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Defibrilasyon Komplikasyonu Olarak Kardiyojenik Sok ve

Akciger Hasari

Cardiogenic Shock and Lung Injury as a Complication of Defibrillation
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Lokal yaniklar, emboliler ve aritmi gelisimi elektriksel sok tedavileri
sonrasindagdzlenenensikyanetkilerdir. Bununlabirlikte nadirenkalbin
kasilma islevi etkilenip akciger ¢demi tablosu da gelisebilmektedir.
Elektriksel sok tedavileri sonrasi akciger ddemi olgulari 1960'li
yillardan itibaren bildirilmekte olup 6ne surilen mekanizma sol
atriyum ve ventrikilde gelisen yetersizliktir. Oncesinde vezikolreteral
refli disinda bilinen rahatsizligi olmayan yedi yasindaki kiz hastada
genel anestezi induksiyonu sirasinda ventrikiler fibrilasyon gelistigi
ve 2 joule/kg dozla defibrilasyon uygulandigi 6grenildi. Operasyonu
ertelenen olguda uzun QT (QTc: 0,47 ms) saptandidi ve sonrasinda
dordlinci saatte solunum sikintisi ve dolasim bozuklugu gelistigi
Ogrenildi. Akciger 6demi ve kalp yetersizligi saptanan hasta non-
invazif ventilasyonla hipoksemik bulgulari (SpO, <%88) gerilemedigi
icin entlibe edildi ve mekanik ventilatorde takip edildi. Femoral arter
termodillsyon kateteri yerlestirilen hastada; dustk kardiyak indeks
(CI) 1,58 L/dk/m?, yuksek akciger damar disi su indeksi (EVLWI):
18 mlL/kg ve yiksek akciger damar gecirgenligi indeksi (PVPI): 7,6
saptandi. Olgu mekanik ventilasyon ve vazoaktif/inotrop yonetimiyle
tedavi edilmis olup yatisinin besinci glinlinde sekelsiz olarak taburcu
edildi. Yiksek EVLWI ile birlikte yiksek PVPI olmasi akciger ¢demi
mekanizmasinin sadece kalp yetersizligiyle olmadigini eslik eden
alveolokapiller membran hasarinin da olabilecegini gdstermektedir.
Olgu hem literatdrdeki ilk cocuk olgu olmasi hem de transpulmoner
termodilisyon sonuclarinin kalp islevleriyle birlikte akciger hasariyla
ilgili de bilgi verebildigini bildirmek amaciyla sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Akciger 6demi, defibrilator, akciger hasari,
termodillisyon

Abstract

Local burns, embolism, and arrhythmia are the most common side
effects observed after electrical shock treatments. However, systolic
function may be rarely affected and pulmonary edema may develop.
The cases of pulmonary edema after electrical shock treatments
have been reported since 1960s and the proposed mechanism is the
inadequacy of the left atrium cuff and ventricle. It was learned that a
7-year-old-girl without any known disease except vesicoureteral reflux
had a ventricular fibrillation during general anesthesia induction and
defibrillation at 2 joule/kg was attempted. It was also learned that
the procedure was delayed and the patient was diagnosed with a
long QT (QTc: 0.47 ms) and had respiratory distress and circulatory
disturbances after four hours. Pulmonary edema and heart failure
was determined, and due to hipoxemia (SpO, <88%) not getting
any better with non-invasive ventilation, the patient was intubated
and followed with mechanical ventilation. A thermodilution catheter
was inserted into the femoral artery and a low cardiac index (Cl):
1.58 L/min/m?, elevated extravascular lung water index (EVLWI): 18
mL/kg and high pulmonary vascular permeability index (PVPI): 7.6
were determined. The patient was treated by mechanical ventilation
and vasoactive/inotropic management and discharged at the fifth
day of hospitalization without any sequela. Having high EVLWI
with high PVPI suggest that the pulmonary edema mechanism may
also be caused by alveolocapillary membrane damage, which is
not accompanied by heart failure alone. This case is presented to
show that it is the first child in the literature and that the results of
transpulmonary thermodilution can also give information about lung
function as well as cardiac function.
Keywords: Pulmonary edema,
thermodilution

defibrillator,  lung injury,
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Giris

