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1. Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m
Derne¤i Dergisi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi
ve Yo¤un Bak›m Derne¤i’nin yay›n organ›d›r.

2. Dergi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezisi Yo¤un
Bak›m ve Tedavisini içeren alanlarda bilimsel
araflt›rmalar›, derlemeleri, ilginç olgu bildirilerini
ve bilimsel panelleri yay›nlar.

3. Dergi 3 ayda bir ç›kar ve dört say›da bir cilt
tamamlan›r.

4. Yaz›lar›n sorumlulu¤u yazarlara aittir.

5. Tüm yaz›lar Türkçe’dir. Özel koflullarda ‹ngi-
lizce dilinde yay›nlama olana¤› sa¤lanabilir,

6. Bilimsel yaz›lar›n dergide yer alabilmesi için
araflt›rma ve yay›n eti¤ine uyulmas›, Yay›n
Kurulu’nun onay›ndan geçmesi ve uygun gö-
rülmesi gerekir. Yay›n Kurulu, yay›n koflullar›na
uymayan yaz›lar›, yay›nlamamak, düzeltmek
üzere yazar›na geri vermek, biçimde düzenlemek
ve düzeltmek ya da k›saltmak yetkisindedir.

7. Yaz› koflullar›:

a) Yaz›, standart daktilo ka¤›tlar›na makine ile
yapra¤›n bir yüzüne, iki sat›r aral›kl› olarak ya-
z›lmal›, her sayfas›n›n iki yan›nda 3 cm boflluk
b›rak›lmal›d›r.
b) Bafll›k, Türkçe özet, ‹ngilizce özet, Girifl, Ma-
teryal ve Metod, Bulgular, Tart›flma (Sonuç),
Kaynaklar her bir bölüm ayr› sayfalardan bafllan-
mal›d›r.
c) Yazarlar›n ünvan kullanmaks›z›n ad› (küçük

harf), soyad› (büyük harf) bafll›¤›n alt›nda ortaya
yaz›lmal›d›r.
d) ‹lk bafll›k sayfas›nda, dip not ile yazarlar›n gö-
rev yeri ve ünvanlar› ve yaz› ile ilgili bilgi (kon-
grede sunulmufl olmas› veya herhangi bir kuru-
mun deste¤i), yaz›flma adresi, ev, ifl telefon, varsa
faks no’su yaz›lmal›d›r.
e) Bilimsel çal›flmalarda konu bölümleri
afla¤›daki gibi s›ralanmal›d›r:
- Türkçe Özet (50-150 kelimelik)
- ‹ngilizce özet (ingilizce bafll›¤› ile bir arada)
Özet, çal›flma veya araflt›rman›n amac›n› ve kul-
lan›lan yöntemleri k›saca belirtmeli, ana bulgu-
lar›, var›lan sonucu destekleyecek ölçüde ayr›nt›-
larla bildirilmeli, elde edilen sonuç aç›klan-
mal›d›r.
- Girifl, Materyel ve Metod, Bulgular, Tart›flma,
Sonuç, Kaynaklar
f) Olgu bildirilerin bölümleri afla¤›daki gibi s›ra-
lanmal›d›r.
- ‹ngilizce Özet (‹ngilizce bafll›¤› ile birarada)
- Olgu (veya olgular›n) sunumu,
- Tart›flma, Kaynaklar
g) Kaynaklar yaz› içinde parantez içinde numar-
alanmal›d›r.
h) Kaynaklar afla¤›daki gibi bir düzende yaz›l-
mal›d›r:

Makaleler için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra, son yazar›n isim bafl harfinden sonra): -
(Makalenin ad›) - (Derginin Index Medicus’a
göre k›salt›lm›fl ad› veya tam bafll›¤›) - (Volüm
say›s›): Say› zorunlu de¤ildir) - (Bafllang›ç say-
fas›) - (Y›l)

Örnek:
3. Fenel V, Vale GR, Brock GA: Respiration
and cerebral blood flow in metabolic acidosis
and alkalosis in human. J Appl Physiol 27:67,
1967.

Kitap için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra), (Kitab›n ad›), (Bask›s›), (Yay›nevi),
(fiehir), (Sayfa), (Bask› y›l›).

Örnek:
5. Nunn J: Applied Respiratory Physiology. 2nd
Ed., Butterworths, London, 168, 1977.

j) fiekillerin (tablo, resim ve grafikler) no’lar›
yaz› içinde parantez içinde belirtilmelidir. Fo-
to¤raflar ayr› bir zarfa konulmal› ve arka yüzleri
numarlanmal›d›r. fiekillerin (tablo, resim, grafik,
foto¤raf, slayt) alt yaz›lar› ayr› bir sayfaya yaz›l-
mal› ve s›ra numaras› verilmelidir.

8. Yaz›lar 2’si orjinal, 2’si de kör (Yazarlar›n
isimleri, adresleri ve yap›ld›¤› yer ç›kar›lm›fl
olarak) olmak üzere 4 nüsha yollanmal›d›r.
9. Yaz› ve flekiller yazarlara iade edilmez.

10. Yukar›da s›ralanan koflullara uymayan yaz›
kabul edilmez ve eksiklerin tamamlanmas› için
yazar›na iade edilir.

11. Yaz›lar, “Prof. Dr. Hüseyin Öz. ‹. Ü. Cer-
rahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabi-
lim Dal› 34303 Aksaray-‹stanbul” adresine
gönderilmelidir.

Yazarlara Bilgi
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Kardiyak Cerrahide Sistemik ‹nflamasyon

Serdar ÇELEB‹ *, Özge KÖNER **

ÖZET

Aç›k kalp cerrahisi sonras›nda morbiditeyi artt›ran en
önemli etkenlerden biri olan sistemik inflamatuar yan›t
sendromu kardiyopulmoner baypas taraf›ndan olufltu-
rulmaktad›r. Bu inflamatuar yan›t› bafllatan çeflitli te-
tikleyici faktörler söz konusudur. Sistemik inflamatuar
yan›t› oluflturan mekanizman›n kompleks olmas› nede-
niyle bu yan›t› en aza indirecek alt›n standart niteli¤in-
de bir tedavi stratejisi henüz gelifltirilememifltir.

Bu makalede kardiyopulmoner baypas sonras› siste-
mik inflamatuar yan›t›n kompleks patogenezi ile bu ya-
n›t› en aza indirecek yeni tedavi stratejilerine de¤inil-
mifltir. 

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, 
inflamasyon, tedavi stratejileri  

SUMMARY

Systemic Inflammation in Cardiac Surgery

Cardiopulmonary bypass leads to systemic inflamma-
tory response syndrome which may cause increased
postoperative morbidity following open heart surgery.
There are several factors triggerring this inflammatory
response. Due to the complex nature of the inflammati-
on, a gold standart therapy to minimize this response
could not have been established yet. 

In this article we focused on the complex pathogenesis
of the systemic inflammatory response secondary to
cardiopulmonary bypass and on the novel management
strategies to minimize this response.  

Key words: cardiopulmonary bypass, inflammation, 
management  

G‹R‹fi

Günümüzde aç›k kalp cerrahisinde mortalite oran›
yeni geliflen operasyon teknikleri ve tedavi yöntem-
leri ile oldukça azalm›flt›r. Ancak, postoperatif dö-
nemdeki morbidite oran› arzu edilen düzeylere indi-
rilememifltir. Bunun en önde gelen nedeni kardiyo-
pulmoner baypas (KPB) sonras› geliflen sistemik inf-
lamatuar yan›t sendromudur (SIRS). Sistemik infla-
masyonu tetikleyici çeflitli faktörler söz konusudur.
Kan›n endotel d›fl› yüzey ile temas› (kontak aktivas-
yon), endotoksemi, iskemi-reperfüzyon hasar› ve
cerrahi travma en önemlileridir (1-5). Bu inflamatuar
yan›t ço¤u hastada kendi kendini s›n›rlarken baz›
hastalarda daha fliddetli olmakta ve çeflitli postopera-
tif komplikasyonlar›n geliflimine neden olmaktad›r.
Eriflkin hastalarda görülen atrial fibrilasyon ve nöro-
kognitif bozukluklar da sistemik inflamasyonun ne-

den oldu¤u komplikasyonlar aras›ndad›r (6,7). Sonuç-
ta sistemik inflamasyonu takiben geliflen ço¤ul organ
yetersizli¤i postoperatif dönemde görülen en ciddi
tablodur. 

Aç›k kalp cerrahisinden sonra görülen sistemik infla-
matuar yan›t›n etkisini en aza indirmek için son y›l-
larda çeflitli yeni farmakolojik ajanlar ve teknik stra-
tejiler gelifltirilmektedir. Bu yeni farmakolojik ajan-
lar›n ortak özelli¤i inflamatuar süreci çeflitli basa-
maklarda etkileyerek geliflebilecek komplikasyonlar›
engellemektir. Ayn› zamanda inflamatuar yan›t› ön-
lemeye yönelik peroperatif dönemdeki teknik uygu-
lamalarda de¤iflik tedavi statejiler denemektedir.

KPB’ye ba¤l› SIRS tablosunda en az bilinen ve en
çok tart›fl›lan konu, sistemik inflamasyon patojene-
zinde hangi faktörlerin klinik olarak en etkili oldu¤u-
dur. Bu nedenle SIRS patojenezindeki ve tedavisin-
deki yeni görüfller, klasikleflmifl görüfllerin ›fl›¤› alt›n-
da bu makalede toplanm›flt›r.

