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ÖZET

Çal›flman›n amac›, asit aspirasyonuyla oluflturulan akut akci-
¤er hasar›n›n (AAH) tedavisinde kullan›lan metilprednizolon
ve lidokain’in PaO2, PaCO2, pH, lökosit ve trombosit de¤er-
lerine etkilerini araflt›rmakt›r.

30 erkek tavflan; grup K (n=10), grup L (n=10) ve grup M
(n=10) olarak üç gruba ayr›ld›. Tüm deneklerde % 3 izoflu-
ran + % 100 oksijen kar›fl›m› ile sedasyon sa¤land›ktan sonra
trakeotomi yap›ld›, venöz ve arteriyel kateter tak›ld›. 0.l N
HCl 3 ml.kg-1 intratrakeal damla damla verilerek AAH olufl-
turuldu. Grup K’ya 2 ml.kg-1.st iv. bolus ve 2 ml.kg-1 infüzyon
izotonik NaCl, grup L’ye 2 mg.kg-1.st i.v. bolus ve 2 mg.kg-1

infüzyon lidokain, grup M’ye 30 mg.kg-1 tek doz iv. metilpred-
nizolon verildi. Alt› saat süresince mekanik ventilasyon yap›l-
d›. 0., 1., 2., 3., 4., 5. ve 6. saatlerde arter kan gaz analiziyle
PaO2, PaCO2, pH, lökosit ve trombosit de¤erleri belirlendi.

PaO2 grup K, grup L ve grup M’de 0. saate göre 6. saatte
azald› (p<0.001). PaCO2 grup K (p<0.001) ve grup L’de
(p<0.05) azald›. pH grup K’da 6. saatte 0. saate göre  azald›
(p<0.001). Lökosit de¤erlerinde de¤ifliklik olmad› (p>0.05).
Trombosit de¤erleri grup K ve grup L’de azald› (p<0.05),
grup M’de de¤iflmedi (p>0.05)

Sonuç olarak; asit aspirasyonuna ba¤l› AAH’n›n tedavisi
amac›yla erken dönemde kullan›lan lidokain ve metilpredni-
zolonun PaO2’deki azalmay› k›smen kontrol etti¤i, PaCO2,
pH ve lökosit de¤erlerinde önemli de¤iflikliklere neden olma-
d›¤›, metilprednizolonun trombosit say›s›ndaki azalmay› önle-
di¤i tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Asit aspirasyonu, akut akci¤er hasar›, ar-
ter kan gazlar›, lökosit, trombosit

SUMMARY

The effects of methylprednisolone and lidocaine on 
PaO2, PaCO2, pH, leukocyte and platelet levels in 

acute lung injury induced with acid aspiration

The aim of the study is to determine the effects of methylpred-
nisolone and lidocaine given for the treatment of Acute Lung
Injury (ALI) which was induced with acid aspiration on Pa-
O2, PaCO2, Ph, leukocyte and platelet levels.

Thirty male rabbits were divided into 3 groups as group K
(n=10), group L (n=10) and group M (n=10). Tracheotomy
was applied to all rabbits under sedation with 3 % isoflurane
in 100 % Oxygen, and arterial and venous cateters were pla-
ced. ALI was induced by giving 0.1 N HCl 3 mL.kg-1 drop by
drop intratracheally. The rabbits in group K received bolus 2
mL.kg-1 and  2 mL.kg-1.hr-1 infusion of saline; those group L
received bolus 2 mg.kg-1 and 2 mg.kg-1 .hr-1 lidocaine infusi-
on intravenously; and those in group M received a single do-
se of 30 mg.kg-1 methylprednisolone intravenously. Mechani-
cal ventilation was applied for 6 hours. PaO2, PaCO2, pH va-
lues and leukocyte and platelet levels were determined by
analysis of arterial blood gases taken at the 0, 1st, 2nd, 3rd,
4th, 5th and 6th hours.