Kardiyak aritmilerin tedavisinde elektrik akimi kullaniimasi
fikri 18. ylzyilin sonlarindan itibaren tartisiimigsa da medikal
anlamda ilk defibrilasyon ve senkronize kardiyoversiyon islemleri
1950°li yilardan sonra uygulanabilmistir.'! Kardiyoversiyon ve
defibrilasyonda en sk gdzlenen komplikasyonlar; deri, kas
dokusu ve miyokard hasari, emboliler ve 6limcul aritmilerin
gelisimidir.? Kalp yetmezligi klasik olarak kalbin pompa
islevini yerine getirememesi olarak tanimlanir. Pediyatrik
akut kalp yetmezligi olgularinda en sik etiyolojiler dogustan

kalp hastaliklari ve kardiyomiyopatilerdir> Transpulmoner
termodillsyon (TPTD) PICCO® (pulse index continuous cardiac
output, Pulsion, Almanya) kalp islevlerinin kantitatif takibine
olanak veren bir hemodinamik monitorizasyon seklidir ve akut
kalp yetmezligi olan olgularin yonetiminde kullanilabilmektedir
(Tablo 1). Cocuk olgulardaki kullanilabilirligi Fick yontemiyle
karsilastirilarak dogrulanmig bir yontemdir.®> Kardiyak output,
onylk ve artylk parametreleriyle birlikte akciger damar dis
sivi indeksi (EVLWI) ve akciger damar gecirgenligi indeksinin de
(PVPI) degerlendirilebiliyor olmasi, akciger 6deminin kalp ya da

Tablo 1. PiCCO® (pulse index continuous cardiac output)'®2°

takibi yapilir.

Transpulmoner termodiliisyon teknigi:

kullanilarak kardiyak output hesaplanir.

andr.

. ‘
Zaman (t)

V x (Tb = Ti) xKq xK5
[ ATb x At

f » CO=

Hacimlerin Hesaplanmasi

Pulmoner kan hacmi (PBV): Akcigerlerde bulunan kan hacmidir.

intratorasik kan hacmi (ITBV=GEDV+PBV): Toraks icindeki kan hacmidir.

1. ITTV=CO x mtt 2. PTV=COxdSt
Iki kompartmandan olusur
GEDV ve PTV

3. GEDV=ITTV - PTV

time ile belirlenir.
4. ITBV=GEDVXx1,25

5. PBV=ITBV - GEDV 6. EVLW=PTV-PBV
7. PVPI (akciger damar gecirgenligi indeksi): EVLW/PBV

Damar tonusunun (sistemik damar direnci indeksi) hesaplanmasi
SVRI=(ortalama arter basinci - santral ven6z basing x79,9)/Cl

Normal degerler

Transpulmoner termodillisyon: Sag atriyum girisinden verilen hacmi ve sicakligi bilinen indikatorin (soguk serum fizyolojik) kalp bosluklari ve akcigerden
gegip arteryel sisteme ulagma sreleri 6lcilerek (femoral arter termistor kateteriyle) kardiyak output ve hacim parametreleri hesaplanir.

PiCCO: Transpulmoner termodilusyon islemi kalibrasyon olarak kullanilarak arteryel kateterden izlenen nabiz dalgalarinin sekliyle siirekli kardiyak output

Soguk serum fizyolojigin sag atriyum girisinden hizlica verilmesini takiben arter termistér kateterinden isi-zaman grafigi cizdirilir. Stewart-Hamilton bagintisi

a) Soguk serum fizyolojigin verilme ani.

b) Resirkilasyonun basladigi nokta.

¢) Resirkilasyon g6z ardi edilerek egri ekstrapolasyon ile tamamlanir.

d) Ortalama ulasim stresi (mtt) verilen serum fizyolojigin %50’sinin arterde ulastigi

e) Downslope time (dSt) edrideki inisin %85'i ile %45'i arasinda gegen siiredir.
f) Kardiyak output formdli (Stewart-Hamilton bagintisi)

a i. V (serum fizyolojigin hacmi,

ii. Tb (enjeksiyon aninda kanin isisi),

iii. Ti (serum fizyolojigin isisi),

iv. K1 ve K2 dizeltici sabitlerdir,

v. ([ ATb x At) is-zaman grafiginde egri altinda kalan alandir.

intratorasik termal hacim (ITTV): Kardiyak output ile ortalama transit siiresinin carpimi ile hesaplanir.
Global diyastol sonu hacmi (GEDV): Diyastol sonunda kalbin dort boslugunda kalan kan hacmidir.
Pulmoner termal hacim (PTV=PBV+EVLW): Akcigerde bulunan kan ve damar disi su miktaridir.

