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ÖZET 

Bu çalışmada prostaglandin EJ'in mitral kapak hastala­
rındaki hemodinamik etkilerini göstermek amacıyla pul­
moner arter sisto/ik basmcı 30 mmHg'nin üzerinde olan 
30 mitral kapak hastası iki gruba ayrılarak 20 ve 40 ngl 
kg/dk PGE 1 infiizyonu yapıldı . Her iki hasta grubunda 
ilaç öncesi ve sonrası hemodinamik ölçilmler yapıldı .. 
PGE1 infiizyonundan sonra istatistiksel bakımdan anlamlı 

(p<0.05) değişiklikler aşağıdaki parametre/ere ilişkin ola­
rak gözlendi: 

Ortalama arter basıncı , grup ll'de 85.7'den 80 mnıHg'ya, 
ortalama pulmoner arer basıncı grup J'de 43'den 37 
mmHg'ya, grup 1J'de 45'den 33 mnıHg'ya, santral venöz 
ba.wıç, grup /'de 6'dan 5.6 mmHg'ya, grup JJ'de 7.5'den 
6.7 mmHg'ya, pulmoner vasküler direnç grup J'de 507'den 
422 din.sn.cm-5'e, grup !/'de 467'den 268 din.sn.cm-5'a, 
pulmoner kapiller uç basmcı grup J'de 23'den 20 
nımHg'ya, grup !/'de 24'den 19 mmHg'ya, sistemik vas­
kii/er direnç gmp l'de 2.049'dan 1967 diıı.sn.cnı-5'a, grup 
IJ'de 1778'den 1452 din .sn.cnı-5'a, sağ ventrikiil atı.nı iş in­
deksi grup J'de 10.6'dan 9.2 gmlnı2'ye, grup /J'de 11.3'den 
8.7 gmlnı2'ye, kalp debisi grup J'de 3.3'den 3.4 1/dk'ya, 
grup I/'de 3.6'den 4.1 1/dk'ya, kalp indeksi grup l'de 
2. 19'dan 2.25 lldktnı2'den, grup 1l'de 2.39'dan 2.69 //dk/ 
nı2'ye, atını voliinıii grup J'de 31.7'den 32.2 m/'ye, grup 
//'de 33.8'den37.1 m/'ye. 

"Hemodinamik değişimler 1. grupla kıyaslandığında ll. 
grupta daha belirgindi (p<0.05 ). Bu bulgularla, PGEJ'in 
verilen dozlarda, mitral kapak hastalarmda sağ vellf­
rikiiliin artyiikiinii azaltarak fonksiyonlamıı düze/ten iyi 
bir pulmoner vazadi/atatör olduğu ve bu etkilerinin ve­
rilen dozla ilgili olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar kelime ler: Mitral stenozu, 
pulmoner lıipertansiyon, prostaglarıdin E 1 

* 1. Göğüs Kalp Damar ve Acil Yoğun Bakım Kongresi'nde su­
nulmuştur. 
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Pulmoner hipertansiyon özellikle mitral kapak has­
talarında operasyon öncesi ve sonrası dönemde 
prognozu belirleyen önemli bir sorun olarak kar­
şımıza çıkmaktadır. Pulmoner hipertansiyon ve kon­
jestif kalp yetmezliğinden biri veya her ikisinin bir­

likte bulunduğu mitral kapak hastalarında kardiyo­
pulmoner bypass sonrası dönemde mortalite ve mor­

biditeyi arttırıcı sağ ventrikül yetmezliği gelişebil­

mektedir. Sağ ventrikülü yetmezliğe sokan, önün­

deki yükü arttıran yüksek pulmoner arter basıncı ve 
pulmoner vasküler dirençtir <1>. Yapılan çalışmalar 
giderek artan pulmoner vasküler direncin sebebinin 
tromboksan A2 olduğunu göstermiştir (2). 