PaO2 decreased at 6th hour when compared to control in all
3 groups (p<0.001). PaCO2 decreased in group K (p<0.001)
and in group L (p<0.05). pH decreased at 6th hour when
compared to control in group K (p<0.001). There was no
change in leukocyte values (p>0.05). Platelet levels decre-
ased in group K and L (p<0.05), but it didn’t change in group
M (p>0.05).

Finally, with the purpose of treatment of ALI depending on
acid aspiration, it was detected that lidocaine and methylp-
rednisolone used in early stage controlled partially the reduc-
tion in PaO2, which it did not lead to significant changes in
the values PaCO2, pH and leukocyte, and methylprednisolone
prevented the reduction in the number of  platelet.  

Key words: Acid aspiration, acute lung injury, arterial blood
gases analysis, leukocyte, platelets
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Bilinci kapal› hastalarda ve genel anestezi uygulamala-
r›nda gastrik içeri¤in aspirasyonu önemli bir sorundur.
Asit aspirasyonu, akut s›k›nt›l› solunum sendromuna
(ARDS) benzeyen karakteristikleri olan fliddetli akut
akci¤er hasar›na (AAH) sebep olabilir (1). Her ARDS
bir AAH’d›r ve AAH, ARDS’nin daha hafif bir formu-
dur (2,3). Gastrik asit aspirasyonu olan hastalar›n %
34’ünde ARDS geliflir ve sepsisten sonra ARDS’ye ne-
den olan ikinci önemli faktördür (4-6). Asit aspirasyo-
nuyla geliflen solunum yetersizli¤inin mekanizmas› he-
nüz tamamen anlafl›lamam›flt›r. Asit aspirasyonuyla ge-
liflen AAH’nin patogenezinde as›l rolü nötrofil, makro-
faj gibi hücresel komponentlerin ve humoral mediatörle-
rin oynad›¤› bilinmektedir (7-10). Çeflitli etiyolojik faktör-
lerle AAH meydana gelen hastalarda, akut dönemde lido-
kain ve steroidler tedavide faydal› olur (11-14).

Lidokain, süperoksit anyon sal›verilmesi ve kemotaksi-
yi içeren nötrofil fonksiyonunda inhibitör etkiye sahip-
tir (15,16). Lidokainin, eozinofil aktif sitokinler ve nötro-
fillerdeki adezyon moleküllerinde inhibe edici etkisi de
vard›r (17,18). Bu etkilerinden dolay› lidokain, asit aspi-
rasyonuyla oluflan AAH’n›n erken faz›nda tek olarak
veya di¤er ilaçlarla kombine edilerek kullan›labilir
(12,13,17). Akci¤erdeki inflamasyonun bafl›nda veya er-
ken dönemde metilprednizolon da kullan›labilir (19).
Metilprednizolonun alveolo-kapiller permeabiliteyi
azaltabilece¤i, vazokonstriksiyon ve bronkokonstriksi-
yonu inhibe edece¤i ve AAH’n›n erken faz›nda kullan›-
labilece¤i belirtilmektedir (19-21). Bu nedenle, AAH
oluflturulan tavflanlarda tedavi amac›yla akut dönemde
kullan›lan lidokain ve metilprednizolonun, PaO2, Pa-
CO2, pH, lökosit ve trombosit de¤erleri üzerine olan et-
kilerinin karfl›laflt›r›lmas› amaçland›.

MATERYAL ve METOD

Fakülte etik kurul onay› al›nd›ktan sonra ortalama a¤›rl›klar›
2000-3000 gr aras›nda olan Yeni Zellanda türü 30 erkek tav-
flan çal›flmada kullan›ld›. Denekler daha önce ilaç kullanma-
m›fl, herhangi bir çal›flmada kullan›lmam›fl, sa¤l›kl› ve stan-
dart beslenme koflullar›na sahip olanlardan seçildi. Çal›flma
süresince hayvan deneylerindeki etik yöntemlere uyuldu ve
uygulanmas› gereken tüm kurallar uyguland›.