Akciger damar disi su hacmi (EVLW): Akcigede damar disinda bulunan su miktaridir.
Termal indikatoriin (serum fizyolojik) ulasim stresindeki gecikme pulmoner termal volimle direkt iliskilidir ve down slope

ITBV'nin GEDV'nin 1,25 kati oldugu calismalarla gdsterilmistir.

SVR (dyn x cm?)
CO (L/dk)

Parametre indeks parametre
GEDV (mL) GEDVI (mL/m?)
EVLW (mL) EVLWI (mL/kg)

SVRI (dyn x cm®/m?)
Cl (L/dk/m?)
PVPI

Eriskin normal degerleri
600-800 mL/m?

<8 mlL/kg

1200-1800 dyn x cm®/m?
3,5-5,5 L/dk/m?
<3

Cl: Kardiyak indeks, EVLW: Damar disi sivi indeksi, SVR: Sistemik vaskUler rezistans

Cocuk normal degerleri
400-600 mL/m?

Yasla azalir kiiclk cocuklarda 20 mL/kg'ye kadar
cikabilir.

1200-2400 dyn x cm>/m?
3,5-5,5L/dk/m?
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akciger kaynaklietiyolojilerini de ayirabilmektedir.¢ Defibrilasyon
sonrasi akciger 6demi nadir gorllen bir komplikasyondur
ve siklikla gecici sol ventrikil ve sol atriyum vyetersizligine
baglanir.2” Cocuk yas grubunda defibrilasyon sonrasi akciger
6demi ulasabildigimiz literatirde bulunmamaktadir. Hem
nadir gortlmesi, hem de TPTD monitorizasyonunun kardiyak
yetersizlikle birlikte alveolokapiller membran hasarini da
yorumlamada ise yaradigini bildirmek amaciyla bu olguyu
sunduk.

Olgu

VezikoUreteral refli tedavisi icin cerrahi operasyon planlanan
yedi yasindaki kiz hastanin anestezi bélimd tarafindan yapilan
preop degderlendirmesinde operasyona mani bir durum
olmadigi ve operasyon icin bolus indiksiyon uygulanarak
(propofol; 2 mg/kg, fentanil; 1 mg/kg ve rokdronyum; 0,6
mg/kg) entlibe edildigi 6grenildi. Entlibasyon isleminin hemen
sonrasinda hastada ventrikiler fibrilasyon gelistigi, bu nedenle
2 joule/kg dozla defibrilasyon uygulandigi ve sonrasinda
sinls ritmine dondigu 6grenildi. Bu nedenle ameliyathanede
cocuk kardiyolojisi  tarafindan degerlendirilen hastanin
elektrokardiyografik degerlendirmesinde; sinlUs ritminde ve
uzun QT (Resim 1), ekokardiyografik degerlendirmede ise
hafif mitral yetersizlik disinda patolojik bulgunun olmadig:
Ogrenildi. Bu durum nedeniyle hastanin operasyonu
ertelenmis, cocuk servisine alinmisti. Defibrilasyondan bir saat
sonra ¢ocuk kardiyolojisi tarafindan ikinci kez ekokardiyografi
ile degerlendirilen hastada hafif mitral yetersizlik disinda
anormal bir bulgu olmadidi 6grenildi. Dordiincl saatte ¢cocuk
servisindeki takibinde solunum sikintisi gelisen ve periferik
dolasimi bozulan hasta ¢ocuk yogun bakim Unitesine alindi.
Genel durumu kotl gdzlenen hastanin fizik muayenesinde
bilinci letarjik, pupilleri izokorik ve miyotik, Glaskow koma
skoru ise sekiz (gdz; iki, verbal; iki, motor; dort) olarak

degerlendirildi. Solunum sikintisi gdzlenen hastanin solda
daha belirgin olmak Uzere yaygin ince krepitan ralleri
mevcuttu. Rezervuarli geri solumasiz oksijen maskesi ile
oksijen alirken periferik oksijen satlirasyonu (SpO,) %84'ln
Uzerine cikartilamadi. Kalp sesleri derinden duyuluyordu,
tasikardik (184/dk) ve hipotansifti [65/38 (53) mmHg].
Kapiller dolum zamani Ug¢ saniyenin Uzerinde ve periferik