Bu tür hastalarda bypassı sonlandırabilmek için inot­
rop ajanlar, çeşitli vazodilatatörler, yüksek doz ste­
roid, intraaortik balon pompası, pulmoner artere 
balon uygulaması, sağ ventrikül asiste dolaşım, ekst­
rakorporal membran oksijenasyon gibi yöntemler 
kullanılmaktadır. 

Son yıllarda bu tür olgularda prostaglandinlerin kul­

lanılması giderek yaygınlaşmaktadır. Özellikle 
PGEl pulmoner arter düz kasında potent bir va­
zodilatatördür (l)_ Kardiyopulmoner bypass öncesin'­

de, sırasında ve sonrasında trombosit agregasyonunu 
önleyici, akciğer dokusunu koruyucu, nörofillerin 
zararlı etkilerini azaltıcı, özellikle mitral stenozlu 
hastalarda pulmoner vasküler rezisıansı düşürücü ve 
sağ ventrikül fonksiyonlarını koruyucu etkileri ne­
deniyle kullanım alanı bulmaktadır <3·6). 

Çalışmamızda PGEl 'in mitral kapak alanı planlanan 
pulmoner hipertansiyonlu hastalarda hemodinamik 
etkilerini ve bu etkilerin doz ile nasıl değiştiğini sap­
tamayı amaçladık. 
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MA TERYEL ve METOD 

Pulmoner arter sisıo l ik basıncı 30 mınHg'dan, pulmoner 
vasküler direnci 300 din.sn.cm-S'den yüksek olan 30 mit­
ral kapak hastası iki gruba ayrıldı. Tüm hastalara ame­
liyattan bir gece önce oral 1 O mg diazcm kapsül verildi. 
Operasyondan bir saat önce 0.1 ıng/kg morfin ve 0.5 mg 
skopolamin inıramüsküler verilerek premedikasyon ya­
pıldı. Ameliyathaneele tüm olgularda sıandaı·t derivasyon­
lar ve göğüs dcrivasyonları izlenecek şekilde Horizon XL 
(Mennen Medical Ine.) ile monitorizasyon yapıldı. 16,18 
G angiocaıh ilc venöz kanül , 20 G angiocath ile arteriyel 
kanül konuldu. Daha sonra lokal anestezi ile sağ vena ju­
gularis interna yoluyla pulmoner arter kateteri (Ther­
modilution cathctcr 7.5 F, Baxter Edwards) yerleştirildi. 
Pulmoner arter basıncı, sanıral venöz basınç ve arteriyel 
basınç Viggo-Specıramcd transduscr ve 1-lorizon XL ile 
ınonitorize edildi. 

Tcrmodilüsyon metodu ile 1 O ml soğuk (4-1 O C) s ter il 
serum (CO set Baxıer) kullanılarak kontrol ölçümleri ya­
pıldı. Daha sonra prestavasin (Aiprostadil Schwarz Phar­
ına AG) 20 mg içeren ampullerinden 40 mg J 00 cc ilc su­
lanclırı l arak mikrodrip yöntemi ile bir gruba 20 ng/kg/dk, 
diğer gruba 40 mg/kg/dk olacak şekilele verildi. Onbeş da­
kika sonra ikinci hemodinamik ölçümler yapıldı, he­
modinamik veri ler kaydedildi. 

Yeriler ortalama standart sapma olarak hesaplandı. Her 
grubun bazal değeri ile ilaç sonrası değeri arasındaki far­
kın anlamlılığ ı Stuclent-ı ve Wi lcoxon rank sunı testi ile 
cleğcrlenclirildi. 

BULGULAR 

Hasta grupları arasında yaş ve c ins bakımından fark 

bu lunmamaktaydı (Tablo 1). 

