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ÖZET
‹zofluran ve sevofluran klinik özelliklerinden dolay› kalp cerrahisinde yayg›n olarak kullan›lmakta olmas›na karfl›n,

pulmoner hipertansif mitral darl›kl› olgularda pulmoner ve kardiyovasküler etkileri ile ilgili yeterli çal›flma bulunamam›flt›r.

Mitral darl›¤› nedeniyle kapak replasman› yap›lacak pulmoner hipertansif 40 olgu rastgele izofluran (G‹, n=20) ve
sevofluran (GS, n=20) gruplar›na ayr›ld›. ‹ndüksiyon sonras› anestezi, G‹ grubunda 1 MAK izofluran ve GS grubunda 1 MAK
sevofluran ile sa¤land›. Anestezi indüksiyonundan önce (t0), entübasyon sonras› (t1) ve kanülasyon bafllamadan hemen önce
(t2); santral venöz bas›nç (SVB), ortalama pulmoner arter bas›nc› (OPAB), pulmoner kapiller oklüzyon bas›nc› (PKOB),
kardiyak indeks (K‹), pulmoner vasküler rezistans indeksi (PVR‹) ve sistemik vasküler rezistans indeksi (SVR‹) saptand›. Kalp
h›z› (KH) ve ortalama arter bas›nc› (OAB) ise yukar›daki ölçüm zamanlar›na ek olarak insizyon (ti) ve sternotomi (ts) s›ras›nda
kaydedildi. 

KH, gruplar aras› de¤erlendirmede sadece t2’de farkl› bulunurken, grup içi de¤erlendirmede ise GS’de t0’a göre t2’de
istatistiksel olarak anlaml› bir düflüfl vard› (p<0.05). Di¤er hemodinamik ölçümler, gruplar aras› de¤erlendirmede anlaml›
bir farkl›l›k göstermedi. Grup içi de¤erlendirmede; her iki grupta da OAB, OPAB, PKOB ve K‹ t0’a göre hem t1 hem de t2’de
anlaml› olarak azal›rken, SVB ise t0’a göre t2’de azald› (p<0.05).

Sonuç olarak, pulmoner hipertansif mitral darl›kl› olgularda izofluran ve sevofluran ile 1 MAK konsantrasyonda benzer
flekilde OPAB, OAB’deki düflüfl SVB’deki azalma ile birlikteydi. Ancak bu durum 1 MAK konsantrasyonda müdahale gerekti-
recek bir düflüfl de¤ildi ve K‹’deki azalma klinik olarak kabul edilebilir düzeydeydi. Çal›flmada elde edilen verilere dayanarak
her iki ajan›n da, pulmoner hipertansif mitral darl›¤› olan olgularda güvenle kullan›labilece¤i kan›s›na var›ld›. 

ANAHTAR KELIMELER: Pulmoner hipertansiyon, mitral darl›k, izofluran, sevofluran.

SUMMARY
HAEMODYNAMIC EFFECTS OF ISOFLURANE AND SEVOFLURANE IN PULMONARY HYPERTENSIVE

MITRAL VALVE STENOSIS 

Although isoflurane and sevoflurane are widely used in cardiac surgery for their clinical properties, sufficient studies
on their cardiovascular and pulmonary effects in mitral stenotic patients with pulmonary hypertension have not been fo-
und.

Forty patients with mitral stenosis and pulmonary hypertension, who were undergoing mitral valve replacement
surgery, were randomly divided into Isoflurane (G‹, n=20) and Sevoflurane (GS, n=20) groups.

After anaesthesia induction, the maintenance of anaesthesia was provided with 1 MAC izoflurane in Gi and 1 MAC
sevoflurane in Gs.  

