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OZET: Bir Malign Hipertermi (MH) olgusu Dantro-
lene Sodium (DS) kullanmaksizin tedavi edildi. Bu
olgudaki tedavi yontemleri tartigildi.
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kosteroid.

SUMMARY: A case of malignant hyperthermia
(MH) treated succesfully without using dantrolene so-
dium (DS) is reported. The method of treatment used
in this case and suggestions are discussed.
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GIRIS

MH, cesitli anestezik ajan ve kas gevsetici-
lerle ortaya cikan nadir bir genetik bozukluk-
turt.5.12.15, 1:2000-1:200000 aras: siklikta goérii-
len MH'nin etiyolojisi ve spesifik tedavisi bilin-
memektedir. Cerrahi girisim sirasinda viicut si-
cakliginda dramatik bir artma, tasikardi ve si-
yanoz gibi klinik bulgularla seyreder. Hiperka-
lemi ve myoglobiniiriye neden olur. Tedavisinde

spesifik ilac olarak DS énerilmektedir2.3.8.11,
13,14,

OLGU SUNUMU

39 yasinda erkek hasta (H.A., Protokol no:
237694) lomber disk cerrahisi amaciyla
4.7.1988 tarihinde hastaneye kabul edildi. Oz-
gecmisinde septum deviasyonu ve guatr nede-
niyle iki kez anestezi aldig1 ve anesteziye bagh
bir sorunu olmadig: 6grenildi. Preoperatif yapi-
lan fizik ve laboratuar muayeneleri sonucu a-
nestezi ve cerrahi girisime engel patolojik bir
bulgu saptanamadi.

Anestezi indiiksiyonunda thiopental (350
mg), succinylcholine (80 mg), N2O (% 50) ve hal-
othane (% 1) verildi. Cenenin iyi acillamamasi
nedeniyle entiibasyonu zor oldu ve ikinci doz
succinylcholine’e (40 mg) gereksinim duyuldu.

Anestezinin 45. dakikasinda nedeni acikla-
namayan tasikardi, viicut 1sisinda hafif artma
(37.5°C) ve uist ekstremitelerde belirgin muskii-
ler rijjdite saptanmasi, soda-lime renginin de-
gismesi, kanisterin 1sinmasi ve renk degisimi
saptanmasi tizerine soda-lime degistirildi. Vii-

cut 1sismin giderek ytikselmesi (38°C), mevcut
bulgularn siddetlenmesi nedeniyle diger ola-
siliklar da ekarte edilerek MH duistintildii. Cer-
rahi girisimin en kisa stirede bitirilmesi istene-
rek sirasiyla su islemler yapildi: Tim anestezik
ajanlar kesildi. Intravensz (IV) droperidol (5
mg) yapilarak % 100 oksijen ile hiperventilas-
yona baslandi. Buz torbalar1 vicut ytizeyine
kondu, IV soguk serumlar infiize edilmeye bas-
landi. Intrakraniyal basing artmasini (KIBAS")
Sénlemeye ve bébrek fonksiyonlarini duzeltmeye
yonelik olarak [V dexamethasone, mannitol (%
20), furosemide ve dopamine verildi. Asidoza
karst NaHCOs (1 mEq/kg) uyguland..

Anestezinin 65. dakikasinda cerrahi islem
bitirilerek hasta ayilma odasina alindi. llk la-
boratuar verilerine gére hastada elektrolit bo-
zuklugu saptanmadi. EKG'de ventriktiler tasi-
kardi saptanmasi nedeniyle IV procaine verildi.
Daha sonra hasta dijitalize edildi. Arteriyel kan
basinci dopamine inftzyonu ile 90 mmHg'nin
altina diismeyecek sekilde kontrol altinda tu-
tuldu.