Grupların bazal ölçümlerinde pulmoner hipertan­

s iyon, yüksek sistemik ve pulmoner vasküler direnç 

dışında patoloji saptanmadı , bu açıdan gruplar ara­
sında anlamlı bir fark yoktu. Hastaların hemodina­

mik bulguları Tablo 2'de gösterilmi ştir. Bu tabloda 

da özetlendiği gibi hastaların tümünde kalp hızı art­

mış, ancak bu artış istatistiksel olarak anlamlı bu­
lunmamıştır. OAB'da, ikinci grupta anlamlı, birinci 

grupta ise istatistiksel olarak anlaml ı bir düşme gös-

Tablo ı. Hastaların yaş ve cins dağılımları 

Ya~ urlalaması 

Cins 
Kadın 

Erkek 
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Lgrup 

37.7±7 yıl 
(28-55 yaş) 

lO 
5 

Il. grup 

38.4±9 yıl 
(24-52 yaş) 

9 
6 
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Tablo 2. PGEI'i n gözlenen lıcınodiııaınik etkileri (*p<O.OS) 

Grııp 1 G rup ll 

Bazal PGEI Ilazat I'GEI 

KH 107.8±4 1094 ı ı 1±4.5 113±4 
(atı m/dk) 
0AI3 87±3.4 86±3.5 85.7±3 80±2.5* 
(mmHg) 
OPAB 43±2 37±1.6" 45± 1.9 33± 1.1 * 
(mmHg) 
PKUB 23±1.6 20± ı .7* 24±0.8 19±1* 
(ınınHg) 

KD 3.3±0.2 3.4±0.2* 3.6±0.1 4.1 ±0.1 * 
(1/dk) 
KI 2. 19±0.1 2.25±0.1 .. 2.39±0. 1 2.69±0.1 * 
(l/dk/ııı2) 
SVB 6±0.6 5.6±0.5 7.5±0.7 6.7±0.7* 
(ınınHg) 

svo 2049± 13 1 1967±115* 1778±112 1452±63* 
(din.sn.cnı-5) 

PVD 507±38 422±30'' 467±39 268±24* 
(di n.sn.cın-5) 
AV (ml) 31.7±3 32.2±3* 33.8±2.4 37.1 ±2"' 
SVAII 
(nı.ın.fın2) 10.6±1.3 9.2±1 * 11.3±1 8.7±0.7* 

KI/: kalp lu:t, OA!J: ortalama arter ha.Hun. OPA!J: or/ll/ama 
pu/11/oll('r arter ha.vtun. PKU!J: pulmouer kapiller uç ha.ı·tuct. 
KD: kalp debisi. SV!J: sali/ra/ ı·euii: hasutç. SVD: sistemik ı·as-
/.:ii/er direnç. PVD: pultnmwr \'(/Skiiler direnç. AV: alim m liimii. 
SVA/1: sa.~ ventrikiil atti// iş iudeksi. *p<0.05. 

terıniştir. OPAB , PKUB, PYD, SVD her iki grupta 

da anlamlı olarak düşmüş, ikinci grupta bu düşüşün 

daha fazla olduğu kaydedilm işt i r (Şeki l 1). KD, Kİ, 

AV ve SYİİ tüm hastalarda belirgin bir şekil de art ­

mıştı r. 

TARTIŞMA 

Prostaglandin El potent bir vazodilatatör olup , en 

yaygın kullanım alanı primer ve sekonder pulmoner 

hipertansiyondur. ARDS'lu ve kronik obstrükıif ak­
ciğer hastalığı olan birçok hastada pulmoner arter 

basıncını düşürmesi , kalp debisini , oksijen sağlanım 

ve kullanımını arttuması nedeniy le çok yararlı ol­
duğu öne sürülmektedir <7- 1 0). 

