48,1
Yapilan ameliyatlarin dagilimi
Ortopedi 28 36,4
Genel cerrahi 21 27,3
KvC 10 13
Uroloji 3 3,9
Beyin cerrahisi 6 7,8
Kadin dogum 5 6,5
KBB 2 2,6
Gogiis cerrahisi 2 2,6
Operasyon siiresi, h 2,4 (1-6,9)
Yogun bakim yatis siiresi, giin 2,77+10,53
Hastane yatis siiresi, giin 6 (1-110)

Ameliyatlarin Dagilimi ve Operasyon-Yogun Bakim Kalis-Hastane Kalig Siireleri

*Veriler hasta sayist (yiizde), ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak
tanimlanmistir. KVC: Kardiyovaskiiler Cerrahi, KBB: Kulak Burun Bogaz

77 hastadan 9’u eks olurken 68’i hastaneden taburcu olmustur. Hastalarin
%76,6’sinda komplikasyon gozlenmezken, en sik goriilen komplikasyon 9%9,1

oraninda enfeksiyondu (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Mortalite ve Komplikasyon Dagilimlari

n %

Mortalite, taburcu 68 88,3
Mortalite, eks 9 11,7
Postoperatif Komplikasyon

Yok 59 76,6
Enfeksiyon 7 91
Akut bobrek yetmezligi 3 3,9
Kalp yetmezligi 3 3,9
Serebrovaskiiler olay 1 1,3
Enfeksiyon, kalp yetmezligi 1 1,3
Aspirasyon, akut bobrek yetmezligi, enfeksiyon 1 1,3
Aspirasyon 1 1,3
Enfeksiyon, akut bobrek yetmezligi 1 1,3

*Veriler hasta sayis1 (yiizde) olarak tanimlanmustir.
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Tablo 10’daki hastalar PH derecelerine gore siiflandirilip mortalite, postoperatif

taburculuk, anestezik yaklasim ve yatis siireleri agiSindan karsilastirildi (Tablo 12).

Eksitus durumu %33,3 olarak gruplar arasinda benzer olup, taburcu olanlarin
%54,5’1 PH 25-40 mmHg aras1 olan grupta, %30,9’u PH 41-55 mmHg aras1 olan
grupta, %14,7’si PH>55mmHg olan grupta idi (p=0,347, Tablo 12).

Postop taburculuk acisindan degerlendirildiginde servise ¢ikan hastalarin
%52,5’1, yogun bakima ¢ikan hastalarin %51,4’i PH 25-40 mmHg olan grupta yer
alirken gruplar arasinda taburculuk agisindan istatiksel olarak fark yoktur (p=0,511,
Tablo 12).

Hastalarin anestezik yaklasimlarini degerlendirdigimizde genel anestezi ile opere
olan hastalarin gruplar arasinda dagilimi sirasiyla %49,3, %31,9, %18,8 iken spinal
anestezi ile opere olan hastalarin %75’ PH 25-40 mmHg olan grupta, %25’i PH 41-
55 mmHg olan gruptaydi, PH>55 mmHg olan grupta spinal anestezi uygulanmamisti
(p=0,282, Tablo 12).

Hastalarin yogun bakim yatis siireleri (p=0,532), hastane yatis siireleri (p=0,459)
ve operasyon siireleri (p=0,987) gruplar arasinda Kkarsilastirildiginda istatiksel

farklilik g6zlenmedi (Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin Pulmoner Hipertansiyon Dereceleriyle Degerlendirilmesi

PH 25-40 PH 41-55 PH >55
mmHg mmHg mmHg
N=40 N=24 N=13 p

n % n % n %
Cinsiyet, E 19 61,2 7 22,6 5 16,1 N
Cinsiyet, K 21 | 456 | 17 37 8 | 17,4 | 0347
Mortalite, taburcu 37 54,4 21 30,9 10 14,7

0,312

Mortalite, eks 3 33,3 3 33,3 3 33,3
Postop taburculuk, 21 52,5 14 35 5 12,5 X
servis 0,511
Postop taburculuk, 19 51,4 10 27 8 21,6
yogun bakim
Anestezik 34 49,3 22 31,9 13 18,8 X
yaklagim, genel 0,282
Anestezik 6 75 2 25 0 0
yaklasim, spinal
Yogun bakim yatig 0 (0-90) 0 (0-8) 1 (0-20) 0,532"
stiresi, giin 3,53+ 14,17 1,29 £2,25 3,15+ 5,85
Hastane yatis 6 (2-110) 5 (1-20) 5 (1-78) 0,459
stiresi, giin 13,13+ 21,89 6,04 £4,08 11,92 + 20,83
Operasyon siiresi, 2,45 (1-6,9) 2,3 (1-6) 2 (1-6,2) 0,987"
saat 2,80+ 1,58 2,6 £1,26 3,07+ 2,10

#Kruskal-Wallis test, *Chi-Square test, Veriler hasta sayis1 (ylizde), ortalamatstandart sapma ve
ortanca (minimum-maksimum) olarak tanimlanmisgtir.