Ayilma odasinda, kullanilan anestezik ajan-
lann eliminasyonu icin beklenen stire gectikten
sonra yapilan ilk nérolojik muayenede; hasta-
nin suurunun kapal oldugu, agrili uyaranlan
algilamadig1 ve Cheyne-Stokes tipi solunumun
mevcut oldugu tesbit edildi. Viicut 1s1s1 rektal
olarak 42°C nin tizerinde idi. Rektal, gastrik ve
mesane sondalarn icerisinden buzlu serum fiz-
yolojik ile irrigasyonlara baslandi. Aktif sogut-
ma yéntemleri ile viicut 1s1s1, artmaya baslama-
sindan 50 dakika sonra 37°C ye dustrtlebildi.

Yogun bakim altinda tutulan hastanin solu-
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numunun daha da bozulmasi tizerine trakeoto-
mi acildi. KIBAS1 6nlemeye yonelik tedavi esli-
ginde cerrahi girisimden 12 saat sonra has-
tanin bilinci acilmaya basladi. 18 saat sonra
ise bilinci tamamen acildi.

Post-operatif olarak hastada, SGOT, SGPT,
GGT ve amilaz degerleri hizla, BUN ve kreatinin
degerleri ise giderek yiikselmeye basladi. Bu
bulgular hepato-renal bir bozuklugu telkin edi-
yordu (toksik hepatit + nonoligiirik akut renal
yetmezlik) (Tablo I). Post-operatif 2. giinden iti-
baren BUN ve kreatinin degerlerinin daha da
artmasi fizerine post-operatif 6., 10. ve 11. glin-
lerde hasta hemodiyalize alindi.

Post-operatif 19. giinde trakeotomi kapatild:
ve 26. giinde (4.8.1988 tarihinde) sifa ile taburcu
edildi. 26.8.1988 ve 20.9.1988 tarihlerinde iki
kez kontrole gelen hastada klinik ve laboratuar
olarak herhangi bir patoloji tesbit edilemedi
(Tablo II).

TARTISMA

{lk bilinen MH olgusunun 1922 yilinda rapor
edilmesinden ve 1951 yilinda Guedel tarafindan
ilk kez bir sendrom olarak tamtilmasindan bu
gine degin, 170 ten fazla olgu bildirilen, genel a-
nestezi sirasinda ytiksek ates ve sikhkla kas-is-
kelet sisteminin rijiditesi ile seyreden bu en-
der hastalikta, halen bilinen ve kullanilan teda-

vi yéntemlerine karsin mortalite % 64 tar5.7.8.

14,15,

Mortalite ve morbiditede, degisen su-elekt-
rolit ve asid-baz dengesinin yam sira kardiyak
ve renal bozukluklara yol acan hipermetabolik
durum biiyik bir rol oynuyorsa da, kuskusuz en
erken devrede, en fazla etkilenen sistem hiper-
termi nedeniyle santral sinir sistemi, dolay:-
siyla, beyin olmaktadir. Hasta, giderek artan
siddetli KIBAS nedeniyle girdigi erken serebral
komadan cogunlukla ¢cikamadan, hipermetabo-
lik degisikliklerin de eklenmesiyle kaybedil-
mektedir.

Viicut 1sis1 yiikseldikce serebral kan aki-
minda ve serebral oksijen tiiketiminde hizh ve
siddetli artis olmaktadir. Serebral oksijen tiike-
timi, viicut 1s1s1 37°C den 41°C'ye ciktiginda, %
35 oraninda artar. Vicut 1sis1 42°C ye ulasti-
ginda ise sistemik arteriyel basincta, serebral
kan akiminda ve serebral oksijen tiiketiminde
ani ve siddetli bir azalma meydana gelir. Halbu-
ki néronlarin ve beynin destek hiicreleri olan
glial huicrelerin fonksiyonlarin yerine getirebil-
meleri ise, ancak oksijenli ortamda, normaten-
sif kosullarda, kan-beyin bariyerini rahathkla
gecebilen ve beynin tek besleyicisi olan gliko-