Komplike sağ kalp hastalığı olan çocuklarda, soldan 

sağa şantı olan hastalarda sistemik kan akımının sağ­

lanabilmesi amacıyla, duktus arteriozus açıklığının 

devam ettirilmesi için kullanılmıştır < 11 l. Mi tral s tc­

noza bağlı pulmoner hipertansiyoncia da gerek ope­

rasyon öncesi dönemde gerekse mi tral kapak ele­
ğişimi sonrası sağ ventrikül ve pulmoner fonksiyen­

lara yararlı etkileri nedeniyle geniş kullanım alan ı 

bulmuştur ll.4.5.l 2). 
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OITALAUA ART ll 
& AS 1 ll" C: l 

1. GRUP U. GRUP 

~·:-0.05 p<O.OS 
•gupar arası p<O.OS 

PULMOKEI VASl6LEI 
DIIEKÇ 

I.BIIUI' 

p<0.05 

11.6RUP 

p<0.05 

grupler ar ası p<(ll)5 

• tıazaı 

0PGE1 

• bazal 

EJ PGE 1 

Şekil 1. iki grubun OAB, KD, PVD, SVD değerlerinin kıyaslanması . 

Çalışmamızda 20 ng/kg/dk ve 40 ng/kg/dk dozda 

PGEl verdiğimiz iki grupta da kalp hızının arttığı (I. 

grupta 107.8±4'e 109±4, II. grupta lll±4.5'e 113±4 

atım/d.k) ancak bu artışın istatistiksel olarak bir 
anlam taşımadığı saptanmıştır. 

Siegel ve arkadaşlan angina pektarisi olan 19 has­

tada 30 ng/kg/dk dozda PGEl ile kalp hızını o/o 20 

oranında artmış olarak bulmuşlar, ancak kalp hızınw 

hiçbir hastada ll O atıın/dk üzerine çıkmadığını ve 

artışın istatistiksel anlam taşımadığını belirtmişlerdir 

<13>. Popat ve arkadaşları , yine akut miyokard in-
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II.QilP 

pcO.(J) 
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farktüsünde ve sol kalp yetmezliğinde 40 ng/kg/dk 

dozda istatistiksel anlamı olmayan kalp hızı artıŞı 

saptamışlardır <14l. 

Heerdt ve arkadaşları mitral kapak cerrahisi ve trans­

plantasyon planlanan hastalarda 20 ve 40 ng/kg/dk 
dozunda kalp hızının anlamlı artmadığını bul­
muşlardır (IS)_ 1992 yılında Canıara ve grubu MVR 

sonrası PGEl'in norepinefrin ile birlikte uygulan­

masının hemodinamik etkilerini araştırmış lar; 80 ng/ 

kg/dk gibi yüksek dozda bile kalp hızının anlamlı 

olarak artnıadığını saptamışlardır <3.4>. 
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Prostaglandin E l 'in ortalama arter basıncı üzerindeki 
elkilerini incelediğimizde, birinci grupta anlamlı ol­
mayan bir düşme olduğu gözlenmiştir (87±3.4'e 
86.±3.5 mmHg, p=0.0536). Ancak 40 ng/kg/dk 
dozda verildiğinde OAB'nda anlamlı bir düşüş sap­
tanmıştır (85.7±3'e 80±2.3 mmHg, p<0.05). 

D'Ambra ve arkadaşları mitral kapak değişimi son­
rası sağ ventrikül ve pulmoner fonksiyonlar üzerine 

etkilerini araştırdıklarında, sağ ventrikül fonksiyon­
larında düzelmeyle birlikte arter basıncında anlamlı 
bir artış saptamışlardır (1 >. Ancak bu artışın PG El 'in 
direkt etkisi olniadığı, çalışmada sol atriyumdan ve­

rilen norepinefrinin etkisi olabileceği düşünülmek­

tedir. Bu araştırınacılar PGEl'in yüksek dozda kul­
landıklarından, kan basıncında görülebilecek aşırı 
düşmelere karşı sol atriyal kateter yoluyla no­
repinefrin infüzyonu uygulamışlardır <1>. 