Mortaliteyi yapilan ameliyatlarla iliskilendirdigimizde mortalite siralamasi genel
cerrahi>ortopedi=KVC>beyin cerrahi=gogiis cerrahisi olarak goriilmiistiir, istatiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p=0,578, Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalara Yapilan Operasyonlar ve Mortalite Iliskileri

Mortalite
Taburcu Eks Toplam
n % n %
Ortopedi 26 92,9 2 7,1 28
Genel Cerrahi 18 85,7 3 143 21
KVvC 8 80 2 20 10
Yapilan Uroloji 3 100 | 0 | O 3
Operasyon ™ Bevin Cerrahi 5 | 833 | 1 |167| 6 0,578"
Kadin Dogum 5 100 0 0 5
KBB 2 100 0 0 2
Gogiis Cerrahi 1 50 1 50 2
Toplam 68 88,3 9 11,7 77

*Chi-Square test, Veriler hasta sayisi (ylizde) olarak tanimlanmigtir.

Anestezik yaklasim ve mortalite iliskisini incelersek, genel anestezi yapilan

hastalarin  %88,4’ti taburcu olurken, %11,6’s1 eks olmus, rejyonel anestezi

yapilanlarin %87,5’1 taburcu olurken, %12,5’1 eks olmustur. Sonug¢ olarak bu

hastalarda uygulanan anestezi tipiyle mortalite arasinda anlamli farklilik
bulunamamuistir (p=0,940, Tablo 14).
Tablo 14. Hastalara Uygulanan Anestezik Yaklasim ve Mortalite iliskileri
Mortalite
Taburcu Eks Toplam p
n % n %
Anestezik Genel Anestezi 61 | 884 | 8 | 11,6 69
Yaklagim Rejyonel Anestezi 7 |875| 1 | 125 8 0,940
Toplam 68 883 | 9 | 11,7 77

*Chi-Square test, Veriler hasta sayisi (yiizde) olarak tanimlanmustir.
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5. TARTISMA

PH istirahatte PAB’in 25 mmHg veya daha fazla olarak tanimlandigi izole
veya cesitli tibbi durumlarla iliskili Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 5 gruba ayrilan
bir hastaliktir (52). Preoperatif degerlendirme sirasinda PH’yi degerlendirmek zor
olabilir ¢iinkii ilk belirtileri genellikle non-spesifiktir. Tan1 koymak da genellikle geg
olur, hastalarin %?20’sinde tani koyulana kadar 2 yil gibi bir siire geger (53).
Preoperatif degerlendirme sag ventrikiil disfonksiyonunun belirti ve semptomlarina
dikkat edilerck ayrmtili bir oykii ve fizik muayene ile yapilmahdir (36).
Ekokardiyografi ~PH  tamisinda, tedavisinde, takibinde ve  prognozun
degerlendirilmesinde girisimsel olmayan onemli bir goriintiilleme yontemidir. SKK
tan1 ve hastaligin derecelendirilmesi i¢in altin standarttir ancak invaziv bir yontem
olmasindan dolayr kullanimi siirhidir (54). Biz de preoperatif ekokardiyografiyle
degerlendirmede PAB 25 mmHg’ nin iizerinde olan 77 hastayr ¢alismamiza dahil
ettik.

PH’li hasta perioperatif donemde mortalite ve morbidite agisindan yiiksek
risklidir (51, 55). Ramakrishna ve arkadaslarinin ¢alismasinda PH’si bulunan 145
hastanin non-kardiyak operasyon sonuglari incelendi. Buna gore erken (<30 giin)
morbidite oran1 %42 iken, erken mortalite oran1 %9,7 olarak belirtilmistir (46).
Bizim ¢alismamizda da PH’si bulunan 77 hastadan %11,7’si postoperatif donemde
eks olmustur. Tirktan ve arkadaslari, PH’nin pediatrik kalp operasyonlarinda
preoperatif ve postoperatif donemde, mortalite ve morbiditenin en sik sebebi
oldugunu belirtmislerdir (56). Sarkar ve arkadaslari, PH ve kalp operasyonlarinin
onemli bir mortalite ve morbidite nedeni ve yasam kalitesinde azalmayla birlikte
oldugunu sdylemislerdir (57). Carmosino ve arkadaslari PH’si bulunan ¢ocuklarda
pulmoner hipertansif kriz, kardiyak arrest ve oOlim dahil bircok perioperatif
komplikasyon riskinde artig bildirmislerdir. Anestezistlerin bu artan riskin farkinda
olmalarini, PH’nin patofizyolojisini anlamalarini, uygun bir anestezik yonetim plan
olusturmalarmi ve kardiyovaskiiler bozulmay1 tedavi etmeye hazirlikli olmalarim

onermislerdir (42). Pilkington ve arkadaslari, PH’si bulunan non-kardiyak operasyon
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icin basvuran hasta sayisinin arttigini belirtmislerdir. Bu hastalarda ayrintili
preoperatif degerlendirme, hastanin fonksiyonel durumunu belirleme ve ek

hastaliklarini 6grenmenin énemli oldugunu vurgulamislardir (58).

