Goztepe Tip Dergisi 20: 65-69, 2005

ISSN 1300-526X

KLINIK ARASTIRMA

Anesteziyoloji-Reanimasyon

Asit aspirasyonuyla olusturulan akut akciger
hasarinda metilprednizolon ve lidokainin PaO,,
PaCO,, pH, lokosit ve trombosit degerlerine etkisi

Nazim DOGAN, Ziihtii U. SEVIMLI, Mehmet KIZILKAYA, Hiisnii KURSAD

OZET

Calismanin amaci, asit aspirasyonuyla olusturulan akut akci-
ger hasarimin (AAH) tedavisinde kullanilan metilprednizolon
ve lidokain’in PaO,, PaCO,, pH, [6kosit ve trombosit deger-
lerine etkilerini aragtirmaktir.

30 erkek tavsan; grup K (n=10), grup L (n=10) ve grup M
(n=10) olarak ii¢ gruba ayrildi. Tiim deneklerde % 3 izoflu-
ran + % 100 oksijen karisimi ile sedasyon saglandiktan sonra
trakeotomi yapildi, vendoz ve arteriyel kateter takildi. 0. N
HCI 3 mLkg™! intratrakeal damla damla verilerek AAH olus-
turuldu. Grup K’ya 2 ml.kg! st iv. bolus ve 2 ml.kg™! infiizyon
izotonik NaCl, grup L’ ye 2 mg.kg‘l.st i.v. bolus ve 2 mg.kg‘1
infiizyon lidokain, grup M’ ye 30 mg.kg™! tek doz iv. metilpred-
nizolon verildi. Alti saat siiresince mekanik ventilasyon yapil-
di.0.,1.,2.,3.,4.,5. ve 6. saatlerde arter kan gaz analiziyle
Pa0,, PaCO,, pH, ldkosit ve trombosit degerleri belirlendi.

PaO, grup K, grup L ve grup M’de 0. saate gore 6. saatte
azaldi (p<0.001). PaCO, grup K (p<0.001) ve grup L’de
(p<0.05) azaldi. pH grup K’da 6. saatte 0. saate gore azaldi
(p<0.001). Lokosit degerlerinde degisiklik olmad: (p>0.05).
Trombosit degerleri grup K ve grup L'de azaldi (p<0.05),
grup M’de degismedi (p>0.05)

Sonug olarak; asit aspirasyonuna bagli AAH nin tedavisi
amaciyla erken donemde kullanilan lidokain ve metilpredni-
zolonun PaOy’deki azalmay: kismen kontrol ettigi, PaCO5,
pH ve [dkosit degerlerinde onemli degisikliklere neden olma-
digi, metilprednizolonun trombosit sayisindaki azalmayi onle-
digi tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Asit aspirasyonu, akut akciger hasari, ar-
ter kan gazlar, l6kosit, trombosit

SUMMARY

The effects of methylprednisolone and lidocaine on
Pa0,, PaCO,, 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-
05, PaCO,, 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 HCI 3 mL.kg"! drop by
drop intratracheally. The rabbits in group K received bolus 2
mL.kg™! and 2 mL.kg™!.hr-1 infusion of saline; those group L
received bolus 2 mg.kg™! and 2 mg.kg™! .hr! lidocaine infusi-
on intravenously,; and those in group M received a single do-
se of 30 mg kg™l methylprednisolone intravenously. Mechani-
cal ventilation was applied for 6 hours. PaO,, PaCO,, pH va-
lues and leukocyte and platelet levels were determined ly
analysis of arterial blood gases taken at the 0, 15, 2d 3rd,
4th, 5th and 6th hours.