Resim 1. a) Hastanin yatis elektrokardiyografisi, b) Hastanin taburculuk éncesi
elektrokardiyografisi
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nabizlari cok zayif olarak palpe ediliyordu. Diger sistem
muayenelerinde belirgin  patoloji  saptanmayan hastada
kardiyojenik sok ve buna bagl akciger 6demi disinuldd.
Santral vendz ph: 7,32, pCO,: 38,2 mmHg, HCO,: 17,5 mEq,
laktat: 4,8 mmol/L, ScVO, %38 olarak saptandi. Diger kan
parametrelerinde |6kosit: 20,2x103/mm?3, kreatinin: 1 mg/
dL, aspartat aminotransferaz: 42 U/L, K; 7,25 meq/L, kreatin
kinaz: 119 U/L, kreatin kinaz MB: 37 U/L (0-24), troponin
T. 0,59 ng/mL (0-0,014) disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Akciger grafisindeki bilateral parakardiyak yaygin infiltrasyon
akciger 6demi olarak yorumlandi. Rezervuarli geri solumasiz
oksijen maskesi ile oksijen alirken hipoksemisi dizeltilemeyen
hasta 6nce oro-nazal maske ile ST modda non-invazif
ventilasyona alindi (ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci: 7
cmH,0 inspiratuvar hava yolu basinci: 13 cmH,0 FiO,: %100)
ancak hipoksemisi dizeltilemedigi icin (SpO, <%90) entlibe
edilerek mekanik ventilatére baglandi. Entlbasyon tlpindn
icinden bol miktarda pembe - kopukli akciger édem sivisi
aspire edildi. Yogun bakimdaki takibinde ekokardiyografik
degerlendirmede her iki ventrikdl sistolik islevleri bozulmustu,
ejeksiyon fraksiyonu ise %20'nin altindaydi. Kardiyak islevleri
desteklemek amaciyla kademe kademe adrenalin, dobutamin
ve milrinon tedavileri baslandi. Hipotansiyon sinirinda seyreden
ve yogun inotrop ve vazoaktif tedavi gereksinimi olan hastaya,
femoral arter termodillsyon kateteri takilarak kardiyak output
monitorizasyonu yapildi. Kardiyak output monitorizasyonuna
goére inotrop ve vazoaktif ilaclar titre edildi. Noradrenalin,
baslangicta ylksek sistemik vaskdler rezistans (SVRI) ve distk

Resim 2. Akciger grafileri
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kardiyak indeks (Cl) olmasi nedeniyle baslanmadi ve Cl: 2 L/
m?/dk duzeylerine c¢ikmasi ve SVRI degerlerinin gerilemeye
baslamasiyla birlikte néradrenalin tedaviye eklendi. DUslk Cl
(1,58 L/dk/m?) degeriyle birlikte yliksek (18 mL/kg) EVLWI
degeri ve yuksek PVPI (7,6) gozlenen hastada kardiyojenik
soka eslik eden alveolokapiller membran hasarinin da oldugu
dustnlldu. Yeterli oksijenasyonun saglanmasi ve %100
FiO, degerinin dustrilebilmesi icin mekanik ventilasyonda
yUksek ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) (15 cm H,0)
uygulanmasi gerekti. Yiksek olan PEEP degeri, oksijenasyonun
dlzelmesiyle 3. saatte 10 cm H,O’ya 12. saatte ise 7 cm
H,O’ya kadar dislrildu. Vazoaktif ve inotropik tedavilerle
birlikte mekanik ventilatér yonetimiyle hastanin Cl degeri 5.
saatte 2 L/dk/m?'ye 6 saatte ise 3,68 L/dk/m?'ye ylkselirken
24. saatten sonra 3 L/dk/m? ve Uzeri deerlerde seyretti.
Akciger damar disi sivi miktar 6. saatte 16 mL/kg'a diserken
24. saatten sonra 10 mL/kg civarinda seyretti. PVPI 6. saatte
3'e inerken 12. saatten sonra hep 2 civarinda seyretti (Grafik
1). inotrop ve vazoaktif ilaclar hemodinamik bulgulara gére
titre edilip, noradrenalin 6. saatte, dobutamin 24. saatte,
milrinon 48. saatte ve adrenalin de 72. saatte kesildi. Akciger
grafilerindeki  bulgular 12. saatten itibaren duzelmeye
basladi (Resim 2). Yatisinin 48. saatinde akciger grafisindeki
bulgulari oldukc¢a duzelen, solunum destegi ihtiyaci azalan
ve hemodinamik bulgulari stabil olan hasta ekstlbe edildi.
Takibinde bilinci, mental islevleri, hemodinamisi ve solunum
sikintisi diizeldigi icin yatisinin 5. guininde ileri tani ve takip
amaciyla bir aritmi merkezine nakledildi.