* ‹stanbul Üniversitesi, Kardiyoloji Enstitüsü Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabiim Dal›, Uzm. Dr.
** ‹stanbul Üniversitesi, Kardiyoloji Enstitüsü Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabiim Dal›, Doç. Dr.
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Patofizyoloji

KPB’ye ba¤l› SIRS kardiyak cerrahi sonras› en s›k
görülen komplikasyon olmas›na ra¤men oluflum me-
kanizmalar› tam olarak anlafl›lamam›flt›r. ‹nflamatuar
süreci etkileyen mekanizmalar; hücresel ve humoral
sistemlerin aktivasyonu ve her ikisine ba¤l› olarak
ortaya ç›kan mediyatör yan›tlar›d›r. Proinflamatuar
nitelikteki mediyatörlerin yap›m› ve etkilerini kom-
panse etmek için bir taraftan da anti-inflamatuar ni-
telikli mediyatörler yap›lmaktad›r. Bu yan›ta kom-
pansatris anti-inflamatuar yan›t sendromu (CARS)
denilmektedir (8). KPB sonras› görülen SIRS, sal›nan
proinflamatuar ve anti-inflamatuar mediyatörler ara-
s›ndaki denge bozuklu¤undan kaynaklanmaktad›r (9).
Postoperatif dönemdeki sistemik inflamatuar yan›t
ço¤unlukla kendi kendini s›n›rlarken, baz› durumlar-
da ço¤ul organ yetersizli¤ine neden olabilecek kadar
fliddetli bir seyir gösterebilmektedir (1). Proinflama-
tuar ve anti-inflamatuar yan›tlar aras›ndaki denge,
inflamasyonun fliddetini ve organ yetersizli¤i gelifl-
mesini belirleyen temel faktördür. Bu yan›tlar aras›n-
da denge olufltu¤u takdirde hasar daha büyük hale
gelmeden düzelecektir. Aksi takdirde, kontrolsuz
inflamatuar yan›t›n bask›n oldu¤u hastalarda organ
hasar› geliflirken, kontrolsuz anti-inflamatuar yan›t›n
bask›n oldu¤u hastalarda immunosupresyon ve in-
feksiyöz komplikasyonlar geliflecektir (9,10). SIRS ve
CARS aras›ndaki dengenin, benzer tetikleyici neden-
lere maruz kalsalar da, baz› hastalarda korunurken
di¤erlerinde korunamamas›n›n nedeninin genetik ol-
du¤una dair veriler vard›r (11).

Kontakt Aktivasyon

Aç›k kalp cerrahisinde KPB sonras› inflamatuar sü-
reç kan›n endotelyal olmayan yabanc› yüzey temas›
ile bafllamaktad›r. Bu temas sonucunda (kontakt ak-
tivasyon) kompleman, koagulasyon ve kallikrein sis-
temleri ile fibrinolizis gibi çeflitli protein kaskadlar›
aktive olmaktad›r (3).

Kompleman sistemi en az 20 protein içeren bir pro-
tein kaskad›d›r. Bu sistem, kemotaktik aktivasyon,
opsonizasyon, anafilaktik aktivasyon ve hücre ölü-
müne kadar giden çeflitli eylemler içinde yer al›r.
Kardiyak cerrahide kompleman sistemi esas olarak
alternatif yolla (C3, C5) aktive olurken, klasik yol da
endotoksin-antikor (C1 aktivasyonu) ve heparin-pro-

tamin komplekslerinin oluflumuyla aktive olabilir
(12). Bu mekanizma protaminin kullan›lmad›¤› çal›-
flan kalpte baypas giriflimleri s›ras›nda görülmemek-
tedir (13). Kardiyak cerrahide kompleman sisteminin
esas olarak alternatif yolla aktive olmas› KPB hatla-
r›n›n iç yüzeylerinde, normalde endotel hücre yüze-
yinde C3’ün aktivasyonunu s›n›rlayan, yüzey inhibi-
törlerinin olmamas› nedeniyle geliflmektedir. Bu du-
rumda Faktör XII (Hageman faktörü) aktif hale geçer
ve bu da prekallikreinden kallikrein oluflumuna ne-
den olur. Aktif Faktör XII ve kallikrein varl›¤›nda
anafilaktik ve kemotaktik aktiviteye sahip C3a ve
C5a oluflur. Bu iki kompleman proteini lökosit ke-
motaksisi, nötrofil agregasyonu ve mast hücre degra-
nülasyonu gibi etkiler ile inflamatuar yan›tta önemli
rol oynarlar. Aktive C3 ve C5 proteinleri histamin ile
birlikte lökotrien B4, PAF, prostaglandinler, trom-
boksanlar ve TNF sal›n›m›na da etki ederler. Böyle-
ce sistemik inflamatuar yan›t klini¤inde önemli yeri
olan kapiller kaçak sendromu ve interstisyel ödeme
neden olurlar.

Kontak aktivasyonla aktive olan Faktör XII ayn› za-
manda Faktör XI’i uyararak intrinsik koagulasyon
sistemini aktive eder, böylece trombin ve fibrin olu-
flumuna neden olur. Aç›¤a ç›kan kallikrein de plaz-
min oluflumunu sa¤layarak fibrinolitik sistemi hare-
kete geçirir. Koagulasyon sisteminin aktivasyonu ile
oluflan trombinin de inflamatuar süreçte etkileri var-
d›r. Bunlar, nötrofil ve monosit kemotaksisi, nötrofil
adezyonu ve mast hücre aktivasyonudur (14). Di¤er
bir kompleman proteini olan C3b makrofajlar›n bak-
teri fagositozunu uyar›r (opsonizasyon).

Endotoksin

Endotoksin, KPB’ye ba¤l› sistemik inflamatuar yan›t
oluflumunda di¤er bir tetikleyici faktördür. KPB s›ra-
s›nda endotoksin translokasyonu uzam›fl intestinal
hipoperfüzyon nedeniyle oluflmaktad›r. Çal›flan kalp-
te baypas giriflimlerinde endotoksin sal›n›m› ve bu-
nun neden oldu¤u sitokin kaskad›, KPB kullan›lan
giriflimlere göre, çok daha azd›r (13). Endotoksin
kompleman sistemini aktive etmek ve sitokin sal›n›-
m›na neden olmakla inflamatuar yan›ttaki yerini al›r. 
Endotoksin bakteriyel bir lipopolisakkariddir ve kan-
da lipopolisakkarid ba¤lay›c› proteine (LBP) ba¤la-
narak bir kompleks oluflturur. Bu kompleks makro-
fajlar taraf›ndan yüzeyel CD14 reseptörlerince tan›-
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n›r ve fagosite olur. Bu arada makrofajlardan TNF-·
ve endotel hücrelerinden IL-6, ve IL-1‚ sal›n›m› ger-
çekleflir (15). Endotoksin ayn› zamanda di¤er sitokin-
lerin de sal›n›m›na (örn. IL-8) sebep olur.

Endotoksemi kardiyak cerrahide hemen hemen tüm
hastalarda postoperatif dönemde geliflirken özellikle
konjenital kalp cerrahisine girecek çocuklar›n bir k›s-
m›nda preoperatif olarak da gözlenmifltir (16). Bu
hastalar›n prognozu di¤erlerine göre daha kötüdür.

Sitokinler

Sistemik inflamasyonda önemli fonksiyonlar› olan
proteinlerdir. Hücreler, özellikle lökositler, aras›nda
iletiflimi sa¤lad›klar› için interlökinler de denilmek-
tedir. Kompleman faktörlerinin aktive etti¤i monosit,
makrofaj, lenfosit, fibroblast, trombosit ve endotel
hücrelerinden sal›nmaktad›rlar (3,17). Sitokinlerin, bir
hasar ya da enfeksiyona karfl› vücudu koruyucu özel-
likleri vard›r. Patojene karfl› immun sistemi (T ve B
lenfositleri) aktive ederler. Ço¤u sitokinin (TNF-β,
IL-6, IL-8 vb.) proinflamatuar etkisi varken baz›lar›-
n›n da (IL-10, IL-1ra) inflamasyonu s›n›rlamak için
“feedback” mekanizmas› olarak anti-inflamatuar et-
kileri vard›r.

Sistemik inflamasyonda en erken sal›nan sitokin
TNF-α’d›r. Monositler, makrofajlar (karaci¤er kupp-
fer hücreleri) ve lenfositler taraf›ndan sal›n›r. En
önemli uyar›c›lar› endotoksinlerdir. Endotel hücrele-
ri, monositleri, makrofajlar, nötrofiller ve fibroblast-
lara etki eder. Bu hücrelerden IL-1, IL-6, IL-8, PAF,
lökotrienler, prostaglandinler ve tromboksan-A2 sa-
l›n›m›n› sa¤lar. Bunlar aras›nda esas etkiyi nötrofille-
re ve endotel hücrelerine gösterir. Nötrofillerden pro-
teazlar›n ve serbest O2 radikallerinin sal›n›m›n› sa¤-
larken, endotel hücrelerinden interlökin sal›n›m›na
neden olur. Kompleman ve koagulasyon sistemleri
ile adezyon moleküllerinin aktivitesini art›r›r. Yük-
sek konsantrasyonlarda sarkoplazmadan Ca++ sal›-
n›m›n› engelleyerek miyokard depresyonu yapar ve
nitrik oksid sentezini art›rarak sistemik vasküler per-
meabilitede art›fla neden olur. Pulmoner vasküler ya-
takta da permeabiliteyi art›rarak akci¤er s›v› içeri¤i-
nin art›fl›na ve hipoksiye neden olur (18). KPB esna-
s›nda böbrekte glomerüler sistemde hücresel infil-
trasyon ve vazokonstriksiyon yaparak glomerüler fil-
trasyon h›z›n› azalt›r ve böbrek fonksiyon bozuklu-

¤una neden olur (19). ‹nterlökin-1’de, TNF-α gibi er-
ken dönemde sentezlenen bir sitokindir. Sal›n›m› ve
fonksiyonlar› TNF-α’ya benzer. ‹nterlökin-6, KPB
esnas›nda daha stabil bir kineti¤e sahip oldu¤u için
ölçümü daha güvenilir bir sitokindir. Kuvvetli pro-
inflamatuar etkisi vard›r. ‹nterlökin-8, KPB sonras›
artan en önemli sitokinlerden biridir. Nötrofillerin
kemotaksisinde ve lizozomal enzimlerin sal›n›m›nda
etkindir.