PaO;, decreased at 6th hour when compared to control in all
3 groups (p<0.001). PaCO; 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 PaQ,, which it did not lead to significant changes in
the values PaCO,, 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 kapali hastalarda ve genel anestezi uygulamala-
rinda gastrik icerigin aspirasyonu 6nemli bir sorundur.
Asit aspirasyonu, akut sikintili solunum sendromuna
(ARDS) benzeyen karakteristikleri olan siddetli akut
akciger hasarina (AAH) sebep olabilir (). Her ARDS
bir AAH’dir ve AAH, ARDS nin daha hafif bir formu-
dur 23), Gastrik asit aspirasyonu olan hastalarin %
34’iinde ARDS gelisir ve sepsisten sonra ARDS’ye ne-
den olan ikinci énemli faktordiir 4-0). Asit aspirasyo-
nuyla gelisen solunum yetersizliginin mekanizmasi he-
niiz tamamen anlasilamamuisgtir. Asit aspirasyonuyla ge-
lisen AAH’nin patogenezinde asil rolii notrofil, makro-
faj gibi hiicresel komponentlerin ve humoral mediatorle-
rin oynadig1 bilinmektedir (7-10), Cesitli etiyolojik faktor-
lerle AAH meydana gelen hastalarda, akut donemde lido-
kain ve steroidler tedavide faydal olur (11-14),

Lidokain, siiperoksit anyon saliverilmesi ve kemotaksi-
yi igeren notrofil fonksiyonunda inhibitor etkiye sahip-
tir (15,16) Lidokainin, eozinofil aktif sitokinler ve nétro-
fillerdeki adezyon molekiillerinde inhibe edici etkisi de
vardir (17.18)_ Bu etkilerinden dolay: lidokain, asit aspi-
rasyonuyla olusan AAH’nin erken fazinda tek olarak
veya diger ilaclarla kombine edilerek kullanilabilir
(12,13,17) " Akcigerdeki inflamasyonun basinda veya er-
ken donemde metilprednizolon da kullanmilabilir (19),
Metilprednizolonun alveolo-kapiller permeabiliteyi
azaltabilecegi, vazokonstriksiyon ve bronkokonstriksi-
yonu inhibe edecegi ve AAH nin erken fazinda kullani-
labilecegi belirtilmektedir (19-21), Bu nedenle, AAH
olusturulan tavsanlarda tedavi amaciyla akut donemde
kullanilan lidokain ve metilprednizolonun, PaO,, Pa-
CO,, pH, Iokosit ve trombosit degerleri iizerine olan et-
kilerinin karsilastirilmasi amaglandi.

MATERYAL ve METOD

Fakiilte etik kurul onay1 alindiktan sonra ortalama agirliklart
2000-3000 gr arasinda olan Yeni Zellanda tiirii 30 erkek tav-
san ¢alismada kullanildi. Denekler daha once ilag kullanma-
mis, herhangi bir ¢calismada kullanilmamis, saglikli ve stan-
dart beslenme kosullarina sahip olanlardan secildi. Calisma
siiresince hayvan deneylerindeki etik yontemlere uyuldu ve
uygulanmasi gereken tiim kurallar uygulandi.

Denekler calismadan 12 saat dnce ag¢ birakildi. Tiim denekler
ii¢ gruba ayrilarak Grup K kontrol grubu (n=10), Grup L lido-
kain grubu (n=10), Grup M metilprednizolon grubu (n=10)
olarak kabul edildi. Deneklerin tiimiine sirastyla su islemler
uygulandi: Fanus icinde % 3 izofluran ve % 100 oksijen kari-
sim1 inhalasyonuyla tamamen hareketsiz kalmalar1 saglandik-
tan sonra kol ve bacaklarindan kisitlama tahtasina sabitlendi.
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Boyun dezenfeksiyonundan sonra cerrahi hayvan setiyle tra-
keostomi acild1 ve i¢ capr 3.5 mm olan kafsiz trakeal tiip ta-
kildi (Rusch, Germany). Trakeostomiden hemen sonra meka-
nik ventilatore baglandi ve % 2 izofluran+% 50 oksijen+% 50
azotprotoksit ile anestezi saglandi. Ventilasyon, voliim kont-
rol modunda, 30 dk-! frekansinda, 10 ml.kg"! tidal voliimle,
inspirasyon/ekspirasyon orani 1:2 ve pik inspiratuar basing li-
miti 15 cmH,0O olacak sekilde diizenlendi. Tiim deneklere
ayni1 ventilasyon parametreleri uygulandigi i¢in, mekanik ven-
tilasyona bagl gelisecek AAH dikkate alinmadi. Mekanik
ventilasyona baglanmasindan hemen sonra vena aurikiilaris
kaudalis’ten venoz, femoral arterden arteryel kaniil yerlestiril-
di. idame mayi olarak 8 ml.kg-l.st! Ringer Laktat soliisyonu
kullanildi. D2 derivasyonuyla kardiyak ritm monitorize edildi
(Lifescope 6, Nihon-Kohden, Japan). Arter kan basinci moni-
torize edilmedi. Baslangic hematolojik ve arter kan gaz ana-
lizleri i¢in 6rnekler alindi. Tiim deneklerde AAH olusturmak
icin pH=2 olan 0.1 normal hidroklorik asit (HCI) 3ml‘kg'1 do-
zunda intratrakeal yolla damla damla verildi (1.