Sicgel ve çalışma grubu, koroner hastalarında yap­
tıkları araştırmada kan basıncının % 15 ornında azal­

dığını, ancak hiçbir hastada 90 mmHg'nın altına in­
mediğini göstermişlerdir 0 3>. Naeije PGEl'i iki ayrı 
dozda kullanmış; 20 ng/kg/dk dozda kan basıncının 

azaldığını (p<0.05), 40 ng/kg/dk dozda bu azalma­
nın daha fazla olduğunu (p<O.O 1) bulmuşlardır <7>. 

Çalışma grubumuzda, pulmoner hipertansiyonlu 
olan 30 hastanın tümünde prostaglandin infüzyonu 
sonrası ortalama pulmoner arter basınçlarının an­
lamlı olarak düştüğü saptanmıştır (I. grupta 43±2'ye 
37±16 mmHg p<0.05). Bu düşüş 40 ng/kg/dk PGEl 
verilen grupta daha fazladır (45±1.9'a 33±1.1 mmHg 

p<O.Ol). Sir Colin Dollery, PGEl'in mitral stenozlu 
hastalarda pulmoner arter basıncını düşürdüğünü, bu 
etkinin özellikle milral stenozun cerrahi olarak dü­
zeltilmesini ve kareliyak transplantasyonu izleyen 
dönemde yararlı olabileceğini belirtmektedir (ll). 

Camara ve arkadaşları, mitral stenoz sonrası oluşan 

pulmoner hipertansiyoncia PGEl ile isoproterenolu 
kıyasladıkları çalışmalarında, PGEI 'in pulmoner 
arter basıncını belirgin şekilde azalttığını gös­
termişlerdir <4>. Naeije, çalışmasında ortalama pul­
moner arter basıncının 40 ng/kg/dk dozda daha fazla 
olmak üzere azaldığını bildirmiştir m. Liteiati,irde 

pulmoner kapiller uç basıncının da pulTi'loner arter 
basıncı ile orantılı olarak azaldıgı · belirtilmektedir 
m. Biz de her iki grupta pulmoner kapiller uç ba­
sıncının anlamlı olarak azaldığını (I. grupta 23±1.6' 
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ya 20±1.7 mmHg, II. grupta 24±0.8'e 19±1 mmHg 
p<0.05) saptadık. Tüm bu çalışmalarda pulmoner 
arter basmcının azalması artan dozlarda daha be­
lirgin olarak görülmüştür. 

Milral stenozlu hastalarda, operasyon öncesi ve son­

rasında yaşam tehlikesi yaratabilen en ciddi olay, 
artmış pulmoner vasküler direnç ve bunun sebep ol­
duğu veya olabileceği sağ kalp yetmezliğidir. Na­
eije, kronik obstrüktif akciğer has talığı olan 26 has­

tada 20 ve 40 ng/kg/dk dozlarda PGEI uygulam ış ve 
her iki dozda da pulmoner vasküler direnci n oldukça 
anlamlı düzeyde düştüğünü göstermiştir (p<O.OO 1 
<17>. Camara ve ark. mitral kapak değişimi geçirmiş 
ve sağ ventrikül fonksiyonları bozuk 10 hastada 
PGEI 'in pulmoner vazokonstrüksiyonu ve sağ vent­
rikül fonksiyonlarını düzelttiğin i saptamışlardır <3.4>. 
Biz de çalışmamızda 40 ng/kg/dk dozda daha fazla 
(I. grupta 507±38'e 522±30 mmHg; p<0.05, II. grup­
ta 467±39'a 268±24 mmHg; p<O.Ol ) olmak üzere 
pulmoner vasküler d irençte anlamlı azalma saptadık. 