Anti-inflamatuar sitokinler de KPB sonras› dönemde
etkin rol oynamaktad›r. ‹nterlökin-10 bilinen en
önemli anti-inflamatuar sitokindir (20). KPB sonra-
s›nda proinflamatuar sitokinlerin art›fl›n› takiben bir
azalma dönemi bafllad›¤›nda, anti-inflamatuar sito-
kinlerin (IL-10 ve IL-reseptör antagonisti; IL-1ra) se-
viyelerinde art›fl meydana gelir. Proinflamatuar sito-
kinlerin seviyelerindeki azalman›n anti-inflamatuar
sitokinlerin, TNF-α, IL-1, IL-6 ve IL-8 sentezini
azaltarak, sa¤lad›klar› düflünülmektedir (21).

Kardiyopulmoner baypas sonras› Nitrik Oksid

KPB sonras›nda proinflamatuar sitokinler ve endo-
toksin, endotel hücreleri ve damar düz kas hücrele-
rinden indüklenebilir nitrik oksid sentetaz (iNOs) en-
zimini aktive ederek, nitrik oksid (NO) sal›n›m›na
neden olurlar. Nitrik oksidin fizyolojik olarak vazo-
motor tonus üzerine vazodilatasyon yap›c› etkisi var-
d›r. KPB sonras› kullan›lan protamin ile protamin-
heparin kompleksi de iNOs aktivasyonu ile NO sal›-
n›m›na neden olur (24). Bu durumda protamin sonra-
s› görülen hipotansiyonun nitrik oksidin neden oldu-
¤u vazodilatasyona ba¤l› oldu¤u söylenebilir. NO,
sistemik inflamatuar süreçte vazodilatasyon ve vas-
küler permeabilitede art›fl gibi etkilerle patofizyoloji-
de rol oynar. Nitrik oksidin yan›s›ra iNOs’un da di-
rekt pulmoner vasküler permeabilite üzerine etkisi
vard›r. Endotel hücrelerinden Ca++ ba¤›ml› NOs ta-
raf›ndan L-arginin aminoasidinden fizyolojik olarak
üretilen NO’un vücut üzerine koruyucu bir etkisi var-
d›r. Ancak bu fizyolojik NO sal›n›m› KPB sonras›
azal›r. TNF-α’n›n aktive etti¤i iNOs’a ba¤l› sentez-
lenen nitrik oksid ise sistemik inflamasyon patofiz-
yolojisinde etkin rol oynar (22,23). ‹nhale nitrik oksi-
din anti-inflamatuar bir ajan olarak KPB sonras› sis-
temik inflamasyonda kullan›m›n› araflt›ran baz› hay-
van çal›flmalar› vard›r (25,26). Bu çal›flmalarda KPB
sonras› kullan›lan inhale nitrik oksidin IL-8 düzeyle-
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rini azaltt›¤› ve nötrofil kemoatraksiyonu üzerine et-
ki etti¤i görülmüflse de pulmoner apopitozise neden
oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Ancak konjenital kalp cerrahi-
sinde pulmoner hipertansiyonlu hastalarda pulmoner
arter bas›nc›n› düflürmede, özellikle milrinonla bir-
likte kullan›ld›¤›nda, etkili oldu¤u gösterilmifltir
(27,28).

Nukleer Faktör Kappa B

Nukleer faktör kappa B (NF-kB), birçok proinflama-
tuar genin transkripsiyonunda rol oynayan bir faktör-
dür. Normalde hücre sitoplazmas›nda inhibitör kappa
B (IkB) proteinine ba¤l› ve inaktif halde bulunur.
Ancak IL-1, TNF-α, LPS, serbest O2 radikalleri, bü-
yüme faktörü ve viral enfeksiyonlar taraf›ndan uyar›-
l›r ve NF-kB-IkB kompleksi spesifik kinazlar taraf›n-
dan fosforile edilerek ayr›fl›r. Ayr›flan NF-kB sitop-
lazmadan nukleusa geçer ve DNA’ya ba¤lanarak
proinflamatuar sitokinler, iNOs ve adezyon molekül-
lerinin sentezini sa¤lar (29). ‹nterlökin-10, IkB fosfo-
rilasyonu ve NF-kB’nin DNA’ya ba¤lanmas›n› inhi-
be ederek NF-kB aktivitesini inhibe eder (30,31).

NF-kB, inflamasyon ve septik flok patofizyolojisinde
sitokin ve di¤er inflamatuar mediyatörlerin sentezi
için genetik sinyali düzenler (32,33). Septik flok hasta-
lar›nda yüksek seviyelerde seyretmesi kötü prognoz
belirtisidir (32). Koroner arter cerrahisinde de KPB
sonras› TNF-α art›fl› ile birlikte miyokardiyal NF-kB
aktivasyonu gösterilmifltir (34). ‹skemi-reperfüzyon
esnas›nda endoteliyal hücrede görülen apopitoziste
NF-kB oldukça önemlidir (35). NF-kB, KPB’ye ba¤-
l› inflamatuar mediyatörlerin sentezinde merkezi bir
konumda oldu¤undan, “curcumin” (36) ve “nicoran-
dil” (39) gibi NF-kB inhibisyonu yapan ajanlar siste-
mik inflamasyon tedavisinde deneysel olarak araflt›-
r›lmaktad›r (37,38,40).

‹skemi-Reperfüzyon Hasar›

‹skemi-reperfüzyon hasar› da KPB’den sonra oluflan
sistemik inflamasyonun bir parças›d›r. ‹skemi s›ra-
s›nda miyokard ve di¤er dokular hipotermi ve kardi-
yopleji ile korunurken, reperfüzyon aflamas›nda lö-
kosit ba¤›ml› bir hasarlanma görülmektedir. ‹skemi-
reperfüzyon hasar›n›n temelinde trombosit-lökosit
agregasyonu ve mikrovasküler obstrüksiyon vard›r.
Bunlarla beraber interstisyel alana lökosit migrasyo-

nu ve s›v› kaç›fl› ile lökosit degranülasyonu oluflur.
Sonuçta bunlara ba¤l› olarak hücre hasar›, ödem ve
apopitozis (hücre ölümü) görülür. Bu durum posto-
peratif dönemde baflta miyokard disfonksiyonu ol-
mak üzere ço¤ul organ yetersizli¤inin patojenezinde
temel rol oynar.

Reperfüzyon bafllad›¤›nda lökositlerin yüzeyindeki
L-selektin molekülleri ile trombositlerin yüzeyinde
bulunan P-selektin molekülleri aras›nda bir ba¤ olu-
flur. Böylece trombosit-lökosit agregasyonu geliflir.
Ayn› flekilde yine lökositler üzerindeki L-selektin
molekülleri endotel hücre yüzeyindeki E-selektin
molekülleri ile bir ba¤ oluflturarak lökositlerin endo-
tel hücre yüzeyine yap›flmas› ve hasarl› bölgeye ha-
reket etmesi sa¤lan›r. Sitokinler sayesinde aktive ol-
mufl nötrofillerin yüzeyindeki CD-11 ve CD-18 in-
tegrin molekülleri endotel hücre yüzeyinde bulunan
interselüler adezyon molekülü (ICAM) ve vasküler
hücre adezyon molekülüne (VCAM) ba¤lanarak lö-
kositlerin endotel hücre yüzeyine adezyonunu sa¤-
larlar. Endotel hücre yüzeyindeki trombosit-endotel
hücre adezyon molekülü (PECAM) sayesinde de in-
terstisyel bofllu¤a hücre migrasyonu ve s›v› kaç›fl›
gerçekleflir. Bu s›rada lökositlerden sal›nan proteoli-
tik enzimler, lökotrienler ve serbest O2 radikalleri,
endotel hücre ve miyokard hücresinde lipid peroksi-
dasyonuna ve hücre fonksiyon bozuklu¤u ile hücre
ölümüne neden olur (41). Serbest O2 radikallerinin
endoteliyal hücreden NO sal›n›m›n› inhibe etmesiyle
oluflan vazokonstriksiyon da trombosit-lökosit mik-
roagregatlar› ile birlikte mikrovasküler dolafl›m› bo-
zar (42).

Reperfüzyon hasar› sonras› görülen apopitoziste ser-
best O2 radikallerinin çok önemli bir rolü vard›r. ‹nf-
lamatuar mediyatörler (özellikle TNF-α) ve miyo-
kard membranlar›ndaki reseptörler (TNF res. Tip I
ve Tip II) apopitozise neden olmaktad›r (43).

KPB ve Trombositler

KPB s›rada trombosit aktivasyonu gerçekleflir. Hepa-
rin, hipotermi ve KPB’ye ba¤l› oluflan travma trom-
bosit aktivasyonunda tetikleyici nedenlerdir. Aktive
olmufl trombositlerde degranülasyon oluflur ve trom-
bosit faktör-4, β tromboglobulin ve tromboksan B gi-
bi maddeler sal›n›r. Ancak, trombositler aktive olur-
larken say›lar› ve fonksiyonlar› azal›r. Trombosit sa-
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y›s›ndaki azalman›n bir di¤er nedeni hemodilüsyon-
dur. Kardiyak cerrahiden sonra geliflen koagulopati
ve kanaman›n en s›k nedeni trombositlerdeki bu bo-
zulmad›r.