Grafik 1. Transpulmoner termodilisyon sonuglari, arteryel kan basinci
takipleri ve vazoaktif/inotrop titrasyonlari

Cl: Kardiyak indeks, PVPI: Akciger damar gegirgenligi indeksi, ELWI: Akciger
damar disi sivi indeksi, SVRI: Sistemik damar direnci indeksi

Tartisma

Gocuklarda ani 6ltmlerin sinsi bir etiyolojisi olarak bilinen
uzun QT bozuklugu kalitsal ya da edinsel nedenlerle
olusabilmektedir. QT mesafesini uzatan ilaclar kalitsal bir

neden yokken bile aritmi gelisimine neden olabilirken, kalitsal
olgularda bu ilaglarin kullanimi 6limcdl aritmilerin gelisimini
tetikleyebilmektedir. Olgumuzun propofol inflzyonundan
sonraki takiplerinde de uzun QT olmasi etiyolojinin kalitsal
nedenli oldugunu dlstindidrmektedir. Anestezi indiksiyonu
sirasinda kullanilan propofolin QT mesafesini uzatabilecegi
bilinmektedir. Bununla birlikte uzun QT'li olgularda oncelikli
beklenen aritmi torsades de pointes (kivrilan noktalar) olup,
ventrikiler fibrilasyonun sonradan gelistigi olgular literatlirde
bildirilmektedir® Propofolle birlikte indiksiyonda kullanilan
fentanil ve rokironyumun normal dozlarda QT mesafesini
uzatici etkileri gosterilememistir.® Bununla birlikte fentanilin
propofol sedasyonu altinda entlibe edilen hastalarda QT
uzamasini azalttigi bildirilmektedir.’® Eriskin (32 yasinda kadin)
bir olguda fentanil ve propofol uygulanmasini takiben hemen
gelisen hemodinamik dengesizlik ve vicut disi yasam destek
sistemlerine ihtiya¢ duyulacak olclide agir seyirli bir akut
kalp yetersizligi bildirilmektedir.”" Bu olgudan farkli olarak
olgumuzda kalp yetersizligi ve hemodinamik bozukluklarin
saatler icinde gelismis olmasi olayin direkt olarak ilag
uygulamasiyla  baglantili  olmadigini  distindirmektedir.
ilaclardan badimsiz olarak laringoskopi ve entiibasyon
isleminin de direkt olarak QT mesafesini uzatic etkisi oldugu
literatlrde bildirilmektedir.'