Prostaglandin El pulmoner vazoclilatatör olduğu 

kadar sistemik yatakta da vazocl ilatasyon yapıl­

maktadır. Camara, kardiyak operasyon geçirmiş mil­

ral stenozlu hastalarda operasyon sonrası artmış olan 
sistemik vasküler elirencin PGEl ile anlamlı olarak 

düşürülebileceğini belirtmektedir <4>. Naeije ve gru­
bu 20 ve 40 ng/kg/dk dozda bu azalmanın daha fazla 
olduğunu bildimıişlerdir m. Bizim olgularım ızda 
her iki grupta da sistemik vasküler dirençteki azal­
manın anlamlı olduğunu (I. grupta 2049±13 l'c 
1967±115 din.sn.cm-5 p<0.05); ancak ikinci grupta 
düşmenin daha belirgin olduğunu (1778±112'ye 
1452±63 din.sn.cm-5, p<0.01) saptadık. 

Prostaglandin El'in hemodinamik etkileri konusun­
da yapılan tüm çalışınalarda kalp debisi ve indek­
sinin belirgin arttığı bildirilmektedir (4,8,14). Nacijc 
ve ark. iki farklı dozda PGE1 'in kalp debisi ve kalp 
indeksinde anlamlı düzeyde artma saptamışlardır <7>. 
Camara, mitral kapak cerrahisi sonrası prostaglandin 
ve isoproterenolün hemodinamik etkilerini araş­

tırdığı karşılaştırmalı çalışmada PGEl'in atını volüm 
indeksi ve sağ ventriküler işi anlamlı düzeyde art­
tırdığını bildirmekledir <4>. Çalışmamızda, her iki 
grup hastada kalp debisi (I. grupta 3.3±0.2'ye 
3.4±0.2 1/dk, II. grupta 3.6±0.1 'e 4. 1±0.1 1/dk) kalp 
indeksi (I. grupta 2.19±0.l'e 2.25±0.1 l/dk/m2, II. 
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? grupta 2.39±0.l 'e 2.69±0.1 1/dk/m-) ve atım vo-
lümündc (I. grupta 31.7±3'e 32.2±3 ml, Il. grupta 

33.8±2.4'c 37.1±2 ml) artma saptadık (p<0.01). Bu 

artışın ikinci grupta fazla olduğu ve bu etkilerinin 

doza bağımlı olduğu görülmüştür (p<0.05). 

Sonuç olarak, çalışmamızda PG El 'in pulmoner hi­

pertansiyonla mitral kapak hastalarında kalp hızını 

belirgin derecede etkilemeden ortalama pulmoner 

arter basıncı ve pulmoner vasküler direnci önemli öl­

çüde düşürerek kalp debisini ve atım volümünü art­

tırdığını gördük. Ortalama arter basıncı ve sistemik 
vasküler dirençteki düşmeler istatistiksel olarak an­

lamlı olmasına rağmen hastaların hemodinamisini 

fazla etkilememekteydi. Bu konudaki bulgular li­

teratürle uyum göstermektedir. Tüm bu etkile rin 

doza bağımlı olduğu ve doz arttığında ortalama arter 

basıncı ve sistemik vasküler dirençtc daha fazla 

düşme kaydedilebileceği düşünülmektedir. Hatta ve 

etkiler nedeniyle yüksek dozlarda kullanımında inot­
rop gereksinimi olabilmektedir <12). 

Mitral stenozlu hastalarda operasyon öncesinde ve 

sonrasında gelişen pulmoner vazokonstrüksiyon ve 

bunun neden olabileceği sağ kalp yetmezliği yaşamı 

tehdit edici boyutlara varabilir. PG El , sağ ventrikül 

artyükünü azaltarak ventrikül fonksiyonlarını dü­

zeltmektedir. Bu nedenle operasyon öncesinden baş­

lanıp; doz seçiminin hastanın pulmoner hipertan­
siyon derecesine ve orta lama arter basıncının doza 

yanıtma göre yapılabileceği sonucuna varılmıştır. 

Kardiyopuknoner bypass süresince ve sonrasında 

PGE1 infüzyonunun pulmoner arter basıncı ve pul­

moner vasküler direnci düşürerek daha iyi bir pre­

operatif hemodinami ve daha iyi sonuçlar elde edil­

mesinde yardımcı olacağı kanısındayız. 
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