Asit aspirasyonunu takiben grup K’ya 2 ml.kg!.saat siirekli
infiizyon ve 2 ml.kg"! iv. tek doz bolus izotonik NaCl soliis-
yonu verildi. Grup L’ye 2 ml.kg!.saat siirekli infiizyon ve 2
ml.kg ! iv. tek doz bolus lidokain verildi. Grup M’ye 30
mg.kg! tek doz metilprednizolon iv. verildi. Asit aspirasyo-
nunu takiben 6 saat siiresince mekanik ventilasyon uygulanan
deneklerden 1., 2., 3., 4., 5. ve 6. saatlerde arter kan gazi ve
hematolojik analizler i¢in kan 6rnekleri alindi. Kan gaz anali-
zorii olarak Biopak 865-Bayer-USA, hematolojik analizler
icin Coultker Stks-USA cihazlar1 kullanildi. PaO,, pH, Pa-
CO,, 16kosit ve trombosit degerleri tespit edildi. Agrisiz ve
hayvan etigine uygun bir sekilde ¢alisma bitiminde sedasyon
altindaki denekler 0.1 mg.kg-! dozunda vekuronyum yapildt
ve mekanik ventilatorden ayrilarak sakrifiye edildi.

Bulgular istatistiksel analizde ortalama+SD olarak sunuldu,
bulgularm istatistiksel analizinde grup i¢i ve gruplar arasi kar-
silastirmada calisma bir merkezli ve tiim denekler homojen
oldugu i¢in tek yonlii ANOVA testi kullanildi. Farkli ¢ikan
ortalama degerler Duncan ¢oklu karsilastirma testine tabi tu-
tuldu. p<0.05 anlamli ve p<0.001 ileri derecede anlamli ola-
rak degerlendirildi.

BULGULAR

Grup i¢i tiim zamanlarda parametreler karsilastirildigin-
da: Grup K’da PaO, degerlerinde 0. saate gore 1., 2., 3.,
4. ve 5. saatlerdeki azalma ileri derecede anlamli
(p<0.001), 6. saatteki azalma ise anlamliydi (p<0.05).
Grup L’de PaO, degerlerindeki degisiklikler karsilasti-
rildiginda 0. saate gore 1., 2. ve 3. saatte anlamli azalma
vardi (p<0.05). Grup M’de PaO, degerlerindeki degi-
siklikler karsilastirildiginda 0. saate gore 1., 2., 3., 4., 5.
ve 6. saatlerde ileri derecede anlamli azalma vardi
(p<0.001). PaO, ortalamalarinda gruplar arasinda, L
grubu PaO, ortalamasina gére M grubu PaO, ortalama-
sindaki azalma anlamliydi (p<0.05). PaCO, degerinde,
grup K’da 0. saate gore 1. saatte anlamli (p<0.05), 2.,
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degerlerine etkisi

Tablo 1. Her bir zamanda tiim gruplarin PaCO,, pH ve PaO,
degerleri.