Denekler çal›flmadan 12 saat önce aç b›rak›ld›. Tüm denekler
üç gruba ayr›larak Grup K kontrol grubu (n=10), Grup L lido-
kain grubu (n=10), Grup M metilprednizolon grubu (n=10)
olarak kabul edildi. Deneklerin tümüne s›ras›yla flu ifllemler
uyguland›: Fanus içinde % 3 izofluran ve % 100 oksijen kar›-
fl›m› inhalasyonuyla tamamen hareketsiz kalmalar› sa¤land›k-
tan sonra kol ve bacaklar›ndan k›s›tlama tahtas›na sabitlendi.

Boyun dezenfeksiyonundan sonra cerrahi hayvan setiyle tra-
keostomi aç›ld› ve iç çap› 3.5 mm olan kafs›z trakeal tüp ta-
k›ld› (Rusch, Germany). Trakeostomiden hemen sonra meka-
nik ventilatöre ba¤land› ve % 2 izofluran+% 50 oksijen+% 50
azotprotoksit ile anestezi sa¤land›. Ventilasyon, volüm kont-
rol modunda, 30 dk-1 frekans›nda, 10 ml.kg-1 tidal volümle,
inspirasyon/ekspirasyon oran› 1:2 ve pik inspiratuar bas›nç li-
miti 15 cmH2O olacak flekilde düzenlendi.  Tüm deneklere
ayn› ventilasyon parametreleri uyguland›¤› için, mekanik ven-
tilasyona ba¤l› geliflecek AAH dikkate al›nmad›. Mekanik
ventilasyona bafllanmas›ndan hemen sonra vena aurikülaris
kaudalis’ten venöz, femoral arterden arteryel kanül yerlefltiril-
di. ‹dame mayi olarak 8 ml.kg-1.st-1 Ringer Laktat solüsyonu
kullan›ld›. D2 derivasyonuyla kardiyak ritm monitörize edildi
(Lifescope 6, Nihon-Kohden, Japan). Arter kan bas›nc› moni-
törize edilmedi.  Bafllang›ç hematolojik ve arter kan gaz ana-
lizleri için örnekler al›nd›. Tüm deneklerde AAH oluflturmak
için pH=2 olan 0.1 normal hidroklorik asit (HCl) 3ml.kg-1 do-
zunda intratrakeal yolla damla damla verildi (14).

Asit aspirasyonunu takiben grup K’ya 2 ml.kg-1.saat sürekli
infüzyon ve 2 ml.kg-1 iv. tek doz bolus izotonik NaCl solüs-
yonu verildi. Grup L’ye 2 ml.kg-1.saat sürekli infüzyon ve 2
ml.kg-1 iv. tek doz bolus lidokain verildi. Grup M’ye 30
mg.kg-1 tek doz metilprednizolon iv. verildi. Asit aspirasyo-
nunu takiben 6 saat süresince mekanik ventilasyon uygulanan
deneklerden 1., 2., 3., 4., 5. ve 6. saatlerde arter kan gaz› ve
hematolojik analizler için kan örnekleri al›nd›. Kan gaz anali-
zörü olarak Biopak 865-Bayer-USA, hematolojik analizler
için Coultker Stks-USA cihazlar› kullan›ld›. PaO2, pH, Pa-
CO2, lökosit ve trombosit de¤erleri tespit edildi. A¤r›s›z ve
hayvan eti¤ine uygun bir flekilde çal›flma bitiminde sedasyon
alt›ndaki denekler 0.1 mg.kg-1 dozunda vekuronyum yap›ld›
ve mekanik ventilatörden ayr›larak sakrifiye edildi.

Bulgular istatistiksel analizde ortalama±SD olarak sunuldu,
bulgular›n istatistiksel analizinde grup içi ve gruplar aras› kar-
fl›laflt›rmada çal›flma bir merkezli ve tüm denekler homojen
oldu¤u için tek yönlü ANOVA testi kullan›ld›. Farkl› ç›kan
ortalama de¤erler Duncan çoklu karfl›laflt›rma testine tabi tu-
tuldu. p<0.05 anlaml› ve p<0.001 ileri derecede anlaml› ola-
rak de¤erlendirildi.