Hemodynamic measurements, central venous pressure (CVP), mean pulmonary arterial pressure (MPAP), pulmonary
capillary wedge pressure (PCWP), cardiac index (CI), pulmonary vascular resistance index (PVRI) and systemic vascular
resistance index (SVRI), were performed before anaesthesia induction (t0), after intubation (t1), and just before cardiopul-
monary bypass (t2). Heart rates (HR) and mean arterial pressure (MAP) were also determined t0, t1 and t2 as well as
during incisron (ti) and sternotomi (ts)  

In inter-group evaluation, HR were found to be different at t2 (p<0.05). In-group evaluation, there was statistically
significant decrease at t2 compared to t0 in Gs. Inter-group evaluation revealed no significant difference in the other he-
modynamic measurements.

In-group evolution, MAP, MPAP, PCWP and CI decreased at t1 and t2 compared to t0 in both groups, but CVP declined
only at t2 compared to t0. 

As a result, 1 MAC isoflurane and sevoflurane used in mitral stenotic patients with pulmonary hypertension caused a
decrease in MAP, MPAP, and CVP, which is not necessary to be corrected and the decrease in CI was clinically acceptable.
According to results of the study, both agents have been thought to be convenient to be used in patients with mitral stenosis
with pulmonary hypertension. 

KEY WORDS: Pulmonary hypertension, mitral stenosis, isoflurane, sevoflurane.
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G‹R‹fi 

Mitral darl›¤› olan olgularda, mitral kapak alan›n›n
daralmas›na ba¤l› kan›n diyastolde sol atriyumdan sol
ventriküle geçiflinde mekanik bir engel vard›r. Bu engele
ba¤l› olarak artan sol atriyum bas›nc›; geriye do¤ru pul-
moner ven bas›nc›, pulmoner arter bas›nc› ve pulmoner
vasküler rezistans›n normalin 5-10 kat› kadar artmas›na
ve böylece sa¤ ventrikül üzerine ek yük oluflmas›na ne-
den olur. Bununla birlikte taflikardinin de olmas›, diyas-
tolik süreyi k›salt›p transmitral bas›nç gradiyentini art›-
rarak, pulmoner arter bas›nc› üzerindeki olumsuz etkile-
ri daha da fliddetlendirir. Bu grup olgular›n; peroperatif
dönemde kalp h›z›, pulmoner arter bas›nc› ve pulmoner
vasküler rezistans›nda görülebilecek ani art›fllar›n mor-
bidite ve mortalite üzerine olumsuz etkilerinin oldu¤u
bilinmektedir (1). ‹nhalasyon anesteziklerinin kalp kont-
raktilitesi ve h›z›na olan de¤iflken etkileri nedeniyle,
pulmoner hipertansif mitral darl›kl› olgularda hangi
anestezik ajan›n kullan›lmas› gerekti¤i konusunda net
bir fikir birli¤i yoktur. 

Bu grup hastalarda izofluran ve sevofluran›n vazodi-
latör etkilerinin hemodinamik performans› art›rmas›, er-
ken plazma lipit peroksidasyonunu önleyerek iskemi-re-
perfüzyon hasar›n› azaltmas› ve ekstübasyon zaman›n›
k›saltmas› gibi avantajlar›ndan dolay› yüksek doz opioid
anestezisine tercih edilebilmektedir (2,3). Ancak izoflu-
ran›n inatç› hipotansiyon yap›c› etkisi de vard›r (3). 

Çal›flmam›zda, 1 MAK konsantrasyonda sevofluran
ve izofluran›n mitral darl›¤a sekonder pulmoner hiper-
tansiyon geliflmifl olgularda hemodinami üzerine etkile-
rini araflt›rmay› planlad›k.

MATERYAL VE METOD 

Etik kurul onay› al›nd›ktan sonra, mitral darl›k nede-
niyle mitral kapak replasman› yap›lacak, pulmoner arter
sistolik bas›nc› 30 mmHg’dan, pulmoner vasküler rezis-
tans› 150 dynes.sn.cm-5’den yüksek, ejeksiyon fraksi-
yonlar› (EF) %50 ve üzerinde olan 40 olgu çal›flmaya
al›nd›. Diyabetes mellitus, kanama diyatezi, karaci¤er,
böbrek, koroner arter hastal›¤› ve geçirilmifl miyokard
infarktüsü olanlar çal›flmaya al›nmad›. 