PH’nin intraoperatif yonetiminde genel ve rejyonel anestezi teknikleri
basartyla tanimlanmistir (33, 48). Rejyonel anestezi teknikleri kullanilirken
PVR’deki artiglart 6nlemek igin yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun saglanmasi
onemlidir. Bizim ¢alismamiza dahil edilen 77 hastadan 69 tanesi genel anestezi, 8
tanesi rejyonel anesteziyle opere edilmistir. Sun ve arkadaslar gebelik ve PH’yi
inceleyen c¢alismalarinda, anne mortalitesinin PH’nin simiflamasi, siddeti ve geg
tanisiyla iliskili oldugunu bulmuslardir. Sezaryenlerde rejyonel anestezinin genel
anesteziden daha istiin oldugunu sdylemislerdir (59). Frikha ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada PH nin gebelik ve dogumla dekompanse olabilen yiiksek riskli bir hastalik
oldugunu belirtmislerdir. Gebelerde anestezik yaklasim olarak noroaksiyel
anestezinin titre edilmis ve boliinmiis dozlariyla, SVR ve arteriyel basing tizerinde
minimum etkiye neden oldugunu bununda PVR’nin korunmasina izin verdigini

sOylemislerdir (60).

Genel anestezi PH’si bulunan hastalarda yaygin kullanilan bir anestezik
yaklagimdir. Periferik sinir bloklar1 ve/veya epidural anestezi perioperatif agi
kontrolii i¢in kullanilabilir. Kontrolsiiz agri, PH’nin alevlenmesini tetikleyebilir.
Hizli baglangig ve derin sempatolitik etkiler nedeniyle spinal anesteziden
kagmilmalidir (61, 62). Gille ve arkadaslar1 yapmis oldugu c¢alismada PH’nin kalp
dis1 operasyonlarda bile mortalite ve morbiditenin baslica nedeni oldugunu
belirtmislerdir. Intraoperatif yonetimde PH’nin alevlenmesine katkida bulunabilecek
hipoksemi, hiperkapni, asidoz, hipotermi ve hipervolemi gibi durumlardan kaginmay1
onermislerdir. Postoperatif donemde ise hastalarin yakin takip edilmesi ve analjezik

tedavi almalar1 gerektigini vurgulamiglardir (63).

Borde ve arkadaglari yapmis oldugu calismada, orta ve siddetli PAH’in
romatolojik kalp hastalig1 i¢in mitral ve aort kapak operasyonu geciren hastalarin
kisa ve uzun vade sonuglarini etkilemedigini bildirmislerdir. Siddetli PAH’1 ve mitral
stenozu bulunan hastalarin PAH’1 bulunmayan hastalara kiyasla daha yiiksek
mortaliteye sahip oldugu, mitral yetmezlige sahip hastalarda ise mortalitenin

etkilenmedigi sonucunu bulmuslardir (64). Bizim c¢alismamizda kalp damar
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cerrahisinde uygulanan cerrahi girisimlerle mortalite arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir (p=0,578).

PH’si bulunan hastalar postoperatif donemde yogun bakim takibini
gerektirebilir. Ventilatorden ayrilma ve ekstiibasyon yeterli oksijenizasyon, asidoz ve
analjezi diizeyi yakindan takip edilerek kademeli olarak yapilmalidir (51). Kardiyak
fonksiyon ve voliim dengesi ekstiibasyonda 6nemli rol oynar (65). Bizim
calismamizda hastalarin %51,9’u operasyon sonrast servise, %48,1°’1 yogun bakima
¢ikmistir. Hastalar ortalama 2,77+10,53 giin yogun bakimda takip edilmistir. Shah ve
arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada PH i¢in bir risk skoru modeli {izerinde durmuslardir.
Bu modelde 4 MET (Metabolic Equivalent of Task) altinda olan hastalar, 7 giinden
uzun hastane yatis siiresi, yiiksek ASA skoru, agik cerrahi yaklagim, operasyonun 2
saatten uzun silirmesi gibi parametrelerle skorlama yapilmistir. Skoru yiiksek olan
hastalar komplikasyonlar ve yogun bakim yatis1 ile iliskilendirilmistir. Bu risk
degerlendirme modelinin uzun siire hastanede yatisini tahmin edebilecegini

sOylemislerdir (66).