Tedavide Farmakolojik Yaklafl›mlar

Steroidler

Steroidler KPB sonras› geliflen inflamatuar yan›t›n
erken ve geç dönemlerinde etkili olabilen ajanlard›r.
Metilprednizolonun KPB öncesi kullan›m› proinfla-
matuar sitokin sal›n›m›nda belirgin bir azalma yap-
maktad›r (44). Buna ek olarak antiinflamatuar (IL-10)
sitokin üretiminde de art›fla neden oldu¤u gösteril-
mifltir (45,46). Kawamura ve ark. (47) ise metilpredni-
zolonun, antiinflamatuar sitokinlerin (IL-10 ve IL-
1β) üretimine etki etmeden proinflamatuar sitokinle-
rin (IL-6 ve IL-8) üretimini azaltarak balans› etkile-
di¤ini ve böylece koruyucu etki gösterdi¤ini ileri sür-
müfllerdir. Steroidler ayn› zamanda endotoksin sal›-
n›m›n› (48) ve lökosit integrin moleküllerini inhibe
ederek lökositlerin endotel hücre yüzeyine adezyo-
nunu engellerler (49). Di¤er bir steroid ajan Deksa-
metazon da, endotoksine ba¤l› monositlerden TNF-α
sal›n›m›n› ve ayn› zamanda sitokinlere ba¤l› NO üre-
timini inhibe eder. Ancak, bununla birlikte deksame-
tazonun KPB sonras› SIRS’e efllik eden organ yeter-
sizliklerinden sadece akci¤er fonksiyonlar› üzerine
etkili oldu¤u gösterilmifltir (50).

Steroidlerin sistemik inflamasyon yan›t›n› azaltmada
etkin oldu¤u yap›lan çal›flmalarla kan›tlanm›flt›r. An-
cak araflt›r›lmas› gereken konu; yan etki meydana ge-
tirmeksizin steroidin hangi dozda kullan›lmas› ge-
rekti¤idir. Proflaktik olarak düflük doz steroid kulla-
n›m›, herhangi bir yan etki meydana getirmeksizin,
KPB sonras› sistemik inflamatuar yan›t› azaltmas›n›n
yan›s›ra postoperatif dönemde daha iyi hemodinami,
daha az kanama, daha k›sa mekanik ventilasyon sü-
resi ve yo¤un bak›mda kal›fl süresi sa¤lamaktad›r (51).
Düflük doz metilprednizolonun da (5-10 mg.kg-1), en
az yüksek doz metilprednizolon (30 mg.kg-1) kadar,
inflamatuar yan›t› azaltt›¤› ve yüksek dozlarda görü-
len metabolik asidoz ve hiperglisemi gibi yan etkile-
re neden olmad›¤› gösterilmifltir (52). Pediyatrik kalp
cerrahisinde “prime” solusyona kat›lan metilpredni-
zolonun postoperatif sistemik inflamatuar yan›t›
azaltmada ve klinik iyileflmeyi h›zland›rmada etkili

olmad›¤› gösterilmifltir (53). Yine pediyatrik yafl gru-
bunda yap›lan bir çal›flmada, KPB öncesi kullan›lan
yüksek doz (30 mg.kg-1) metilprednizolonun düflük
doz (2 mg.kg-1) metilprednizolona sistemik inflama-
tuar yan›t› etkilemede herhangi bir üstünlü¤ü sapta-
namam›flt›r (54). Günümüzde metilprednizolon biyo-
uyumlu devrelerle birlikte KPB sonras› inflamatuar
yan›t› azaltmak amac›yla kullan›lmaktad›r. 

Proteaz ‹nhibitörleri (Aprotinin)

Aprotinin bir serin proteaz inhibötürdür. Kardiyak
cerrahide kan kayb›n› önlemede ve transfüzyon ge-
reksinimini azaltmada önerilmektedir. Son y›llarda
yap›lan çal›flmalarda antiinflamatuar etkileri ön pla-
na ç›kmaya bafllam›flt›r.

Düflük doz aprotinin kullan›m›nda TNF-α sal›n›m›n-
da inhibisyon ile nötrofil aktivasyonu ve adezyonun-
da azalma saptanm›flt›r (55,56). Ayn› zamanda sitokin
ba¤›ml› NO sal›n›m›nda azalma ile lökosit ekstrava-
zasyonunda ve IL-8 konsantrasyonunda azalma (56)

görülmüfltür. ‹nflamasyona ba¤l› akci¤er hasar›nda
aprotininin nötrofil birikimini azalt›c› yönde etkili ol-
du¤u gösterilmifltir (56). Alveoler epitelden fizyolojik
olarak sal›nan NO, KPB etkisiyle azal›rken, aprotinin
bu fizyolojik NO sal›n›m›n› art›r›r (57).

Fosfodiesteraz ‹nhibitörleri

Bu ajanlar cAMP’nin fosfodieastaz taraf›ndan inhibe
edilmesini engelleyerek hücre içinde cAMP ve Ca++

art›fl›na neden olurlar. Böylece miyokard üzerinde
(+) inotropik etki meydana getirirler. Ayn› zamanda
periferik vazodilatatör etkileri ile SVR’de azalmaya
neden olurlar. Bu etkileri nedeniyle kardiyak cerrahi
sonras› ventriküler fonksiyon bozukluklar›nda kulla-
n›m endikasyonlar› vard›r. Fosfodiesteraz inhibitör-
lerinin bu etkilerinin yan›s›ra hücre içi cAMP düzey-
lerindeki art›flla iliflkili olarak anti-inflamatuar etkile-
ri de vard›r. Amrinon ve vesnarinon, endotoksinin
neden oldu¤u IL-1β, TNF-α ve NO sal›n›m›n› azalt›r
(58). Spesifik bir fosfodiesteraz inhibitörü olan milri-
non da KPB s›ras›nda kullan›l›rsa IL-6 ve IL-1‚ üre-
timini azalt›r (59). Tüm bu anti-inflamatuar etkiler
artm›fl hücre içi cAMP düzeyleri ile sa¤lan›r (59).
Milrinon ayn› zamanda splanktik perfüzyonu (gas-
trik mukozal pH) art›rarak endotoksin ve IL-6 üreti-
mini azalt›r (60). Pentoksifilin de ksantin türevi bir
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fosfodiesteraz inhibitörüdür. TNF-α ve IL-6 üretimi-
ni inhibe eder. Ayn› zamanda trombosit agregasyo-
nunu ve tromboksan A2 sal›n›m›n› azalt›r. Pozitif
inotrop etkisi de vard›r. Ça¤l› ve ark.’n›n yapt›¤› bir
çal›flmada (61) pentoksifilinin KPB sonras› inflama-
tuar yan›t› azaltt›¤› gösterilmifltir.

Antioksidanlar

Kardiyak cerrahi sonras›, oksidatif strese karfl›, vücu-
dun antioksidan kapasitesi azalmaktad›r. Vücudun
antioksidan kapasitesi, superoksid dismutaz ve glu-
tatyon peroksidaz gibi iki antioksidan enzimin aktivi-
teleri ile ölçülmektedir. KPB sonras› serbest O2 radi-
kalleri sitokinler taraf›ndan nötrofillerden sal›n›rlar
ve özellikle iskemi-reperfüzyon esnas›nda endotel
hasar›na neden olurlar. Serbest O2 radikallerini inhi-
be edici antioksidan maddelerin inflamatuar süreçte-
ki etkileri araflt›r›lmaktad›r (62). En s›k kullan›lan an-
tioksidanlar, E (α-tokoferol) ve C (askorbit asid) vi-
taminleridir. Nitekapon, E ve C vitaminleri üzerin-
den antioksidan etki yapan bir ajand›r. Kardiyak cer-
rahide kardiyoplejiye eklenerek yap›lan çal›flmalarda
nitekaponun lipid peroksidasyonunu azaltt›¤› ve nöt-
rofil agregasyonunu inhibe etti¤i gösterilmifltir
(63,64). E ve C vitaminlerinin N-asetilsistein ile bir-
likte kardiyak cerrahi sonras› pulmoner entotelyal
fonksiyonlar üzerine koruyucu etkileri oldu¤u göste-
rilmifltir (65). Ancak, Lassningg ve ark. (66), E vitami-
nin kardiyak cerrahi sonras› miyokard hasar› ve kli-
nik sonuçlar üzerine bir etkisinin olmad›¤›n› gösteren
bir çal›flma yapm›flt›r. E ve C vitaminleri d›fl›nda, ko-
enzim Q10’da antioksidan madde olarak araflt›r›l-
makta ve özellikle preoperatif kullan›m› standart te-
davi stratejilerinde yerini almaktad›r. Rosenfeldt ve
ark. (67) kardiyak cerrahi sonras› mitokondrial fonk-
siyonlar ve myokard kontraktilitesi üzerine koenzim
Q10’nun etkilerini araflt›rm›fllard›r. 