Olgular rastgele izofluran (G‹, n=20 ) ve sevofluran
(GS, n=20) olmak üzere iki gruba ayr›ld›. ‹zofluran gru-
bunda üç, sevofluran grubunda iki olgu, uygun hemodi-
namik koflullar sa¤lanamad›¤› için çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
Tüm olgular kulland›klar› kalp ilaçlar›na operasyon sa-
bah› da dahil olmak üzere devam ettiler. Premedikasyon
amac›yla, operasyondan bir gece ve iki saat önce oral 5
mg diyazepam verildi. Olgular operasyon odas›na al›n-
d›ktan sonra, EKG ve SpO2 monitörizasyonunu (Drager
PM 8040-CATO Lübeck, Holland) takiben, 16 G kate-

terle her iki koldan ven kanülasyonu sa¤land›. Lokal
anestezi alt›nda 20 G kateter ile sol radiyal arter ve sa¤
internal juguler venden pulmoner arter kateterizasyonu
(Termodilüsyonlu 7.5F, 4 lümenli, 110 cm’lik Abbott
lab.) gerçeklefltirildi.

Anestezi indüksiyonu öncesi tüm olgulara 8 mL kg-1

izotonik infüzyonu yap›ld›. Operasyon süresince infüz-
yon h›z›, bazal gereksinime ek olarak 5 mL kg-1 ve ka-
y›plar›n eklenmesi fleklinde her olguya standardize edil-
di. Anestezi indüksiyonu 1 mg kg-1 %2’lik lidokain uy-
gulanmas›n› izleyen 5 µg kg-1 fentanil, 0.2 mg kg-1 eto-
midat ile sa¤lan›p, entübasyonu kolaylaflt›rmak için kas
gevfletici olarak 0.15 mg kg-1 cisatrakuryum kullan›ld›.
Olgulara, PETCO2 de¤erleri 30 ile 35 mmHg aras›nda
olacak flekilde, tidal volüm 8-10 mL kg-1 ve solunum sa-
y›s› 11-13 dk-1 ile kontrollü ventilasyon uyguland› (Dra-
ger RS 232 C Medibus, Lübeck, Holland,1994). ‹ndük-
siyon sonras› % 50 O2 + % 50 hava + 1 MAK end-tidal
konsantrasyonda izofluran veya sevofluran ile anestezi
idamesi sa¤land›. Azot protoksit kullanmad›¤›m›z olgu-
larda izofluran ve sevofluran›n 1 MAK de¤erleri s›ras›y-
la % 1.1 ve % 1.7 olarak kabul edildi. Her iki grupta
fentanil uygulama zamanlar› indüksiyonda 5 µg kg-1, in-
sizyon öncesi 5 µg kg-1 ve pompaya giriflte 5 µg kg-1 ola-
rak standardize edildi. ‹ndüksiyondan hemen sonra tüm
hastalara nazofaringeal ve rektal s›cakl›k monitörizasyo-
nu yap›ld› ve blanket 37°C ›s›t›larak vücut s›cakl›klar›
pompaya kadar korundu.

‹ndüksiyondan 5 dakika önce (t0 = bazal de¤er), en-
tübasyondan 10 dk sonra (t1) ve kanülasyon bafllamadan
hemen önce (t2); santral venöz bas›nç (SVB), ortalama
pulmoner arter bas›nc› (OPAB) ve pulmoner kapiller ok-
lüzyon bas›nc› (PKOB) kaydedildi. Kalp h›z› (KH) ve
ortalama arter bas›nc› (OAB) de¤erleri ise yukar›daki
ölçüm zamanlar›na ek olarak insizyon (ti) ve sternotomi
(ts) s›ras›nda saptand›. Kardiyak output cihaz› (3300
Cardiac output computer Abbott lab. North Chicago IL.
60064 USA) ile t0, t1 ve t2’de kardiyak indeks (K‹), pul-
moner vasküler rezistans indeksi (PVR‹) ve sistemik
vasküler rezistans indeksi (SVR‹) ölçümleri yap›ld›. Öl-
çümler termodilüsyon metodu ile 10 ml steril so¤uk se-
rum fizyolojik kullan›larak yap›ld› ve üç kez tekrarlana-
rak ortalama de¤erler al›nd›. Ayn› dönemlerde hematok-
rit ve kan gaz› ölçümleri için kan al›nd›. 