BULGULAR

Grup içi tüm zamanlarda parametreler karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da: Grup K’da PaO2 de¤erlerinde 0. saate göre 1., 2., 3.,
4. ve 5. saatlerdeki azalma ileri derecede anlaml›
(p<0.001), 6. saatteki azalma ise anlaml›yd› (p<0.05).
Grup L’de PaO2 de¤erlerindeki de¤ifliklikler karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda 0. saate göre 1., 2. ve 3. saatte anlaml› azalma
vard› (p<0.05). Grup M’de PaO2 de¤erlerindeki de¤i-
fliklikler karfl›laflt›r›ld›¤›nda 0. saate göre 1., 2., 3., 4., 5.
ve 6. saatlerde ileri derecede anlaml› azalma vard›
(p<0.001). PaO2 ortalamalar›nda gruplar aras›nda, L
grubu PaO2 ortalamas›na göre M grubu PaO2 ortalama-
s›ndaki azalma anlaml›yd› (p<0.05). PaCO2 de¤erinde,
grup K’da 0. saate göre 1. saatte anlaml› (p<0.05), 2.,
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3., 4., 5. ve 6. saatlerde ileri derecede anlaml› azalma
vard› (p<0.001). Grup L’de de¤ifliklikler karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda; 0. saate göre 4. ve 5. saatlerde anlaml› (p<0.05),
6. saatte ileri derecede anlaml› azalma vard› (p<0.001).
Grup M’de ise de¤ifliklikler anlams›zd› (p>0.05). Grup-
lararas› PaCO2 ortalamalar› incelendi¤inde, K grubu
ortalamas›ndaki azalma, L ve M grubu ortalamalar›na
göre ileri derecede anlaml›yd› (p<0.001) .

pH de¤erlerindeki de¤ifliklikler, grup K ile karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda; 0. saat de¤erlerine göre 5. ve 6. saatlerde ileri
derecede anlaml› azalma vard› (p<0.001). Grup L’de
pH de¤erlerindeki de¤ifliklikler karfl›laflt›r›ld›¤›nda; sa-
dece 0. saate göre 6. saatte ileri derecede anlaml› azal-
ma vard› (p<0.001).  Grup M’de de¤ifliklikler anlams›z-
d› (p>0.05). K, L, M gruplar›n›n pH de¤erleri aç›s›ndan
gruplar aras›nda anlaml› fark yoktu (p>0.05).  

Lökosit de¤erlerindeki de¤ifliklikler karfl›laflt›r›ld›¤›nda;
grup K’da 0. saat de¤erleriyle 3. saat de¤erleri aras›nda
anlaml› azalma vard› (p<0.05). Grup L ve M’de anlaml›
de¤ifliklikler yoktu (p>0.05). K, L, M gruplar›n›n löko-
sit de¤erleri aç›s›ndan gruplar aras›nda anlaml› fark
yoktu (p>0.05).

Trombosit de¤erlerindeki de¤ifliklikler karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda; grup K’da 0. saat de¤erine göre 6. saatte anlaml›
azalma vard› (p<0.05). Grup L’de de trombosit de¤erle-
rindeki de¤ifliklikler karfl›laflt›r›ld›¤›nda; 0. saat de¤erle-
rine göre 3., 4. ve 5. saatlerde anlaml› (p< 0.05), 6. saat-
te ileri derecede anlaml› azalma vard› (p< 0.001). Sade-
ce Grup M’de trombosit de¤erlerindeki de¤ifliklikler
karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› fark yoktu (p> 0.05). Grup-
lar aras› trombosit ortalama de¤erlerinin karfl›laflt›r›lma-
s›nda, K grubu ortalamalar›na göre L grubu ortalamala-
r›ndaki azalma anlaml›yd› (p<0.05).

AAH olufltu¤u her saat bafl› al›nan arter kan gaz› örnek-
lerinin analizinde PaO2/FiO2 oran›yla belirlendi ve bu
oranlar istatistiksel de¤erlendirmeye tabii tutulmad›.