Kompleman ‹nhibisyonu ve Monoklonal 
Antikorlar

Kompleman sistemindeki proteinlere karfl› gelifltiri-
len monoklonal antikorlar sistemik inflamasyonda
akut faz reaksiyonunun inhibisyonunda ve iskemi-re-
perfüzyon hasar›n›n azalt›lmas›nda yeni tedavi ola-
naklar› sunmaya adayd›rlar. C5 kompleman proteini-
ne ba¤lanan tek zincirli antikorlar, KPB sonras› C5a
ve C5-C9 kompleman proteinlerinin serum seviyele-

rini azaltmaktad›rlar (68,69). Shernan ve ark.’n›n yap-
t›¤› bir çal›flmada (70), anti-C5 monoklonal antikor
(Pexelizumab) ile kompleman aktivasyonunun inhi-
be edilmesinin, sol ventrikül fonksiyonlar› ve prog-
noz üzerine bir etkisinin olmad›¤› saptanm›flt›r. Bu-
nunla birlikte, C3/C5 “convertaz” enzim inhibitörü
(TP10) ile C1 esteraz inhibtörlerinin infantlarda inf-
lamatuar yan›t› azaltmada ve klinik sonuçlarda olum-
lu etkileri gösterilmifltir (71,72).

Heparin ve Di¤er Glikozaminoglikanlar

Kardiyak cerrahide antikoagulan olarak kullan›lan
heparinin ve benzer glikozaminoglikanlar›n anti-inf-
lamatuar etkilerinin oldu¤unu gösteren çal›flmalar
vard›r. Endotel hücreleri üzerine nötrofillerin adez-
yonunu sa¤layan moleküller ile heparinin etkileflimi
mevcuttur. ‹n vitro yap›lan çal›flmalarda akut infla-
masyonda nötrofillerin birikimini sa¤layan L-selek-
tin ve P-selektin üzerine de inhibe edici etki gösteril-
mifltir (73). Heparinin IL-1β, IL-6 ve TNF-α üretimi
üzerine inhibe edici etkisi vard›r. Benzer etkiler dü-
flük molekül a¤›rl›kl› heparinde de görülmüfltür.
Non-antikoagulan heparinin iskemi-reperfüzyon ha-
sar›nda miyokard› koruyucu etkisini gösteren hayvan
çal›flmalar› yap›lm›flt›r (74).

Teknik Yaklafl›mlar

Heparin Kapl› Kardiyopulmoner Baypas 
Devreleri

Heparin kapl› devrelerin kullan›m amac›, kan›n ya-
banc› yüzey ile temas›n› engellemek ve böylece inf-
lamasyonda en önemli tetikleyicilerden olan kontakt
aktivasyonu ve onun getirdi¤i komplikasyonlar› en
aza indirmektir. Heparin kapl› devrelerin kullan›ld›¤›
hastalarda kompleman ve kallikrein sistem aktivas-
yonlar›nda (75,76,77), granulosit aktivasyonunda
(90,91) ve trombosit adezyonunda azalma ile birlikte
trombosit fonksiyonlar›nda art›fl (79) ve proinflama-
tuar sitokin sal›n›m›nda (75,94) önemli derecede azal-
ma oldu¤unu gösteren çal›flmalar vard›r. Pulmoner
fonksiyonlar üzerine heparin kapl› devrelerin kulla-
n›m›n›n koruyucu etkisi oldu¤u gösterilmifltir (95).
Ancak, klinik yararl›l›¤› (postoperatif organ disfonk-
siyonu ile yo¤un bak›mda ve hastanede kal›fl süresi)
konusunda tart›flmalar devam etmektedir.
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Heparin kapl› devrelerin kullan›m› konusunda bir di-
¤er tart›flma konusu, trombin oluflumu üzerine etkile-
ri ve bunu takiben, heparinizasyon için doz ayarlan-
mas›n›n yap›l›p yap›lmayaca¤›d›r. Bu konuda yap›-
lan ilk çal›flmalarda endotelyal olmayan yüzeyin he-
parinle kaplanmas›n›n trombin oluflumunu büyük öl-
çüde azaltabilece¤i üzerinde durulmufltur (78). Ancak
daha sonra, heparin kapl› devrelerin trombin oluflu-
munda bir azalmaya neden olmad›¤› yönünde çal›fl-
malar yap›lm›flt›r (79). Heparin kapl› devrelerin kulla-
n›lmas›yla sistemik heparinizasyonun yap›lmas›na
gerek olmad›¤›n› (80,81) ya da düflük doz kullan›labi-
lece¤ini (82) savunan çal›flmalar vard›r. Ovrum ve
ark.’n›n yapt›klar› bir çal›flmada (83), heparin kapl›
devre kullan›m› sonras› ortaya ç›kan trombin-antit-
rombin kompleksi ve protrombin fragman 1.2 de¤er-
lerine bak›lm›fl ve düflük doz heparinizasyon (100
Ükg-1, ACT=250 sn.) kullan›m›nda, yüksek doz he-
parinizasyon (400 Ükg-1, ACT=480 sn.) kullan›lan
vakalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, bu de¤erlerde art›fl sap-
tanmam›flt›r. Yine ayn› çal›flma grubunun baflka bir
çal›flmas›nda (84), heparin kapl› olmayan devrelerin
kullan›ld›¤› hastalarda, düflük doz heparinizasyonun,
yüksek trombin-antitrombin kompleksi ve protrom-
bin fragman 1.2 de¤erlerine ra¤men, güvenli bulun-
du¤u belirtilmifltir. Weiss ve ark.’n›n (85) yapt›¤› bir
çal›flmada da, heparin kapl› devrelerin kullan›m› son-
ras› düflük ve yüksek doz heparinizasyonlar aras›nda
trombin oluflumu bak›m›ndan herhangi bir fark bulu-
namam›flt›r. Despotis ve ark. (86) ise trombin oluflu-
munun yüksek doz heparinizasyon ile daha iyi bask›-
land›¤›n› göstermifllerdir. Heparin kapl› devrelerle
birlikte düflük doz sistemik heparin kullan›m›n›n,
postoperatif kan kayb› ve kan transfüzyon gereksini-
mi üzerine etkilerini araflt›ran çal›flmalar›n sonuçlar›
çeliflkilidir (83-89). Heparin kapl› devrelerle birlikte
düflük doz heparin kullan›lmas› kompleman (87-89) ve
granulosit (90,91) aktivasyonunda bir azalma meyda-
na getirebilir. Ancak, bu etki yüksek doz heparin kul-
lan›m›nda gösterilememifltir (92). Ollson ve ark.’n›n
daha sonra yapt›klar› bir çal›flmada ise (93) heparin
kapl› devrelerle birlikte düflük doz heparin kullan›m›-
n›n inflamatuar mediyatörler üzerine bir etkisinin ol-
mad›¤› gösterilmifltir. Tüm bu karfl›t görüfllü çal›flma-
lar›n ›fl›¤› alt›nda, heparin kapl› devrelerin antikoagu-
lan etkisinin olmamas› ve heparinin anti-inflamatuar
etkisi göz önüne al›nd›¤›nda, tam doz heparinizasyo-
nun daha etkili oldu¤unu düflünmekteyiz.

Lökosit Filtrasyonu

Lökosit filtrasyonunun kullan›lmas› ile yabanc› yü-
zey temas› sonucu aktive olmufl lökositlerin azald›¤›
(96) ve ayn› zamanda iskemi-reperfüzyon hasar›nda
ortaya ç›kan nötrofil adezyonunun da (97) etkilendi¤i
görülmüfltür. Wilson ve ark. (98) koroner yatakta ve
pulmoner yatakta lökosit sekestrasyonunun azald›¤›-
n› göstermifl ve bunun postoperatif pulmoner ve kar-
diyak fonksiyonlar üzerine etkinli¤ini araflt›rm›flt›r.
Yap›lan baz› hayvan çal›flmalar›nda organ fonksi-
yonlar› korunurken, di¤er çal›flmalarda herhangi bir
koruyucu etki gösterilememifltir (99,100). Klinik çal›fl-
malarda ise özellikle yafll› hasta populasyonunda
(101) postoperatif O2 gereksiniminin azald›¤› ve yeni-
do¤anda (102) postoperatif ilk gün beklenen vücut ›s›-
s› art›fl›n›n olmad›¤› gösterilmifltir. Mihaljevic ve ark.
(103) yapt›klar› çal›flmada ise postoperatif pulmoner
fonksiyonlarda herhangi bir iyileflme gözlememifller-
dir. Ancak, lökosit filtresi kullan›lan hastalarda, stan-
dart arteriyel filtre kullan›lan ya da hiç filtre kulan›l-
mayan hastalara göre, dolafl›mdaki lökosit say›lar›n-
da herhangi bir azalma saptanmam›flt›r (102,103). KPB
esnas›nda lökosit ve trombositlerin kandan uzaklaflt›-
r›lmas› özellikle pulmoner kapasitesi yetersiz olan
hastalarda olumlu etki göstermifltir (104,105).

Ultrafiltrasyon

KPB s›ras›nda ultrafiltrasyon, plazmadan s›v› ve dü-
flük molekül a¤›rl›kl› moleküllerin uzaklaflt›r›lmas›n›
sa¤lar. Özellikle çocuklarda KPB sonras› total vücut
s›v›s›nda art›fl görülür. Bu nedenle ultrafiltrasyon ile
s›v› çekmek, çocuk hastalarda hemodinamik ve solu-
numsal parametrelere olumlu etki eder (106). Ultrafil-
trasyon ayn› zamanda KPB s›ras›nda sal›nan baz›
proinflamatuar sitokinlerin ve adezyon molekülleri-
nin uzaklaflt›r›lmas›n› da sa¤lar (107,108). Ayn› za-
manda ultrafiltrasyon sonras› kompleman aktivasyo-
nunun azald›¤›n› gösteren çal›flmalar vard›r (107). An-
cak, pediyatrik hastalarda TNF-α ve IL-6 seviyele-
rinde herhangi bir azalma gösterilememifldir (109). Bu
çal›flmalar sonras›nda, yine de ultrafiltrasyonun, s›v›
çekerek klini¤e etkisinin ötesinde, inflamatuar yan›t›
azaltarak klinik bir avantaj sa¤lad›¤› söylenemez.