Gruplar aras› de¤erlendirilmede Mann-Whitney U,
grup içi de¤erlendirmede ise Wilcoxon efllefltirilmifl iki
örnek testi ve cinsiyet için ki-kare testi kullan›ld›. Bul-
gular ortalama ± standart sapma olarak verildi. Tüm de-
¤erlendirilmelerde p<0.05 anlaml› kabul edildi.
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BULGULAR 

Olgular›n; demografik özellikleri, ekokardiyografi
bulgular› ve kulland›klar› kalp ilaçlar› Tablo I’de göste-
rilmifltir. Bu veriler aç›s›ndan her iki grup aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› fark saptanmad›. ‹ndüksiyon ile
kanülasyon bafllang›c› aras›ndaki inhalasyon ajan› alma
süresi iki grupta da (G‹=55.00±5.95 dk, GS=54.44±5.14
dk) benzerdi. ‹ndüksiyon ve KPB öncesi hematokrit
de¤erleri her iki grupta benzerdi (Gi, t0=% 41.5±6.3; Gs,
t0=% 42.7±6.9; Gi, t2=% 38.0±4.3; Gs, t2=% 39.1±3.6)
Çal›flma boyunca yap›lan kan gaz› ölçümlerinde pH,
PaCO2 ve PO2 de¤erleri fizyolojik s›n›rlardayd›. ‹zofluran
grubunda üç olgu (iki olgu hipotansiyon, bir olgu hiper-
tansiyon), sevofluran grubunda ise iki olgu (hipotansiyon)
uygun hemodinamik koflullar sa¤lanamad›¤› için (hipo-
tansiyon veya hipertansiyon nedeniyle 1 MAC inhalasyon
ajan konsantrasyonunun korunamamas›, inotrop veya
vazodilatatör ajan kullan›m›) çal›flma d›fl› b›rak›ld›.  

Gruplar aras› de¤erlendirmede; t0, t1 ve t2’de ölçülen
OAB, SVB, OPAB, PKOB, K‹, PVR‹ ve SVR‹ de¤erleri
benzerdi. KH, t2’de izofluran grubunda 82.65±23.90 vu-
ru dk-1 iken sevofluran grubunda 72.72±11.67 vuru dk-1

olarak belirlendi (p<0.05) (Tablo II).
Grup içi de¤erlendirmede ise; KH’de, izofluran gru-

bunda ölçüm zamanlar› aras›nda anlaml› de¤ifliklik gö-
rülmezken, sevofluran grubunda t0'a göre t2'de anlaml›
düflüfl saptand› (p<0.05). OAB’de, her iki grupta bazal
de¤ere göre t1’de anlaml› düflüfl gözlendi (p<0.05), bu

düflüfl t2’de daha belirgindi (p<0.01) SVB’de, her iki
grupta bazal de¤ere göre t2’de anlaml› azalma vard›
(p<0.01). OPAB ve PKOB’de her iki grupta bazal de¤e-
re göre t1'de anlaml› azalma varken (p<0.05), t2'deki
azalma daha belirgindi (p<0.01). K‹’de, her iki grupta
bazale göre t1 ve t2'de anlaml› düflüfl saptand› (p<0.05).
PVR‹ ve SVR‹’de, her iki grupta bazale göre t1 ve t2 de-
¤erlerinde anlaml› de¤ifliklik saptanmad› (Tablo II). Her
iki grupta da ti ve ts ölçüm zamanlar›ndaki KH de¤erleri
t0’da ölçülen de¤ere göre anlaml› olarak de¤iflmedi. 