Uzun yillardir kullanimda olan defibrilatérler tip dinyasinin en
fazla hayat kurtaran cihazlari arasindadir. Bununla birlikte direkt
akim defibrilatorlerinin istenmeyen etkileri olabilmektedir.
Kardiyoversiyon sonrasi akciger odemi gelisimi  1960'li
yillardan itibaren bildirilmektedir” Ozellikle atriyal aritmiler
sonrasl uygulamalarda sik bildiriimisse de her tir aritmi
sonrasl olabilir.'* Hastamizda kullanilan 2 joule/kg dozundaki
defibrilasyon  uygulamasi  Amerikan Kalp  Cemiyeti'nin
baslangic en dusik doz o6nerisidir.’ Ancak defibrilasyon
dozunun akciger 6demi gelisimiyle dogrudan iliskili olmadigi
dustntlmektedir.” Akciger 6deminin, direkt akimin kalp
kasinda hasar olusturmasiyla olusan gecici sol atriyum ve
ventrikll yetersizligi sonucunda gelistigi distnilmektedir.™
Defibrilasyon sonrasi akciger &deminin gelisme zamani
degiskendir ve genellikle 2-24 saat arasinda ortaya
cikmaktadir.™ Olgumuzda defibrilasyon sonrasi dordinci
saatten itibaren belirginlesen kalp yetersizligi, kardiyojenik
sok ve akciger 6demi mevcuttu. Bu durum ekokardiyografik
bulgularla ve hemodinamik monitdrizasyonda olgllen Cl,
SVRI ve EVLWI degerleriyle de net olarak gosterildi. TPTD
yontemiyle hesaplanabilen bir parametre olan PVPI, damar
disi akciger sivisinin toplam akciger kan hacmine oranini
gosterir. EVLWI'nin arttigi durumlarda (kardiyojenik akciger
o6demi, akut solunum sikintisi sendromu gibi) PVPI artan sivinin
kaynaginin tespiti konusunda faydali bilgiler verebilmektedir.
Artmis EVLWI ile birlikte distk PVPI (<3) olmasi 6demin kalp
odakli oldugunu dustindirdr. Bununla birlikte artmis EVLWI ile
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birlikte artmis PVPI (=3) olmasi ddem sivisinin alveolokapiller
membran  gecirgenligindeki  artisla iliskili  oldugunu
gostermektedir.® Defibrilasyonla sonrasi gbzlenen akciger
6deminin sebebi olarak kalp yetersizligi dn planda disintimas
olsa da, olgumuzda gozlenen yiksek PVPI degerleri akciger
o6deminin sadece sol kalp yetersizligiyle degil primer akciger
hasariyla da iliskili olabilecegini distindirmektedir.? Chergaoui
ve ark.' tarafindan 13 yasindaki kavopulmoner santli bir
olguda TPTD ile hemodinamik monitorizasyon altinda
adrenal tiimér rezeksiyonu bildirilmistir. ileri hemodinamik
monitdrizasyon takibinin (PiCCO) operasyon sirasinda gelisen
anlik bozukluklarin  (SVRI'daki ani yukselis ve dususler)
yonetimini kolaylastirdigi ve operasyonunun sorunsuz bir
sekilde tamamlandigi bildiriimektedir. Jeronimo ve ark.'nin'
bildirdigi diger bir olguda (49 vyasinda kadin) disulfiram
zehirlenmesine bagli gelisen akut kardiyojenik sok tablosu
sunulmustur. Olgumuza benzer sekilde yiksek EVLWI (13
mL/kg) ve dustk ClI (2,3 L/dk/m?) degerleriyle birlikte ylksek
SVRI (2125 dyn x cm3/m?) gdzlenen olgunun uygun inotrop
tedaviler ve mekanik ventilasyon yonetimiyle 72. saatten
itibaren kardiyak islevlerinin dizeldigi bildirilmektedir.

Gocuk hastalarda kardiyoversiyon ve defibrilasyon islemleri
gunlik pratikte eriskinlere gore daha az kullanilir. Bununla
birlikte kalp ve akcigerde &lumcill komplikasyonlara neden
olabilecedi unutulmamalidir.

Etik

Hasta Onayi: Olgu verileri hastane veri tabanindan geriye
donlk olarak derlendigi ve olgunun iletisim bilgileri yetersiz
oldudu icin hasta onami alinamamistir.

Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu ve Editorler kurulu
disinda olan kisiler tarafindan degerlendirilmistir.

Yazarlik Katkilar

Cerrahi ve Medikal Uygulama: H.SK., QY. E.S., M.TP, SB,
M.B.A., ZK., Konsept: HSK., QY, ES., M.TR, S.B.,, M.BA,,
Z.K., Dizayn: HSK., O, E.S., M.TP, S.B.,, M.BA., ZK., Veri
Toplama veya i§|eme: H.SK., QY, E.S., M.TP, S.B,, M.BA.,
Z.K., Analiz veya Yorumlama: H.SK., QY. E.S.,, M.TP, SB,
M.B.A., Z.K., Literatlir Arama: H.S.K., O, E.S., M.TR, S.B,
M.B.A., ZK., Yazan: HSK., OY, E.S., M.TP, S.B,, M.BA., ZK.

Cikar Catismasi:
bildirilmemistir.

Yazarlar tarafindan c¢ikar catismasi

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek

almadiklar bildirilmistir.