KPB Pompalar› ve Pompa Ak›mlar›

‹nsan vücudunda fizyolojik kan ak›m› pulsatildir.
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KPB s›ras›nda pulsatil bir kan ak›m› oluflturulmas›-
n›n doku perfüzyonu için daha yararl› olaca¤› düflü-
nülmüfltür. Ancak klinik olarak kesin sonuçlar elde
edilememifltir. Pulsatil kan ak›m›n›n inflamatuar sü-
rece olan etkisini araflt›ran çal›flmalar da vard›r. Baz›
çal›flmalarda (110) endotoksin ve proinflamatuar sito-
kin sal›n›m›nda azalma gösterilirken baz›lar›nda (111)

gösterilememifltir.

Günümüzde kullan›lan “centrifugal” pompalar›n
“roller” pompalara klinik bir üstünlü¤ü gösterileme-
mifltir (112). “Centrifugal” pompalar›n endotoksin,
kompleman proteinleri ve proinflamatuar sitokinleri
art›rd›¤›na dair çal›flmalar vard›r (113,114).

Biventriküler Baypas

Drew-Anderson tekni¤i olarak ta bilinen biventrikü-
ler baypas tekni¤inin özelli¤i KPB esnas›nda hasta-
n›n akci¤erlerinin ventilasyonunun sürdürülmesidir.
Gaz al›flverifli hastan›n kendi akci¤erleri taraf›ndan
yap›lmakta ve ek bir oksijenatör kullan›lmamaktad›r.
Bu teknikte çift arteriyel (aort ve pulmoner arter) ve
çift atriyal (sa¤ ve sol atrium) kanulasyon yap›lmak-
tad›r. Köpeklerde yap›lan bir çal›flmada (115) posto-
peratif pulmoner fonksiyonlar ile lökosit ve trombo-
sit fonksiyonlar›n›n daha iyi korundu¤u gösterilmifl-
tir. Biventriküler baypas tekni¤inin insanlar üzerinde
kullan›ld›¤› 30 hastal›k bir çal›flmada (116) proinfla-
matuar sitokin seviyelerinde (IL-6, IL-8) azalma ile
birlikte anti-inflamatuar (IL10) seviyelerinde art›fl
saptanm›flt›r. Ayn› zamanda ekstübasyon zaman›,
postoperatif kanama ve kan transfüzyon gereksini-
minin azald›¤› görülmüfltür. Bu olumlu geliflmelerin
alt›nda KPB s›ras›nda akci¤erlerin perfüze olmas› ve
reperfüzyon hasar›ndan korunmas› yatmaktad›r. Bu-
nunla birlikte yabanc› yüzey oluflturacak bir oksije-
natörün kullan›lmamas› da inflamatuar yan›t›n azal-
mas›nda etkili olmufltur. Ancak, tekni¤in oldukça zor
olmas›, hastaya getirece¤i olumlu ve olumsuz katk›-
lar›n de¤erlendirilmesini gerektirmektedir. Bu da
kullan›m alan›n› oldukça k›s›tlamaktad›r. Ancak,
preoperatif pulmoner fonksiyonlar› oldukça bozuk
olan hastalarda postoperatif komplikasyonlar düflü-
nülerek kullan›labilir.

Kardiyopulmoner Baypas Is›s›

KPB esnas›nda çeflitli ›s› derecelerinin inflamatuar

yan›t üzerine etkileri araflt›r›lm›flt›r. Bu çal›flmalarda
hipotermi 26-28ºC kabul edilirken, normotermi kimi
araflt›rmac›lar taraf›ndan 33-34ºC, kimi araflt›rmac›-
lar taraf›ndan ise 36-37ºC olarak kabul edilmifltir.
Baz› çal›flmalarda normotermide adezyon molekülle-
rinin ve lökosit proteoilitik enzimlerinin, hipotermi-
ye göre artt›¤›, görülmüfltür (117,118). Ancak, yine bu
çal›flmalarda ortaya konmufltur ki; hipotermi infla-
matuar mediyatörlerin sal›n›m›n› ortadan kald›rma-
makta, sadece geciktirmektedir (119). Bu konudaki
di¤er çal›flmalarda (120,121) ise farkl› ›s› derecelerin-
de inflamatuar mediyatörler aras›nda bir fark buluna-
mam›flt›r. Normoterminin hipotermiye göre NO üre-
timini art›rd›¤› ve bunun da sistemik vasküler rezis-
tansta azalmaya neden oldu¤u gösterilmifltir (122).
Farkl› ›s›lar›n kullan›lmas›nda klinik prognoz aç›s›n-
dan herhangi bir fark görülmemifltir (123). Ancak,
farkl› organ sistemlerine bak›ld›¤›nda, sol ventrikül
fonksiyonlar›n›n normotermik grupta hipotermik
gruba göre daha iyi oldu¤u gözlemlenmifl, bunun da
s›cak kardiyopleji kullan›m›ndan kaynaklanabilece¤i
düflünülmüfltür (124,125). Beyin korunmas› aç›s›ndan
bak›ld›¤›nda ise, hipoterminin daha koruyucu oldu¤u
görülmüfltür (126,127). Postoperatif atrial fibrilasyon
da 28ºC’de, 34ºC’ye göre daha s›k görülmüfltür (128).

SONUÇ

KPB’ye ba¤l› inflamatuar yan›t›n azalt›lmas› kardi-
yak cerrahinin baflar›s›n› daha da art›racakt›r. ‹nfla-
matuar reaksiyondan korunmak için, cerrahlar ara-
s›nda atan kalpte baypas uygulamas› yayg›n hale gel-
mifltir. Ancak yine de KPB, kardiyak cerrahideki
önemli yerini uzun y›llar koruyacakt›r. Bu nedenle
KPB’den sak›nmaktan ziyade onu daha biyouyumlu
hale getirmek ve yeni anti-inflamatuar tedavi strate-
jileri gelifltirmek amac›m›z olmal›d›r.

KPB’nin bafllatt›¤› sistemik inflamatuar yan›t›n pato-
genezinde kompleks bir mekanizma vard›r. Komple-
man sistem aktivasyonu, endotoksin sal›n›m›, lökosit
aktivasyonu, adezyon moleküllerinin aç›¤a ç›k›fl› ve
çeflitli endojen maddelerin (serbest O2 radikalleri, si-
tokinler, araflidonik asid metabolitleri, PAF, NO, en-
dotelin vb.) sal›n›m› gibi birçok sistem bu kompleks
mekanizmada rol al›r. Tedavi aflamas›nda, tek bir sis-
temin tek bir mediyatörünün inhibe edilmesi, klinik
sonuçlarda belirgin bir iyilefltirme sa¤layamaz. ‹nfla-
matuar yan›t multifaktöriyel oldu¤u için ayn› anda
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çeflitli sistemlerin kontrol alt›na al›nmas› (kombine
tedavi) daha etkili olabilir ya da tüm inflamatuar kas-
kad›n merkezinde rol alan mucizevi bir mediyatör
kontrol alt›na al›nmal›d›r. Yap›lan son çal›flmalarda,
selektif olarak inhibe edilerek inflamatuar yan›t› en-
gelleyebilecek böyle merkezi bir rol için NF kB arafl-
t›r›lmaktad›r (47-51).

Günümüzde KPB sonras› sistemik inflamatuar yan›t›
en aza indirmek için hem farmakolojik, hem teknik
ve mekanik yeni stratejilerin birlikte yer ald›¤› kom-
bine tedaviler uygulanmaktad›r (129). Birçok merkez-
de, steroid ve aprotinin, heparin kapl› devreler ve pe-
roperatif ultrafiltrasyonla birlikte kullan›lmaktad›r.
Ancak, inflamatuar yan›t patogenezinde baz› sistem-
lerin di¤erlerine göre dominant oldu¤u ve bunun has-
talar aras›nda de¤iflim gösterdi¤i düflünülmektedir.
Hastalar aras›ndaki bu farkl›l›klar nedeniyle, en iyi
farmakolojik ve teknik “hedefe yönelik” tedavi kom-
binasyonlar› çok merkezli, plasebo-kontrollü genifl
araflt›rmalar ile bulunmal›d›r. 
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Aç›k Kalp Cerrahisinde Serebral Hipoperfüzyonun
Tan›s›nda Bispektral ‹ndeksin (B‹S) Kullan›lmas›

Ferdi MENDA *, Serdar ÇELEB‹ *, Özge KÖNER **, Ali Can HATEM‹ ***

ÖZET

Son y›llarda bir EEG derivativi olan bispektral indek-
sin (B‹S) kalp cerrahisi esnas›nda serebral hipoperfüz-
yonu alg›layabildi¤ini gösteren baz› olgu sunumlar›
mevcuttur. Çal›flmam›zda bu verileri test etmek ama-
c›yla eflzamanl› olarak B‹S ölçümü ve serebral hipo-
perfüzyonu gösterdi¤i bilinen juguler bulbus oksihe-
moglobin satürasyonu (SjvO2) ölçümü yap›lm›flt›r.