TARTIfiMA

Pulmoner hipertansif mitral darl›¤› olan olgularda 1
MAK izofluran ve sevofluran›n kardiyovasküler etkile-
rinin karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmam›zda; her iki ajan ile
OPAB, OAB ve SVB belirgin olarak azal›rken, K‹’de
klinik olarak kabul edilebilir düzeyde bir düflme oldu.
PVR‹ izofluran verilen olgularda % 9, sevofluran veri-
lenlerde % 8 azal›rken, SVR‹ izofluranla % 7, sevoflu-
ranla % 6 azald›. Ancak hem PVR‹ hem de SVR‹’deki

Tablo I: Hastalar›n demografik özellikleri, ekokardiyografi

bulgular› ve kulland›klar› ilaçlar (Veriler ort±SD olarak

belirtilmifltir. SVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çap›,

SVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çap› EF: Ejeksiyon

fraksiyonu )

Grup‹ (n=17) GrupS (n=18)

Yafl 46.12±13.93 44.88±13.48

Kilo (kg) 60.71±9.35 64.11±12.96

Boy (cm) 157.53±7.14 164.0±8.50

Vücut Yüzey Alan› (m2) 1.61±0.12 1.69±0.18

Erkek/Kad›n 6/11 7/11

Atriyal fibrilasyon 7 9

Ekokardiyografi

EF 53.41±9.24 56.56±8.54

SVDSÇ (cm) 5.65±1.59 5.50±0.64

SVSSÇ (cm) 4.03±1.36 3.78±0.47

Triküspit lezyonu 2 3

Mitral yetmezlik 2 1

‹laçlar

Diüretik 8 9

Ca++ kanal blokeri 2 2

Digoksin 7 9

ACE inhibitörü 1 2

Tablo II: Hemodinamik veriler. Veriler Ort±SD olarak belirtilmifltir.

(t0: indüksiyon öncesi, t1: entübasyondan 10 dk sonra,

t2: kanülasyon öncesi) KH: Kalp h›z› (vuru dk-1), OAB:

Ortalama arter bas›nc› (mmHg), SVB: Santral venöz

bas›nç (mmHg), OPAB: Ortalama pulmoner arter bas›nc›

(mmHg), PKOB: Pulmoner kapiller oklüzyon bas›nc›

(mmHg), K‹: Kardiyak indeks [lt dk-1 (m2)-1], PVR‹: Pulmo-

ner vasküler rezistans indeksi [din sn-1 (cm5)-1 (m2)-1], SVR‹:

Sistemik vasküler rezistans indeksi [din sn-1 (cm5)-1 (m2)-1].

t0 t1 t2

KH G‹ 89.00±20.73 91.77±21.45 82.65±23.90

GS 88.39±15.95 89.39±13.22 72.72±11.67 *#

OAB G‹ 89.65±10.72 83.77±14.52 * 73.24±10.64 +

GS 96.17±15.00 89.83±13.67 * 74.44±8.28 +

SVB G‹ 11.88±2.34 12.03±1.84 8.06±1.71 +

GS 10.89±3.27 11.0±13.03 8.44±2.01 +

OPAB G‹ 46.77±9.64 41.24±8.77 * 30.59±4.20 +

GS 41.00±11.57 37.72±12.16 * 27.72±6.93 +

PKOB G‹ 31.59±6.45 28.18±7.29 * 20.47±4.67 +

GS 29.28±7.91 26.89±3.38 * 19.17±5.40 +

K‹ G‹ 2.92±0.45 2.69±0.51 * 2.67±0.42 *

GS 3.06±0.65 2.94±0.57 * 2.85±0.63 *

PVR‹ G‹ 521.71±137.93 498.53±134.89 472.29±116.62

GS 499.11±123.62 475.87±121.57 459.94±118.01

SVR‹ G‹ 2625.76±293.17 2612.89±302.76 2432.18±323.04

GS 2719.00±315.82 2683.75±387.09 2543.00±354.22

#p<0.05; Di¤er gruplar ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

*p<0.05; t0 dönemi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda 

+p<0.01; t0 dönemi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
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bu azalmalar istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. Sevof-
luran›n KH’yi izoflurana göre daha çok düflürdü¤ü sap-
tand›.