Zaman Gruplar PaCO, pH Pa0O,
(Saat) (mmHg) (mmHg)
K 20.86%5.85 7.57+8.73 163.02+£17.89
0 L 25.22+3.08 7.5240.10 158.86+19.24
M 23.76x10.17  7.55+0.13 155.94+15.42
K 17.1624.56%*  7.58+8.39 119.22429.74*
1 L 24.3446.56 7.50+0.10  120.94+33.44%*
M 21.36+10.32  7.52+0.12 103.24+16.34*
K 15.56+3.93*  7.56+7.54 112.72+35.77*
2 L 23.00+6.77 7.51+7.27  120.40£37.66**
M 20.06£10.29 7.51£0.12 104.99£19.11*
K 14.62+3.76%  7.5448.57 114.36£39.59*
3 L 21.3616.72 7.5045.25  122.72443.04%*
M 19.3448.58 7.50%0.10 120.08+28.85*
K 14.2242.37*  7.49+7.28 116.08+34.01*
4 L 18.36x5.17%*  7.49+4.65 132.92+37.06
M 18.26+8.18 7.5010.11 118.96+34.73*
K 14.02£1.80%  7.44+0.10%  114.90+38.95*
5 L 18.32+£7.80%*  7.47+0.10 138.78+42.61
M 18.68+7.24 7.4610.10 118.62+37.47*
K T13.24+1.44%  74120.11%  126.16+44.43%%*
6 L 16.76£7.03  7.41x0.11* 143.46+33.90
M 18.0046.32  7.4319.94 *t1116.24+39.84%

*:p<0.001, ¥%:p<0.05 grup ici 0. saate gore, ¥ :p<0.001 gruplar
arast karsilagtirmada K grubunda L ve M grubuna gore, T+ :p<0.05
gruplar arasi karsilastirmada M grubunda L grubuna gore).

3., 4., 5. ve 6. saatlerde ileri derecede anlamli azalma
vard1 (p<0.001). Grup L’de degisiklikler karsilastirildi-
ginda; 0. saate gore 4. ve 5. saatlerde anlaml1 (p<0.05),
6. saatte ileri derecede anlamli azalma vard: (p<0.001).
Grup M’de ise degisiklikler anlamsizdi (p>0.05). Grup-
lararas1 PaCO, ortalamalar: incelendiginde, K grubu
ortalamasindaki azalma, L. ve M grubu ortalamalarina
gore ileri derecede anlamliyd: (p<0.001) .

pH degerlerindeki degisiklikler, grup K ile karsilastiril-
diginda; 0. saat degerlerine gore 5. ve 6. saatlerde ileri
derecede anlamli azalma vardi (p<0.001). Grup L’de
pH degerlerindeki degisiklikler karsilastirlldiginda; sa-
dece 0. saate gore 6. saatte ileri derecede anlaml azal-
ma vard1 (p<0.001). Grup M’de degisiklikler anlamsiz-
d1 (p>0.05). K, L, M gruplarinin pH degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).

Lokosit degerlerindeki degisiklikler karsilastirildiginda;
grup K’da 0. saat degerleriyle 3. saat degerleri arasinda
anlamli azalma vardi (p<0.05). Grup L ve M’de anlaml
degisiklikler yoktu (p>0.05). K, L, M gruplarinin 16ko-
sit degerleri agisindan gruplar arasinda anlamhi fark
yoktu (p>0.05).

Trombosit degerlerindeki degisiklikler karsilastirildi-

ginda; grup K’da 0. saat degerine gore 6. saatte anlaml
azalma vardi (p<0.05). Grup L’de de trombosit degerle-
rindeki degisiklikler karsilastirildiginda; 0. saat degerle-
rine gore 3., 4. ve 5. saatlerde anlamli (p< 0.05), 6. saat-
te ileri derecede anlamli azalma vardi (p< 0.001). Sade-
ce Grup M’de trombosit degerlerindeki degisiklikler
karsilastirildiginda anlaml fark yoktu (p> 0.05). Grup-
lar arasi trombosit ortalama degerlerinin karsilastirilma-
sinda, K grubu ortalamalarina goére L grubu ortalamala-
rindaki azalma anlamliydi (p<0.05).

AAH olustugu her saat bagi alinan arter kan gazi 6rnek-
lerinin analizinde PaO,/FiO, oraniyla belirlendi ve bu
oranlar istatistiksel degerlendirmeye tabii tutulmadi.