Seyfarth ve arkadaslari, PH’si bulunup operasyona alinan 31 hastayi
incelemislerdir. Bunlarin oPAB’lar1 46.3+9.3 mmHg olup, ¢ogu cerrahi islem genel
anestezi altinda yapilmistir. 25 vakada intraoperatif monitorizasyonda SKK
kullanilmigtir. 8 vakada komplikasyon geligmistir. Ameliyat sonrasi sepsis ve sag
kalp yetmezligi nedeniyle bir hasta eks olmustur (67). Bizim ¢alismamizda da PH’si
bulunan 77 hastadan 18’inde komplikasyon gelismistir. En ¢ok goriilen
komplikasyon 7 hastada ortaya cikan enfeksiyondur. Diger komplikasyonlar 3
hastada goriilen akut bobrek yetmezligi ve yine 3 hastada goriilen kalp yetmezligidir.
Postoperatif donemde 9 hasta eks olmustur. Seyfarth ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bagka bir ¢aligmada major ortopedik operasyon gegiren 16 hasta perioperatif
mortalite ve morbidite a¢isindan degerlendirilmis, bunlardan bir tanesi pulmoner
enfeksiyon ve sag kalp yetmezligi nedeniyle eks olmustur. 6 hastada ise kanama,

enfeksiyon, aritmi ve yara iyilesmesiyle ilgili komplikasyonlar ortaya ¢ikmistir (68).

Kaw ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada, PH’si olmayan hastalarla
karsilastirildiginda PH’si olanlarda; daha uzun yogun bakimda kalis, konjestif kalp
yetmezligi, solunum yetmezligi ve hemodinamik instabilite goriildiigli gosterilmistir

(69). Kruthiventi ve arkadaslari, 2010-2017 yillar1 arasinda PH’si olup operasyon
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yapilan hastalarda postoperatif —pulmoner komplikasyon oranmi = %10,2
saptamiglardir. Bu oran 1991-2003 yillar1 arasinda yaptiklar1 diger bir ¢aligmada
%28’dir. Bu azalmanin nedeninin PH tedavisindeki yeni ilaclar ve PH hastalarinin
perioperatif yoOnetimindeki gelismeler oldugunu diisiinmiislerdir. Postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin %75°1 ameliyat sonrasi 24 saat iginde meydana
gelmistir. Bu ylizden PH’si bulunan hastalarin solunum durumunun postoperatif

yakin izlenmesi gerektigini belirtmislerdir (70).

Meyer ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismaya gore, PH’si bulunan
hastalarda yapilan non-kardiyak ve non-obstetrik operasyonun mortalite ve morbidite
orani daha Once yapilan c¢aligmalara gore azalmis olsa da hala Onemliligini
korumaktadir. Bununla birlikte PH’si bulunanlardaki acil cerrahi girisimler yiiksek
mortaliteyle iliskilendirilmeye devam etmektedir (71). Hastalarin acil veya elektif
olarak alinip alinmadigina kayitlardan net ulagilamamasi ve retrospektif olmasi bizim

calismamizin kisitlayici faktorlerindendir.

PH’si bulunan hastalarda, PVR’yi artiran hipoksi, hiperkarbi, asidoz, yiiksek
PEEP uygulamas1 ve hipotermiden kaginilmasi son derece énemlidir. Yogun bakim
hastasinda uzamis ve zor weaning durumunda da tani konulmamis PH’nin akla
getirilmesi gereklidir (72). PH’si bulunan hastalarin perioperatif yonetimi zordur ve
bu konuda yeterli kilavuzun olmadig1 gozlenmistir. Spesifik miidahaleler ve ameliyat

oncesi planlama i¢in multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir.
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6. SONUC

Calismamiza; PAB yliksekligi bulunan 77 hasta dahil edilmistir. Bu hastalari
PH klinik derecelendirilmesine gore sinifladigimizda; uygulanan anestezi sekli
(genel/rejyonel), hastalarin postoperatif servis, yogun bakim takip siireleri ve
postoperatif taburculuk, mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik olusmadig:
gozlenmistir. Ayrica anestezik yaklagim mortalite arasinda anlamli farklilik
bulunmamustir. Bu hastalarda, perioperatif PVR’yi artiran hipoksi, hiperkarbi, asidoz,

yiiksek PEEP uygulamasi ve hipotermiden kaginilmasi son derece 6nemlidir.

Mevcut literatiirde PH’de anestezik yaklasimla ilgili yeterli diizeyde
calismaya rastlamadik. Bu nedenle PH’si bulunan hastalarda anestezik yaklasimlar

aragtiran prospektif caligsmalara ve ulusal kilavuzlara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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