Pulmoner hipertansiyonu olan mitral darl›kl› hastala-
r›n cerrahisinde kullan›lan anesteziklerin santral venöz
bas›nca, pulmoner ve sistemik vasküler rezistansa, mi-
yokard kontraktilitesi ve kalp ritmine olan etkilerini iyi
de¤erlendirmek gerekir (6,7). S›v› replasman› intraope-
ratif hematokrit miktar›n› ve hemodinamik profili belir-
leyen önemli kriterlerden biridir. Hematokritin yüksek
veya düflük olmas› kan viskozitesini art›r›r veya azalt›r,
bu da PVR ölçümlerini direkt olarak de¤ifltirir (8). Alva-
rez ve ark. (9) sa¤ ventrikül yetmezli¤i ve pulmoner hi-
pertansiyonu bulunan mitral kapak cerrahisi planlanan
hastalarda, hipervolemi ve hipovolemi durumlar›nda 1
MAK izofluran›n hemodinamik etkilerini incelemifltir.
‹zofluran ile hipervolemide, K‹’nin % 7 artt›¤›, SVR’nin
% 17 ve PVR’nin % 10 azald›¤›, hipovolemide ise
K‹’nin % 20 azald›¤›, SVR ve PVR'nin s›ras›yla % 25
ve % 2 artt›¤› belirtilmifltir. Çal›flmam›zdaki olgulara
uygun volüm replasman› yap›larak normovolemik ko-
flullar sa¤land› ve KPB öncesi hematokrit de¤erleri ile
bazal ölçümler aras›nda istatistiksel bir fark saptanmad›.
Ancak her iki ajan›n özellikle kapasitans damarlar› ge-
niflletmesi sebebiyle yeterli s›v› replasman›na ra¤men
SVB'de beklenen art›fl› göremedik. Pozitif bas›nçl› ven-
tilasyona ba¤l› olarak intratorasik bas›nç art›fl› ile t1 öl-
çümlerinde SVB'de yükselme beklerken bu olmam›flt›r
ve t2 ölçümlerinde ise azalm›flt›r. SVB’deki bu düflüfle
ek olarak, gö¤üs kafesinin aç›lmas› da K‹’deki azalmada
(izofluran ile % 8, sevofluran ile % 5) etkili olabilir. 

Malan ve ark (7) sa¤l›kl› gönüllülerde izofluran ve
sevofluran›n (MAK : 1, 1.5, 2) hem pulmoner vasküler
hemodinami hem de ekokardiyografi sonuçlar›n› karfl›-
laflt›rd›klar› çal›flmada, s›v› replasman›, transözefageal
ekokardiyografideki end-diyastolik bas›nçlar sabit tutu-
larak yap›lm›fl ve bu hastalarda K‹'deki düflüfl sevofluran
ve izofluran›n miyokard kontraktilitesini azaltmas› ile
aç›klanm›flt›r. Di¤er taraftan Rivenes ve ark. (10) konje-
nital kalp hastal›¤› olan 14 yafl›n alt›ndaki çocuk yafl
grubunda kardiyovasküler ve ekokardiyografik veriler
sonucunda izofluran ve sevofluran›n (MAK : 1, 1.5)
kardiyak indeksi korudu¤unu belirtmektedir. Çal›flma-
m›z› oluflturan olgular›n pulmoner hipertansif mitral
darl›kl› olmas›, s›v› replasman›n›n bazal ölçümlerdeki
SVB'yi de¤ifltirmeyecek flekilde yap›lmas›na engel oldu,
bu nedenle çal›flmada kardiyak indeksteki azalmaya ne-
den olan faktörün, ön planda miyokard kontraktilitesi
mi, yoksa vazodilatasyon mu oldu¤u aç›klanamam›flt›r.

Bu grup olgularda di¤er önemli bir faktör de intra-
operatif kan gaz› profilidir. Asidoz ve hipokseminin

PVR’yi artt›r›c› etkileri bilinmektedir. Çal›flmam›zda öl-
çüm periyotlar›nda kan gaz› parametreleri fizyolojik s›-
n›rlar içerisinde olup asidoz ve hipokseminin etkilerin-
den kaç›n›ld›. 