TARTISMA

Kiyorani ve ark. iv. fosfolipaz A2 ve tripsinle olustur-
duklart AAH’nda 4 saatlik periyotta lidokain tedavisi-
nin PaO, degerlerinde kontrol grubuna gore daha az de-
gisiklikler olusturdugunu gostermislerdir ?2), Calisma-
mizda da kontrol grubuna gore lidokain kullanilan de-
neklerin PaO, degerleri daha az degisiklik gosterdi.
AAH olusumuna neden olan etiyolojik faktorlerimiz
farkli olmasina ragmen, kismen benzer sonuglarimiz
vardi. Asit aspirasyonuna bagli AAH gelisimi hizlidir.
Intraven6z olarak kullanilan ajanlara bagli AAH daha
uzun bir siiregte gelisir. Bu nedenle, Kiyorani ve ark.
(22) caligmalarindaki 4 saatlik takip siiresinin kisa oldu-
gunu diisiinmekteyiz. Bizim bulgularimizdan Grup
L’de PaCO, ve pH degerleri 6. saate kadar anlamli
azalma gosterdi. Uzun donemde olan bu azalmadan do-
lay1, mekanik ventilasyon uygulansa bile daha uzun sii-
reli bir takip gerektirdigi kanisindayiz.

Takao ve ark. (12) % 100 oksijen solutularak AAH olus-
turduklart modellerinde, lidokain tedavisinin PaO,/Fi-
O, oraninda onemli degisiklikler yapmadigim ve profi-
laktik etkili olabilecegini savunmuslardir. Calismamizla
en onemli fark, AAH’na neden olan etyolojidir. Fakat,
PaO, degerlerimiz benzerdir. Yiiksek doz oksijen kulla-
niminda hiperoksiye bagli gelisen AAH tedavisinde li-
dokain kullanim1 bizim endikasyonumuzu destekler.
Hiperoksiye bagli AAH’de mekanik ventilasyon uygu-
lamamalarinin sonuclari etkileyecegi kanisindayiz.

Endotoksin kullanilarak olusturulan AAH’ nda periferik

lokosit sayisinda, PaO,’de azalma oldugu ve tedavi i¢in
kullanilan lidokainin bu degisikliklerde diizelmeler
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olusturdugu bildirilmistir (11, Biz I6kosit sayisinda
gruplar arasinda 6nemli degisiklikler tespit etmedik. Pa-
0O,’de diisme, PaCO,’de azalma, pH’da 5. ve 6. saatler-
de diisme vardi. Fakat, kontrol grubuna gére sadece Pa-
CO,’deki azalma onemliydi. Kan basinglarmi takip et-
medik. Geligebilecek olan perfiizyon bozukluguna bagh
sonuglarimiz etkilenmig olabilir. Bizim farkli olarak,
uyguladigimiz mekanik ventilasyon sonucu etkileyebi-
lecek 6nemli bir faktordii. Lokosit sayisinin azalmasin-
da etyolojide rol alan endotoksinin etkili olabilecegi ke-
sindir.

Nishina ve ark. (14) HCI aspirasyonuyla olusan AAH’de
lidokain tedavisine ilaveten mekanik ventilasyonda 5
mmHg’lik PEEP ve % 100 oksijen kullandiklar1 calis-
malarinda kontrol grubuna gére PaO, degerlerinde an-
laml1 artis bildirmislerdir. PEEP uygulamadan % 50 ok-
sijen kullanarak uyguladigimiz mekanik ventilasyonla
biz de benzer sonuclar bulduk. Fakat, daha kesin sonug-
lara ulasmak icin mekanik ventilasyon siiresini deney-
sel modellerde de uzatmak gereklidir.

Chiara ve ark. (19 intraperitoneal zimozan ile olustur-
duklart AAH’de mekanik ventilasyon ve metilprednizo-
lon tedavisine ragmen PaO, ve dolasimdaki lokositler-
de belirgin azalma oldugunu bildirilmiglerdir. Asit aspi-
rasyonuyla AAH’nin erken fazi ¢cok hizli gelisirken,
maya hiicre duvarindan elde edilen bir polisakkarit
kompleksi olan zimozan’in intraperitoneal uygulanma-
sina bagli AAH gelismesinin ikincil bir siire¢ ve degisik
immiin yanitlar olusturabilecegi bir gergektir. Sonucla-
rimizin AAH gelisimindeki bu siire¢ ve mekanik venti-
lasyon uygulamamiz nedeniyle farkli oldugunu diisiin-
mekteyiz.