TARTIfiMA

Kiyorani ve ark. iv. fosfolipaz A2 ve tripsinle olufltur-
duklar› AAH’nda 4 saatlik periyotta lidokain tedavisi-
nin PaO2 de¤erlerinde kontrol grubuna göre daha az de-
¤ifliklikler oluflturdu¤unu göstermifllerdir (22). Çal›flma-
m›zda da kontrol grubuna göre lidokain kullan›lan de-
neklerin PaO2 de¤erleri daha az de¤ifliklik gösterdi.
AAH oluflumuna neden olan etiyolojik faktörlerimiz
farkl› olmas›na ra¤men, k›smen benzer sonuçlar›m›z
vard›. Asit aspirasyonuna ba¤l› AAH geliflimi h›zl›d›r.
‹ntravenöz olarak kullan›lan ajanlara ba¤l› AAH daha
uzun bir süreçte geliflir. Bu nedenle, Kiyorani ve ark.
(22) çal›flmalar›ndaki  4 saatlik takip süresinin k›sa oldu-
¤unu düflünmekteyiz. Bizim bulgular›m›zdan Grup
L’de PaCO2 ve pH de¤erleri 6. saate kadar anlaml›
azalma gösterdi. Uzun dönemde olan bu azalmadan do-
lay›, mekanik ventilasyon uygulansa bile daha uzun sü-
reli bir takip gerektirdi¤i kan›s›nday›z. 

Takao ve ark. (12) % 100 oksijen solutularak AAH olufl-
turduklar› modellerinde, lidokain tedavisinin PaO2/Fi-
O2 oran›nda önemli de¤ifliklikler yapmad›¤›n› ve profi-
laktik etkili olabilece¤ini savunmufllard›r. Çal›flmam›zla
en önemli fark, AAH’na neden olan etyolojidir. Fakat,
PaO2 de¤erlerimiz benzerdir. Yüksek doz oksijen kulla-
n›m›nda hiperoksiye ba¤l› geliflen AAH tedavisinde li-
dokain kullan›m› bizim endikasyonumuzu destekler.
Hiperoksiye ba¤l› AAH’de mekanik ventilasyon uygu-
lamamalar›n›n sonuçlar› etkileyece¤i kan›s›nday›z.

Endotoksin kullan›larak oluflturulan AAH’nda periferik
lökosit say›s›nda, PaO2’de azalma oldu¤u ve tedavi için
kullan›lan lidokainin bu de¤iflikliklerde düzelmeler

Tablo 1. Her bir zamanda tüm gruplar›n PaCO2, pH ve PaO2
de¤erleri. 

Zaman 
(Saat)

0

1

2

3

4

5

6

Gruplar

K
L
M
K
L
M
K
L
M
K
L
M
K
L
M
K
L
M
K
L
M

PaCO2
(mmHg)

20.86±5.85
25.22±3.08
23.76±10.17
17.16±4.56**
24.34±6.56
21.36±10.32
15.56±3.93*
23.00±6.77
20.06±10.29
14.62±3.76*
21.36±6.72
19.34±8.58
14.22±2.37*
18.36±5.17**
18.26±8.18
14.02±1.80*
18.32±7.80**
18.68±7.24

+13.24±1.44*
16.76±7.03
18.00±6.32

pH

7.57±8.73
7.52±0.10
7.55±0.13
7.58±8.39
7.50±0.10
7.52±0.12
7.56±7.54
7.51±7.27
7.51±0.12
7.54±8.57
7.50±5.25
7.50±0.10
7.49±7.28
7.49±4.65
7.50±0.11
7.44±0.10*
7.47±0.10
7.46±0.10
7.41±0.11*
7.41±0.11*
7.43±9.94

PaO2
(mmHg)

163.02±17.89
158.86±19.24
155.94±15.42
119.22±29.74*
120.94±33.44**
103.24±16.34*
112.72±35.77*
120.40±37.66**
104.99±19.11*
114.36±39.59*
122.72±43.04**
120.08±28.85*
116.08±34.01*
132.92±37.06
118.96±34.73*
114.90±38.95*
138.78±42.61
118.62±37.47*
126.16±44.43**
143.46±33.90

++116.24±39.84*

*:p<0.001, **:p<0.05 grup içi 0. saate göre, +:p<0.001 gruplar
aras› karfl›laflt›rmada K grubunda L ve M grubuna göre, ++:p<0.05
gruplar aras› karfl›laflt›rmada M grubunda L grubuna göre).