zun beyin hiircelerine ulastinlmasi ile olasidir.
Boylelikie 1 glukozun 6 oksijen ile reaksiyona
girmesiyle yiiksek enerjili fosfat baglan 38
adenozintrilosfat (ATP) elde edilir. Halbuki hi-
pertermide, sistemik ve serebral hipotansiyon
ile serebral hipoksinin olusmasi, ayrica 1s1
bagimh serebral enzimatik harabiyet, serebral
6deme ve dolayisi ile KIBAS'a neden olur. Ctin-
ki1, bu durumda oksidalif yolla elde edilen ATP'-
nin ancak % 5'i, glukozun anaerobik metaboliz-
masi (glikolizisi) sonucu elde edilir ki bu da nor-
mal serebral fonksiyonlarin yerine getirilebil-
mesi icin yetlersizdir!.6.

MH'nin etkili tedavisinde spesifik bir ila¢ o-
larak kabul edilen, ilk kez 1967 de Synderet ta-
rafindan bir kas gevselicisi olarak tamtilan,
1972 de Ellis ve Bryant tarafindan baslica et-
kisinin eksitasyon-kontraksiyon tizerinde ol-
dugu gosterilen ve 1975 de Harrison tarafindan
MH'de ilk kez kullanilan5, yan etkileri fazla bir
ilac olan DS3.10.13 olsun veya olmasin, akut
KIBAS' 6nlemeye yonelik ilag ve yontemler
hayat kurtarici olacaktir.

Nitekim, sunulan bu olguda tani konur kon-
maz KIBAS' énleyici olarak steroid, osmotik
ditiretik ve loop ditiretikleri kullanilmistir. Ste-
roidlerin su t¢ yolla etkili olduklan ileri
stirtilmektedir: 1- Kan damarlan tizerinde etki
yaparak vaskiiler intimadan gecen transiida
miktarim azaltirlar. 2- Odem mayiinin uzak-
lastinnlmasinda etkili metabolik mekanizmalar:
uyarirlar. 3- Serebral doku butinltginin de-
vaminda rol oynarlar. Ayrica lizozomlar tizerin-
de stabilize edici etkileri gésterilmis olup, a-
noksiye kars: serebral korlikal mitokondrialar
korurlar. Yine hiicre membranlarinin yapisal
batinlaginian devamim saglayarak lezyon bol-
gesinden o6teye serebral édemin yayilmasina
engel olarak 6demi azaltirlaré. Cain ve Ellis ile
Austin ve Denborough'a gére ayni membran
stabilize edici etki halothane'a bagh kas kon-
traksiyon etkisini azaltmakiadir5. Steroidin ay-
rica beyin-omirilik sivis1 (BOS) yapimini yavas-
latifi da soéylenmekledir®. Yine steroidin renal
doku butiinligiini de korudugu kabul edilebilir.
Osmotik ditiretiklerden bu olguda kullanilan %
20'lik mannitol, Pappius ve Dayes'e gore kan
damarlarinin ve kan-beyin bariyerinin saglam
oldugu bélgelerde maksimum etki géstermek-
tedir?. Ancak, etkisi 6dem bélgesine spesilik ol-
may1p beyindeki sivi miktannda genel bir azal-
ma seklindedir. Ayrica siddetli kas spazmi so-
nucu ortaya ¢ikabilecek miyoglobinin renal tu-
biillerde birikmesini 6nleyerek renal yetmezlige
de engel olur5. Bir loop ditretigi olan furose-
mide ise Clasen'e gore BOS yapim hizimi azalta-
rak ve Collrell'e goére de kullanilan osmotik diti-



Tablo I: Malign Hipertermili Olgumuzdaki Laboratuar Degerlerinin Preoperatif (Pre-op), Preoperatif
(1.) ve Postoperatif (2-26.) Gtlinlere Dagihm