Üniversite hastanesinde yap›lan bu prospektif, klinik
çal›flmaya kardiyopulmoner baypas arac›l›¤›yla miyo-
kardiyal revaskülarizasyon uygulanan 40 hasta kat›l-
d›. Serebral juguler venöz desatürasyon ata¤›ndan he-
men önceki B‹S de¤eri (B‹S0) ve bir dakika sonraki
B‹S de¤eri (B‹S1) aras›nda istatistiksel fark olup ol-
mad›¤› test edildi. Serebral juguler venöz desatürasyon
(SjvO2<% 50) hastalar›n % 42’sinde tespit edildi.
B‹S0=47.9±4.5 ve B‹S1=43.5±5 olarak ölçüldü. B‹S0 ve
B‹S1 aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulun-
du (p < 0.001). Bu bulgular›n ›fl›¤› alt›nda eriflkin, hi-
potermik baypas esnas›nda B‹S’in serebral hipoperfüz-
yonu alg›layabilece¤i kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: bispektral indeks, serebral 
hipoperfüzyon, kardiyak cerrahi, 
kardiyopulmoner baypas 

SUMMARY

Use of Bispectral Index (BIS) to Detect Cerebral
Hypoperfusion During Open Heart Surgery

In recent years there are some case reports suggesting
that bispectral index - an electroencephalography deri-
vative- can detect cerebral hypoperfusion during car-
diac surgery. To test this hypothesis juguler bulb oxy-
haemoglobin saturation measurements and concomi-
tant bispectral index recordings were made. Forty pa-
tients undergoing open heart surgery participated in
this prospective clinical study. Bispectral index was
monitored throughout the study in one minute intervals
and values before (BIS0) and 1 min after the cerebral
desaturation time (BIS1) were recorded. Forty two
percent of the patients have experienced at least one
cerebral vein desaturation (SjvO2 < 50), which has be-
en shown to be a reliable parameter to detect cerebral
hypoperfusion during cardiopulmonary bypass. To-
tally we recorded 51 cerebral vein desaturation peri-
ods. Bispectral index-0 was 48±4.5 and bispectral in-
dex-1 was 43.5±5 during moderate hypothermic cardi-
opulmonary bypass. A significant difference (p<0.001)
was found between bispectral index-0 and bispectral
index-1 values. We conclude that BIS can detect cereb-
ral hypoperfusion during hypothermic cardiopulmo-
nary bypass in adults.

Key words: bispectral index, cerebral hypoperfusion, 
cardiac surgery, cardiopulmonary 
bypass

G‹R‹fi

Serebral hasar, kalp cerrahisi sonras›ndaki majör

komplikasyonlardan birisidir. Kardiyopulmoner bay-

pas (KPB) s›ras›nda ve baypas sonras› erken dönem-

deki global serebral oksijen imbalans›n›n yan›nda

KPB devresi, aort ve kalp boflluklar›nda oluflan em-

bolilerin meydana getirdi¤i fokal serebral oksijen im-

balans›n›n kardiyak cerrahi esnas›ndaki serebral ha-

sar› oluflturdu¤u bildirilmifltir (1).

* ‹.Ü. Kardiyoloji Enstitüsü Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
** ‹.Ü. Kardiyoloji Enstitüsü Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal›, Doç. Dr.
*** ‹.Ü. Kardiyoloji Enstitüsü Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dal›, Uzm. Dr.
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Bispektral indeks (B‹S) bir EEG derivativi olup ge-

nel anestezi esnas›nda anestezi derinli¤inin de¤erlen-

dirilmesinde kullan›lmaktad›r (2-5). Son zamanlarda

yay›nlanan baz› olgu sunumlar›nda B‹S’nin eriflkin

ve pediyatrik kalp cerrahisi esnas›ndaki serebral hi-

poperfüzyonu da gösterebilece¤i belirtilmektedir
(2,6). Bu prospektif çal›flma eriflkin kardiyak cerrahi

s›ras›nda oluflan serebral hipoperfüzyonun gösteril-

mesinde B‹S’nin etkinli¤inin araflt›r›lmas› amac›yla

planlanm›flt›r.

MATERYAL ve METOD

‹.Ü. CTF Etik Kurulu izni ve yaz›l› hasta onay› al›nd›ktan
sonra miyokardiyal revaskülarizasyon amac›yla aç›k kalp
cerrahisi uygulanan 18-65 yafl aras›ndaki 40 hastaya B‹S
monitörizasyonu (A-1050, Aspect Medical Systems, Na-
tick, MA, USA) uyguland› ve tüm operasyon süresince 1
dk.’l›k B‹S ölçümleri kaydedildi. Serebrovasküler hastal›k,
geçici iskemik atak öyküsü, diabetes mellitus ve karotis
lezyonu olan hastalar çal›flmaya dahil edilmedi. Tüm has-
talara EKG ve pulsoksimetre monitörizasyonu uyguland›
ve lokal anestezi alt›nda periferik intravenöz ve radiyal ar-
ter kateterleri yerlefltirildi. Tüm hastalara anestezi indüksi-
yonu 0,3 mg kg-1 ›v etomidat (Etomidate, B.Braun-‹ren-
gün) ve 5 µg kg-1 i.v. fentanil (Fentanyl, Abbott) ile yap›l-
d›. Kirpik refleksinin kayb›ndan sonra orotrakeal entübas-
yon için kas gevflemesi 0,9 mg kg-1 i.v. rokuronyum (Es-
meron, Organon) ile sa¤land›. ‹ntübasyon öncesinde tüm
hastalarda B‹S de¤eri 50’nin alt›ndayd›. B‹S <50 de¤erini
elde edebilmek için 4 hastada 0,1 mg kg-1 i.v. etomidat ek
olarak uyguland›. Orotrakeal intübasyondan hemen sonra
propofol (Propofol, Abbott) (5 mg kg-1 h-1) ve fentanil (5
µg kg-1 h-1) infüzyonu baflland› ve genel anestezi idamesi
sa¤land›.

Tüm hastalar % 40 oksijen-hava kar›fl›m› ile ventile edildi.
Sternotomi öncesinde yeterli analjezi sa¤lamak ve a¤r›l›
uyaranlara karfl› oluflan hemodinamik yan›t› bask›lamak
için ek olarak 10 µg kg-1 i.v. fentanil verildi.

Orotrakeal intübasyondan sonra tüm hastalara sa¤ juguler
bulbus kateteri ve sol subklaviyen venden de santral venöz
kateterizasyonu uyguland›. Cerrahi uyaran öncesinde na-
zogastrik sonda yerlefltirildi ve nazofaringeal ›s› monitöri-
zasyonu yap›ld›. Postoperatif dönemde yo¤un bak›m ünite-
sinde juguler bulbus kateter yerleflimi radyografik olarak
do¤ruland› ve yerleflimi do¤rulanamayan vakalar çal›flma-
ya dahil edilmedi.

Tüm operasyon süresince propofol dozu B‹S de¤erini 40-
50 aras› tutacak flekilde titre edildi. Daha önceki bir çal›fl-
mada (7) tarif edildi¤i flekilde B‹S de¤eri 10 saniye boyun-
ca bu limitlerin d›fl›nda kald›¤›nda propofol dozu her 20 sa-
niyede bir 1 mg kg-1 saat-1 aras›nda artt›r›ld› veya azalt›ld›.
Kalp at›m h›z›n›n (KAH) 40 vurum dk-1.’n›n alt›nda oldu-
¤u durumda 0,5 mg. i.v. atropin (Atropin, Biosel) ve orta-

lama arteriyel bas›nc›n preoperatif dönemde ölçülen bazal
de¤ere göre % 30’dan fazla düflüflünde 5 mg i.v. efedrin
(Efedrin, Biosel) verildi.

Taflikardi esmolol infüzyonu (50 µg kg-1 dk-1) ve hipertan-
siyon da nitrogliserin (Nitroglycerin, Abbott) (0,5-2 µg kg-1

dk-1) infüzyonu ile tedavi edildi.

Kardiyopulmoner Baypas

KPB s›ras›nda membran oksijenatör (Dideco.MO, Italy) ve
non-pulsatil “ roller” pompa (Jostra HL-20, Lund, Sweden)
kullan›ld›. “Priming” solüsyonu 1 L. Laktatl› Ringer solüs-
yonu, 0,5 gr. kg-1 % 20 mannitol, 5.000’u heparin (Hepari-
ne sodium, Vem ‹laç), 1 gr. Sefazolin (Sefazol, M. Nevzat)
ve 50 mmol sodyum bikarbonattan (Sodyum Bikarbonat,
Galen) oluflturuldu. Asid-baz dengelemeleri α-stat prensip-
lerine uyularak yap›ld›. Normotermi s›ras›nda ak›m h›z›
2,4 L dk-1 m-2 idi. KPB s›ras›nda orta derecede hipotermi
(32°C) ve bu ›s›da 2-2,2 L dk-1 m-2 ak›m h›z› kullan›ld›.
KPB s›ras›nda hematokrit de¤eri % 25-28 aras›nda tutuldu.
So¤uma ve ›s›nma 15-20 dk.’da tamamland›.

Ölçümler ve Kan Örneklemesi

Tüm operasyon süresince birer dakikal›k aral›klarla B‹S
de¤erleri kaydedildi. B‹S ölçümleri ile efl zamanl› juguler
bulbus kan örneklemeleri anestezi indüksiyonundan hemen
sonra ve serebral hipoperfüzyon ihtimalinin yüksek oldu¤u
öngörülen flu durumlarda yap›ld›:

1. Ortalama arter bas›nc›n›n bazal de¤ere göre %
30’dan daha fazla düfltü¤ü anda

2. KPB perfüzyon bas›nc›n›n 50 mmHg’nin alt›na indi-
¤i durumda

3. Ortalama arter bas›nc› ve KPB perfüzyon bas›nc›n-
dan ba¤›ms›z olarak B‹S de¤erinin aniden % 10’dan
fazla düflüflü

4. Is›nma s›ras›nda 34°C, 35°C, 36°C ve 37°C’de.

Hipnotiklerin doz de¤ifliminden sonraki 15 dakika içinde
yukar›daki kriterler ortaya ç›ksada juguler bulbus kan›nda
SjvO2 ölçümü yap›lmad›, böylece B‹S de¤iflikli¤inin hip-
notik ilaç dozundaki de¤iflikli¤e ba¤l› olma olas›l›¤› orta-
dan kald›r›ld›. Juguler bulbus oksihemoglobin satürasyo-
nunun % 50’nin alt›na indi¤i durumlar desatürasyon olarak
tan›mland› ve serebral hipoperfüzyonu gösterdi¤i öngörül-
dü (15-17).