N. Do¤an ve ark., Asit aspirasyonuyla oluflturulan akut akci¤er hasar›nda metilprednizolon ve lidokainin PaO2, PaCO2, pH, lökosit ve trombosit
de¤erlerine etkisi

67



oluflturdu¤u bildirilmifltir (11). Biz lökosit say›s›nda
gruplar aras›nda önemli de¤ifliklikler tespit etmedik. Pa-
O2’de düflme, PaCO2’de azalma, pH’da 5. ve 6. saatler-
de düflme vard›. Fakat, kontrol grubuna göre sadece Pa-
CO2’deki azalma önemliydi. Kan bas›nçlar›n› takip et-
medik. Geliflebilecek olan perfüzyon bozuklu¤una ba¤l›
sonuçlar›m›z etkilenmifl olabilir. Bizim farkl› olarak,
uygulad›¤›m›z mekanik ventilasyon sonucu etkileyebi-
lecek önemli bir faktördü. Lökosit say›s›n›n azalmas›n-
da etyolojide rol alan endotoksinin etkili olabilece¤i ke-
sindir.

Nishina ve ark. (14) HCl aspirasyonuyla oluflan AAH’de
lidokain tedavisine ilaveten mekanik ventilasyonda 5
mmHg’l›k PEEP ve % 100 oksijen kulland›klar› çal›fl-
malar›nda kontrol grubuna göre PaO2 de¤erlerinde an-
laml› art›fl bildirmifllerdir. PEEP uygulamadan % 50 ok-
sijen kullanarak uygulad›¤›m›z mekanik ventilasyonla
biz de benzer sonuçlar bulduk. Fakat, daha kesin sonuç-
lara ulaflmak için mekanik ventilasyon süresini deney-
sel modellerde de uzatmak gereklidir.

Chiara ve ark. (19) intraperitoneal zimozan ile olufltur-
duklar› AAH’de mekanik ventilasyon ve metilprednizo-
lon tedavisine ra¤men PaO2 ve dolafl›mdaki lökositler-
de belirgin azalma oldu¤unu bildirilmifllerdir. Asit aspi-
rasyonuyla AAH’nin erken faz› çok h›zl› geliflirken,
maya hücre duvar›ndan elde edilen bir polisakkarit
kompleksi olan zimozan’›n intraperitoneal uygulanma-
s›na ba¤l› AAH geliflmesinin ikincil bir süreç ve de¤iflik
immün yan›tlar oluflturabilece¤i bir gerçektir. Sonuçla-
r›m›z›n AAH geliflimindeki bu süreç ve mekanik venti-
lasyon uygulamam›z nedeniyle farkl› oldu¤unu düflün-
mekteyiz. 

Klinik olarak geliflen birincil AAH’nin tedavisinde me-
tilprednizolon kullan›m›n›n PaO2/FiO2 oran›n› art›rd›¤›
gösterilmifltir (23). Tedavide uzun sürece ait sonuçlar ol-
du¤u için, bizim bulgular›m›zdan farkl›d›r. Alt› saatlik
mekanik ventilasyon uygulad›¤›m›z modelimizde de-
neklerimizin sonuçlar› ile, klinik olarak daha uzun ve
mod de¤ifliklerinin  uyguland›¤› mekanik ventilasyon
nedeniyle sonuçlar farkl› olabilir. Metilprednizolonun
AAH’nin geç faz›nda etkilerini görebilmek için daha
uzun mekanik ventilasyon sürelerine ihtiyaç vard›r. Me-
duri ve ark. (24), Biffl ve ark. (25) fliddetli ARDS’de me-
tilprednizolon tedavisinin uzun süreçte PaO2/FiO2 ora-
n›nda art›fla neden oldu¤unu bildirmifllerdir. Bu sonuç-
larda da mekanik ventilasyonda klinik duruma göre

mod de¤iflikliklerinin yap›labilmesi ve sürenin uzunlu-
¤unun etkili oldu¤unu düflünmekteyiz.