Klinik olarak gelisen birincil AAH’nin tedavisinde me-
tilprednizolon kullanimmin PaO,/FiO, oranmi artirdig:
gosterilmistir 23), Tedavide uzun siirece ait sonuglar ol-
dugu i¢in, bizim bulgularimizdan farklidir. Alt1 saatlik
mekanik ventilasyon uyguladigimiz modelimizde de-
neklerimizin sonuglari ile, klinik olarak daha uzun ve
mod degisiklerinin uygulandig1 mekanik ventilasyon
nedeniyle sonuglar farkli olabilir. Metilprednizolonun
AAH’nin gec fazinda etkilerini gorebilmek icin daha
uzun mekanik ventilasyon siirelerine ihtiyac vardir. Me-
duri ve ark. 24, Biffl ve ark. 25 siddetli ARDS’de me-
tilprednizolon tedavisinin uzun siiregte PaO,/FiO, ora-
ninda artisa neden oldugunu bildirmislerdir. Bu sonug-
larda da mekanik ventilasyonda klinik duruma gore
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mod degisikliklerinin yapilabilmesi ve siirenin uzunlu-
gunun etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Siddetli sepsise baglit ARDS’de metilprednizolon teda-
visinin mortaliteyi azaltmadigi ve hatta artirdigint bildi-
ren calismalar vardir 26,27, AAH’de kullanilabilmesine
ragmen, metilprednizolon’un ARDS’de kullanilmasin-
da etyolojinin mortalite ve morbiditide etkisi daha faz-
ladir. Asit aspirasyonu etyolojisi olan olgularda 16kosit
sayisini degistirmemesi ve daha az arter kan gazi degi-
siklikleri olusturdugunun tesbit edilmesi nedeniyle,
AAH’de kullanilan metilprednizolon tedavisinin 6énemi
vardir.

AAH’de periferik kanda trombosit sayisinda degisiklik-
ler olur ve tedavide kullanilan ilaclar bu degisiklikleri
azaltmada etkili olabilmektedir (22.28.29), AAH’de kont-
rol grubunda ve lidokain tedavisi uygulanan grupta
trombosit sayisinin mekanik ventilasyon siiresince
onemli olarak azaldigini, metilprednizolon tedavisinde
ise degisiklik olmadigm tesbit ettik. Ozellikle lidokain
tedavisi uyguladigimiz deneklerde periferik kanda
trombosit sayisindaki azalma onceki calismalarla ben-
zerdir (22), Endotoksemiye bagli ARDS de akcigerde
trombosit yakalanmasina bagl olarak periferik kanda
trombosit sayist azalir 30), Lidokain’in trombosit say1
ve fonksiyonu iizerine bilinen bir etkisi yoktur. Bir glu-
kokortikoid olan metilprednizolon trombosit yapimini
artirmaktadir GD. Doku kiiltiirii ¢alismalarinda lidoka-
in’in AAH’ndan sonra akcigerde fibroblastlar ve tip II
pnomositler iizerine proliferatif etkiyi engellemedigi de
bildirilmistir (2,

AAH’de mekanik ventilasyonda kullanilan tidal volii-
miin de subklinik akciger yaralanmasini predispoze etti-
gi bildirilmistir 33). Calismamizda ¢ok yiiksek tidal vo-
lum kullanmayarak bu etkiyi minimale diigiirmeyi he-
defledik.

Sonug olarak; asit aspirasyonuyla olusturulan AAH’de
6 saatlik mekanik ventilasyon ve erken donemde lido-
kain ve metilprednizolon tedavisine baglanmasinin Pa-
O, degerlerindeki azalmayi1 kismen kontrol ettigi fakat,
aralarinda onemli fark olmadigi, PaCO, ve pH’da azal-
may1 onlemedigi, 16kosit degerlerinde onemli degisik-
liklere neden olmadigi, metilprednizolon’un trombosit
sayisinda azalmayi o6nledigi, lidokain’in ise trombosit
sayisinin azalmasinda etkili olmadi8ini tesbit ettik. De-
neysel olarak yaptigimiz ¢alismanin, uzun siireli klinik
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takip ve tedavi sonuglarinin alindigi ¢aligmalarla des-
teklendikten sonra, bu iki ilacin AAH’de kullanilip kul-
lanilmayacagina karar verilmesi gerektigi kanisindayiz.
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