Olgular›m›zda mitral darl›¤a ba¤l› atriyal fibrilasyon
insidans› fazla oldu¤undan (G‹ %42, GS %50) taflikardi-
ye e¤ilim vard›r. Bu durum, periperatif dönemde s›kl›kla
müdahale gerektirir. Oluflabilecek taflikardi, diyastolik
süreyi k›salt›p transmitral bas›nç gradiyentini artt›rarak
pulmoner arter bas›nc› üzerindeki olumsuz etkileri daha
da fliddetlendirir. Sevofluran grubunda kalp h›z›nda an-
laml› bir azalma varken, izofluran grubunda kalp h›z›
de¤iflmedi ve her iki ajan karfl›laflt›r›larak yap›lan öl-
çümlerde kalp h›z› d›fl›nda tüm bulgular benzerdi. Kli-
nik olarak normal kabul edilen s›n›rlar içerisindeki kalp
h›z› de¤ifliklikleri, her iki ajan›n hemodinamik ölçümle-
rinde farkl›l›k oluflturmad›¤›n› düflündürdü.

Cheng ve Edelist (6) tan›sal amaçl› akci¤er biyopsisi
planlanan primer pulmoner hipertansiyonlu bir olguda
izofluran›n etkilerini incelemifl ve % 1 izofluran + %
100 O2 ile bazal de¤erlere göre PVR’nin % 60,
OPAB’›n % 24 ve SVR’nin % 19 azald›¤›, OAB’›n %
17 ve kalp debisinin % 21 artt›¤›n› saptam›flt›r. Bu sonu-
ca göre, primer pulmoner hipertansif hastalarda, intra-
operatif PVR’yi yükselten di¤er faktörlerden kaç›narak
kalp debisi ve koroner perfüzyon korundu¤unda; izoflu-
ran›n PVR ve OPAB’› belirgin olarak düflürerek, hemo-
dinami üzerine güvenli ve faydal› oldu¤u bildirilmifltir.
Bu etkilerde %100 oksijenin önemli bir faktör olabilece-
¤i unutulmamal›d›r (11). 

Howie ve ark (3) ise mitral kapak cerrahisinde yük-
sek doz fentanil ile %1-2 izofluran›n etkilerini karfl›lafl-
t›rd›klar› çal›flmada, her iki grupta benzer olarak bazal
de¤erlere göre OPAB, PVR ve KI’’de kardiyopulmoner
bypass’a kadarki dönemde de¤ifliklik saptanmam›flt›r.
Bu çal›flmada, pulmoner vasküler yata¤a izofluran›n et-
kisiz oldu¤u belirtilmifl ve buna neden olarak mitral ka-
pak hastalar›nda pulmoner damarlarda zaman içerisinde
ortaya ç›kan kal›c› morfolojik de¤iflikliklerin medikal
tedaviye yan›t vermedeki güçlü¤ü gösterilmifltir. Çal›fl-
mam›zda sevofluran ve izofluran ile OPAB'da s›ras›yla
%32 ve %33 azalma saptad›k ancak PVR ayn› oranda
etkilenmedi. Yine Howie ve ark (3) çal›flmas›nda izoflu-
ran verilen 27 hastan›n 6’s›nda; s›v› replasman›, inotrop
ve vazoaktif ajan kullan›lmas›na ra¤men hipotansiyon
kontrol alt›na al›namam›fl ve bu hastalar çal›flma d›fl› b›-
rak›lm›flt›r. Bu durum izofluran daha yüksek konsantras-
yonda kullan›ld›¤› ve fentanil daha fazla miktarda veril-
di¤i için ortaya ç›km›fl olabilir. Çal›flmam›zda her iki
grupta da OAB’da azalma oldu ancak izofluran grubun-
da iki, sevofluran grubunda iki hasta hariç vazoaktif a-
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jan veya inotrop gereksinimi olmad›. Ayr›ca izofluran
grubunda bir olguda da kontrol alt›na al›namayan hiper-
tansiyon nedeniyle fentanil ve/veya inhalasyon ajan›n›n
dozu artt›r›ld› ve vazodilatatör ajanlar kullan›lmak zo-
runda kal›nd›. ‹zofluran grubunda üç ve sevofluran gru-
bunda iki olmak üzere toplam 5 olgu çal›flma d›fl› b›ra-
k›ld›. 