Kaynaklar

1. Efimov IR, Kroll MW, Tchou P Cardiac bioelectric therapy:
Mechanisms and practical implications. Springer Science & Business
Media, 2008:15-40

2. DeSilva RA, Graboys TB, Podrid PJ, Lown B. Cardioversion and
defibrillation. Am Heart J. 1980;100:881-95.

134

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Hsu DT, Pearson GD. Heart failure in children part I: History, etiology,
and pathophysiology. Circ Heart Fail. 2009;2:63-70.

Wernly B, Lichtenauer M, Franz M, Fritzenwanger M, Kabisch B, et
al. Pulse contour cardiac output monitoring in acute heart failure
patients: Assessment of hemodynamic measurements. Wien Klin
Wochenschr. 2016;128:864-9.

Tibby SM, Hatherill M, Marsh MJ, Morrison G, Anderson D, et al.
Clinical validation of cardiac output measurements using femoral
artery thermodilution with direct Fick in ventilated children and
infants. Intensive Care Med. 1997;23:987-91.

Kushimoto S, Taira Y, Kitazawa Y, Okuchi K, Sakamoto T, et al.
The clinical usefulness of extravascular lung water and pulmonary
vascular permeability index to diagnose and characterize pulmonary
edema: a prospective multicenter study on the quantitative
differential diagnostic definition for acute lung injury. Critical Care.
2012;16:R232.

Kugelberg J.
1965;2:740-1.

Pulmonary oedema after defibrillation. Lancet.

Douglas RJ, Cadogan M. Cardiac arrhythmia during propofol
sedation. Emerg Med Australas. 2008;20:437-40.

Staikou C, Stamelos M, Stavroulakis E. Impact of anaesthetic drugs
and adjuvants on ECG markers of torsadogenicity. Br J Anaesth.
2014;112:217-30.

Chang DJ, Kweon TD, Nam SB, Lee JS, Shin CS, et al. Effects
of fentanyl pretreatment on the QTc interval during propofol
induction. Anaesthesia. 2008;63:1056-60.

Renilla Gonzalez A, Lozano Martinez-Luengas |; Eva M Benito
Martin, Secades Gonzalez S, Alvarez Pichel I, et al. Cardiogenic
shock following administration of propofol and fentanyl in a
healthy woman: a case report. ) Med Case Rep. 2011;5:382.

Booker PD, Whyte SD, Ladusans EJ. Long QT syndrome and
anaesthesia. Br J Anaesth. 2003;90:349-66.

Gowda RM, Misra D, Khan IA, Schweitzer P Acute pulmonary
edema after cardioversion of cardiac arrhythmias. Int J Cardiol.
2003;92:293-6.

de Caen AR, Maconochie IK, Aickin R, Atkins DL, Biarent D, et
al. Part 6: Pediatric Basic Life Support and Pediatric Advanced
Life Support: 2015 International Consensus on Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science With
Treatment Recommendations. Circulation. 2015;132(16 Suppl
1):177-203.

Kobayashi N, Takayama M, Yamaura S, Ushimaru H, Ochi T, et al.
Pulmonary edema after cardioversion for paroxysmal atrial flutter:
left ventricular diastolic dysfunction induced by direct current
shock. Jpn Circ J. 2000;64:76-9.

Chergaoui |, Raux O, Dehour L, Rochette A, Dadure C, et al.
Transpulmonary thermodilution hemodynamic monitoring for
pheochromocytoma surgery in a child with complex congenital
heart disease. Paediatr Anaesth. 2006;16:1277-80.

Jerénimo A, Meira C, Amaro A, Campello GC, Granja C. Cardiogenic
shock caused by disulfiram. Arg Bras Cardiol. 2009;92:16-8.

Proulx F Lemson J, Choker G, Tibby SM. Hemodynamic monitoring
by transpulmonary thermodilution and pulse contour analysis in
critically ill children. Pediatr Crit Care Med. 2011;12:459-66.

Meier P Zierler KL. On the theory of the indicator-dilution method
for measurement of blood flow and volume. J Appl Physiol.
1954,6:731-44.

Sakka SG, RUhl CC, Pfeiffer UJ, Beale R, MclLuckie A, et al.
Assessment of cardiac preload and extravascular lung water
by single transpulmonary thermodilution. Intensive Care Med.
2000;26:180-7.