fiiddetli sepsise ba¤l› ARDS’de metilprednizolon teda-
visinin mortaliteyi azaltmad›¤› ve hatta art›rd›¤›n› bildi-
ren çal›flmalar vard›r (26,27). AAH’de kullan›labilmesine
ra¤men, metilprednizolon’un ARDS’de kullan›lmas›n-
da etyolojinin mortalite ve morbiditide etkisi daha faz-
lad›r. Asit aspirasyonu etyolojisi olan olgularda lökosit
say›s›n› de¤ifltirmemesi ve daha az arter kan gaz› de¤i-
fliklikleri oluflturdu¤unun tesbit edilmesi nedeniyle,
AAH’de kullan›lan metilprednizolon tedavisinin önemi
vard›r.

AAH’de periferik kanda trombosit say›s›nda de¤ifliklik-
ler olur ve tedavide kullan›lan ilaçlar bu de¤ifliklikleri
azaltmada etkili olabilmektedir (22,28,29). AAH’de kont-
rol grubunda ve lidokain tedavisi uygulanan grupta
trombosit say›s›n›n mekanik ventilasyon süresince
önemli olarak azald›¤›n›, metilprednizolon tedavisinde
ise de¤ifliklik olmad›¤›n› tesbit ettik. Özellikle lidokain
tedavisi uygulad›¤›m›z deneklerde periferik kanda
trombosit say›s›ndaki azalma önceki çal›flmalarla ben-
zerdir (22). Endotoksemiye ba¤l› ARDS’de akci¤erde
trombosit yakalanmas›na ba¤l› olarak periferik kanda
trombosit say›s› azal›r (30). Lidokain’in trombosit say›
ve fonksiyonu üzerine bilinen bir etkisi yoktur. Bir glu-
kokortikoid olan metilprednizolon trombosit yap›m›n›
art›rmaktad›r (31). Doku kültürü çal›flmalar›nda lidoka-
in’in AAH’ndan sonra akci¤erde fibroblastlar ve tip II
pnömositler üzerine proliferatif etkiyi engellemedi¤i de
bildirilmifltir (32).

AAH’de mekanik ventilasyonda kullan›lan tidal volü-
mün de subklinik akci¤er yaralanmas›n› predispoze etti-
¤i bildirilmifltir (33). Çal›flmam›zda çok yüksek tidal vo-
lum kullanmayarak bu etkiyi minimale düflürmeyi he-
defledik. 

Sonuç olarak; asit aspirasyonuyla oluflturulan AAH’de
6 saatlik mekanik ventilasyon ve erken dönemde lido-
kain ve metilprednizolon tedavisine bafllanmas›n›n Pa-
O2 de¤erlerindeki azalmay› k›smen kontrol etti¤i fakat,
aralar›nda önemli fark olmad›¤›, PaCO2 ve pH’da azal-
may› önlemedi¤i, lökosit de¤erlerinde önemli de¤iflik-
liklere neden olmad›¤›, metilprednizolon’un trombosit
say›s›nda azalmay› önledi¤i, lidokain’in ise trombosit
say›s›n›n azalmas›nda etkili olmad›¤›n› tesbit ettik. De-
neysel olarak yapt›¤›m›z çal›flman›n, uzun süreli klinik
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takip ve tedavi sonuçlar›n›n al›nd›¤› çal›flmalarla des-
teklendikten sonra, bu iki ilac›n AAH’de kullan›l›p kul-
lan›lmayaca¤›na karar verilmesi gerekti¤i kan›s›nday›z.
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