GUNLER BUN CREATININ SGOT SGPT GGT AMILAZ

Pre-op 20 1.7 5 18 27 .
1 21 2.1 z 5 - -
L 28 23 83 64 45 =
L 25 2.5 1210 63.7 340 1770
1] 30 22 B e - -
3 52 55 1230 1340 249 1803
4 76 58 1345 1601 - &
5 79 65 |* 545 1365 260 - 2
a 42 45 - = - - 1. HEMODIALIZ
7 52 4.7 127 569 = “
8 57 49 109 418 152 =
Q 67 6.5 74 50 = =
Q 79 6.5 = = - =
10. 89 53 -1 * 62 209 155 - 2. HEMODIALIZ
10. 48 2.8 . - - 2
11. 66 40 | * 35 128 144 705 3. HEMODIALIZ
11 39 1.6 30 113 - -
12. 50 35 - = i =
13. 56 3.6 31 96 - -
14. 54 39 ' - - . -
15. 63 39 - = s -
16. 58 39 £ = = 2
17. 55 24 = = Z =
18. 68 2.4 = - = &
19. 52 2.5 35 115 104 408
20. 43 22 3 = 81 - =
21. 37 2.5 ¥ - - .
22, 39 1.9 - - . 5
23. 33 1.7 37 82 - 5
24. 29 2.1 _ 29 71 = =
26 20 1.8 37 65 96 200 TABURCU

* ={saretlenmis Rakamlar Hemodializ Oncesi ve Sonrasina Ait Degerleri Gostermektedir.

Tablo II: Malign Hipertermili Olgumuzun Pre-operatif ve Post-operatif Laboratuar Degerleri

GUNLER BUN CREATININ SGOT SGPT GGT AMILAZ
PRE-OPERATIF 20 1.7 5 18 - .
POST OPERATIF
01. GON 25 25 1210 637 340 1770
26. GON 20 1.8 : 37 65 96 200
56. GON 15 1.2 36 58 72 .
86. GON 18 12 : 5 19 45 120
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retigin etkisini arttirarak ve siiresini uzatarak
6dem tedavisinde 6nem kazanmaktadur®.

Bu olguda da kullandigimiz, bilinen klasik
destekleyici klinik ve laboratuar takip yéntem-
leri ile yine destekleyici diger tedavi yéntem-
lerinin -Ornegin; hiperpireksi ile mticadele, pe-
riferik dolasimi saglamak, su/elektrolit(6zel-
likle hiperkalemi) ve asid/baz dengesi (6zellikle
asidoz) ile kardiyak fonksiyonlan stabil tutmak
gibi - yani sira bu makalenin okuyucuya verece-
gi en 6nemli mesajlardan bir digeri de erken he-
modiyalizin faydasidir.

Nitekim steroid, osmotik ve loop ditiretikle-
rine ragmen muhtemelen myoglobintiriye bagh
olusan non-oligtirik akut renal yetmezlikle mti-
cadelede, erken baslanan hemodiyaliz hem
mortaliteyi hem de morbiditeyi énlemistir.

Siddetli kas spazmi sonucu ortaya cikan,
kardiyak ritim bozukluklarina ve hatta morta-
liteye neden olabilen hiperkaleminin bu olguda
gortilmeyisini yine KIBAS'I énlemeye yénelik
ilaclarla aciklamak mumkindiir. Nitekim ste-
roidini hlicre membranim stabilize edici etkisi
ile bir hiicre ici iyonu olan potasyumun ekstra-
seliiler siviya asirnt miktarda cikisinin énlenme-
si aciklayicr bir faktér olabilecegi gibi osmotik
ve loop ditiretiklerinin kullanilmasi da ikinci b1r
aciklayici neden olabilirs.

Sonug olarak, MH tedavisinde halen spesifik
bir ila¢ olarak kabul edilen DS kullanilmaksizin
mortalite ve morbiditenin primer nedeni olan
hipertermiye bagh erken akut KIBAS": énle-
meye yonelik tedavinin hayat kurtarici olacag
kanmisindayiz.
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