Sonuç olarak, pulmoner hipertansif mitral darl›kl› ol-
gularda izofluran ve sevofluran ile 1 MAK konsantras-
yonda OPAB, OAB ve SVB‘de azalma gözlendi. Ancak
bu durum 1 MAK konsantrasyonda müdahale gerektire-
cek bir azalma de¤ildi ve K‹‘deki düflüfl ise cerrahi s›ra-
s›ndaki di¤er etkenlerde düflünüldü¤ünde klinik olarak
kabul edilebilir düzeydeydi. PVR ve SVR’deki azalma-
lar ise anlaml› de¤ildi. 

Çal›flmada elde edilen verilere dayanarak izofluran
ve sevofluran anestezilerinin, pulmoner hipertansif mit-
ral darl›¤› olan olgularda güvenle kullan›labilece¤i kan›-
s›na var›ld›. 

Yaz›flma Adresi: A. Kadir BUT

Zafer Mah. Gündo¤du Cad. P›nar
Apt. No: 40/3 44100 MALATYA
Telefon ev : 0 422 3232387
Telefon ifl : 0 422 3410660-70 / 3108
Telefon cep : 0 542 6744678
E-posta : kbut@inonu.edu.tr

KAYNAKLAR

1. Kaplan J.A., Cardiac anesthesia, Saunders Comp, 4th Philadelp-
hia 1999; 767-76

2. Xu J, Chang Y, Ouyang B,  Lu Z, Li L: Influence of isoflurane
and sevoflurane on metabolism of oxygen free radicals in cardiac
valve replacement (Abstr). Hunan Yi Ke Da Xue Xue Bao 1998;
23(5): 489-91.

3. Howie MB, Howard AB, Vincent A, David AZ, Myerowitz PD: A
comparison of isoflurane versus fentanyl as primary anesthetics
for mitral valve surgery. Anesth Analg. 1996; 83: 941-8.

4. Patel SS, Goa KL: Sevoflurane. Drugs 1996; 51: 658-700.

5. Stevens WC, K›ngston HG: Inhalation anesthesia: Clinical Anest-
hesia. Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK, Lippincott-Raven
Publishhers, Philadelphia 1996; 359-77.

6. Cheng DCH, Edelist G: Isoflurane and primary pulmonary hyper-
tension. Anaesthesia, 1988; 43: 22-4.

7. Malan TP, DiNardo JA, Isner JA: Cardiovascular effects of sevof-
lurane compared with those of isoflurane in voluteers. Anesthesi-
ology 1995; 83: 918-28.

8. Nihill MR, McNamara DG, and Vick RL: The effects of increased
blood viscosity on pulmonary vascular resistance. Am. Heart J.
1976; 92(1): 65-72

9. Alvarez J, Casas JI, Villar L JM: Isoflurane in pulmonary hyper-
tension and failure of the right ventricle (Abstr) Rev Esp Aneste-
siol Reanim 1990; 37: 127-36.

10. Rivenes SM, Lewin MB, Stayer SA, Bent ST: Cardiovascular ef-
fects of sevoflurane, isoflurane, halothane, and fentanyl-midazo-
lam in children with congenital heart disease: an echocardiograp-
hic study of myocardial contractility and hemodynamics. Anest-
hesiology 2001; 94: 223-9

11. MacNee W, Wathen CG, Flenley DC, Muir AD: The effects of
controlled oxygen therapy on ventricular function in patients with
stable and decompansated cor pulmonale. Am Rev Respir Dis
1988; 137(6): 1289-95 