Tüm de¤iflkenler ortalama ± standart deviasyon (SD) ola-
rak verildi. B‹S(0) ve B‹S(1) de¤erleri aras›ndaki karfl›lafl-
t›rma için eflleflmeli t-testi kullan›ld›. P<0.05 de¤eri istatis-
tiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Bu çal›flmaya 40 hasta kat›ld›. Hastalardan (yafl:

47,8±5,9, cinsiyet. 12 kad›n ve 18 erkek) 194 kan ör-
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neklemesi yap›ld›. Hastalardan 17’si (% 42’si) ope-

rasyon süresince en az bir kez serebral ven desatüras-

yon ata¤› yaflad›. 194 kan örneklemesinden totalde

51 serebral ven desatürasyon ata¤› tespit edildi, bun-

lardan 24’ü ›s›nma periodunda (% 47) ve 27’sinde

(% 53) de sistemik hipotansiyon veya KPB perfüz-

yon bas›nc›n›n düflük oldu¤u durumlarda olufltu. Se-

rebral ven desatürasyonundan 1 dk. önceki B‹S ölçü-

mü (B‹S0) 47,9±4,5 ve 1 dk. sonraki B‹S ölçümü

(B‹S1) 43,5±5 olarak kaydedildi. B‹S0 ve B‹S1 de-

¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark tespit

edildi (p<0,001).

B‹S de¤erindeki düflüfl ile serebral desatürasyon ara-

s›nda korelasyon saptand› (r=0.61). 

TARTIfiMA

Gerek kardiyak gerekse nonkardiyak cerrahi s›ras›n-

da anestezi derinli¤inin de¤erlendirilmesinde bispek-

tral indeksin etkinli¤i önceki çal›flmalarda gösteril-

mifltir (8,9). Hipnotik seviyeyi etkileyen bir faktör ol-

mas›na ra¤men; sitemik hipotermi uygulanan durum-

larda da anestezinin derinli¤ini göstermede B‹S kul-

lan›labilmektedir (10). Son y›llarda B‹S’nin serebral

hiperfüzyonu göstermede etkili oldu¤unu belirten

baz› olgu sunumlar› mevcuttur (2,11-14) ve uygulad›-

¤›m›z bu çal›flman›n sonuçlar› da bu kan›y› destekle-

mektedir.

‹ngilizce “MEDLINE” veritaban› taramas› bu çal›fl-

man›n B‹S’nin KPB s›ras›nda serebral hipoperfüzyo-

nu gösterebildi¤ini ortaya koyan ilk prospektif klinik

çal›flma oldu¤unu ortaya ç›karm›flt›r.

Daha önceki çal›flmalar SjvO2’nin KPB s›ras›nda se-

rebral hipoperfüzyonu gösterebildi¤ini belirtmekte-

dir (15-17), bu yüzden çal›flmam›zda SjvO2’nin %

50’nin alt›na indi¤i durumlar› serebral hipoperfüz-

yon olarak tan›mlad›k ve bu s›rada B‹S’te de¤iflim

olup olmad›¤›n› test ettik.

Çal›flmam›zda 40 hastadan 17’sinde (hastalar›n %

42’sinde) en az bir kez SJVO2 de¤eri % 50’nin alt›-

na inmesine ra¤men, hiçbir hastam›z majör nörolojik

defisit yaflamam›flt›r. Bu çal›flmada postoperatif dö-

nemde nörokognitif testler uygulanmam›flt›r. Bu yüz-

den hastalar›n postoperatif dönemdeki kognitif fonk-

siyonlar› tam olarak de¤erlendirilmemifltir ve bu ko-

nunun ayd›nlat›lmas› için ileri çal›flmalara gereksi-

nim vard›r.

Akut EEG yavafllamas›n›n serebral hipoperfüzyonun

göstergesi oldu¤u daha önceki çal›flmalarda belirtil-

mifl olup, ciddi hipotansiyon, kardiyak arrest ve ka-

rotis oklüzyonundan sonra oluflabilece¤ine de¤inil-

mifltir (2,18). Bispektral indeks bir EEG derivativi ol-

du¤una göre serebral hipoperfüzyona yan›t olarak

B‹S’nin düflüflü de kolayl›kla anlafl›labilir. 

Daha önceki olgu sunumlar›nda (11,12) hava embolisi

ve hipovolemik kardiyak arrest sonras›nda çal›flma-

m›za göre çok daha belirgin B‹S düflüflleri gözlen-

mifltir (örn. 40’tan 11’e), bu da KPB s›ras›nda hasta-

lar›m›z›n yaflad›¤› serebral hipoperfüzyonun bu olgu

sunumlar›nda belirtilenden çok daha az olmas›na

ba¤lanabilir.

Sonuç olarak, B‹S’nin eriflkinde KPB s›ras›nda se-

rebral hipoperfüzyonu gösterebildi¤i ve noninvaziv

bir monitörizasyon metodu oldu¤u için güvenle kul-

lan›labilece¤i kan›s›na vard›k.

KAYNAKLAR

1. Heyer EJ, Adams DC: Neurologic assessment and cardiac sur-
gery. J Cardiothorac Vasc Anesth 10:99-104, 1996.
2. Hayashida M, Chinzei M, Komatsu K, et al: Detection of ce-
rebral hypoperfusion with bispectral index during paediatric cardi-
ac surgery. Br J Anaesth 90:694-698, 2003.
3. Rampil IJ: A primer for EEG signal processing in anesthesia.
Anesthesiolgy 89:980-1002 1998.
4. Watcha MF, Galinkin J, Fazi LM: Bispectral index EEG mo-
nitoring in children. Anesthesiolgy 91:A1266, 1999. 
5. Denman WT, Swanson EL, Roscow D, et al: Pediatric evalu-
ation of the bispectral index (BIS) monitor and correlation of BIS
with end-tidal sevoflurane concentration in infants and children.
Anesth Analg 90:872-877, 2000.
6. Mourisse J, Booij L: Bispectral index detects period of cereb-
ral hypoperfusion cardiopulmonary bypass. J Cardiothorac Vasc
Anesth 17:76-78, 2003. 
7. Sentürk M, Pembeci K, Menda F, et al: Effect of intramuscu-
lar administration of lidocaine or bupivacaine on induction and
maintenance doses of propofol evaluated by bispectral index. Br J
Anaesth 89:849-852, 2002.
8. Rosow C, Manberg PJ: Bispectral index monitoring. Anesthe-
siol Clin North Am 19:947-966, 2001.
9. Sebel PS: Central nervous system monitoring during open he-
art surgery: an update. J Cardiothorac Vasc Anesth 12:3-8, 1998.
10. Mathew JP, Weatherwax KJ, East CJ, et al: Bispectral
analysis during cardiopulmonary bypass: The effect of hypother-
mia on the hypnotic state. J Clin Anesth 13: 301-305, 2001.
11. Kin N, Konstadt SN, Sato K: Reduction of Bispectral index
value associated with clinically significant air embolism. J Cardi-
othorac and Vasc Anesth 18:82-84, 2004.

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 12(3):104-107, 2006

106



12. England MR: The changes in bispectral index during a hypo-
volemic cardiac arrest. Anesthesiology 91:1947-1949, 1999.
13. Welsby IJ, Ryan JM, Booth JV, et al: The bispectral index
in the diagnosis of perioperative stroke : a case report and discus-
sion. Anesth Analg 96:435-437, 2003.
14. Merat S, Levecque JP,Le Gulluche Y, et al: BIS monitoring
may allow the detection of severe cerebral ischemia. Can J Ana-
esth 48:1066-1069, 2001.
15. Andrews PJ, Colquhoun AD: Detection of cerebral hypoper-
fusion during cardiopulmonary bypass. Continious measurement
of cerebral venous oxyhaemoglobin saturation during myocardial

revascularisation. Anesthesia 49:949-953, 1994.
16. Cook DJ, Oliver WC Jr, Orszulak TA, et al: A prospective
randomized comparison of cerebral venous oxygen saturation du-
ring normothermic and hypothermic cardiopulmonary bypass. J
Thorac Cardiovasc Surg 107:1020-1029, 1994.
17. Millar SA, Alston RP, Souter MJ, Andrews PJD: Aerobic,
anaerobic and combination estimates of cerebral hypoperfusion
during and after cardiac surgery. Br J Anaesth 83:936-939, 1999.
18. Rampil IJ, Holzer JA, Quest DO, et al: Prognostic value of
computerized EEG analysis during carotid endarterectomy.
Anesth Analg 62:186-192, 1983.

Al›nd›¤› tarih: 30 Nisan 2006 (ilk)
2 A¤ustos 2006 (1. revizyondan sonra)

F. Menda ve ark., Aç›k Kalp Cerrahisinde Serebral Hipoperfüzyonun Tan›s›nda B‹S Kullan›lmas›

107



Koroner Arter Baypas Cerrahisinde Magnezyum
Replasman›†
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ÖZET

Magnezyum postoperatif atriyal fibrilasyonun önlen-
mesinde kullan›lmakla birlikte halen dozu ve zaman›
tam olarak belirlenememifltir. Bu çal›flmada peropera-
tif magnezyum replasman›n›n koroner arter baypas
cerrahisi sonras› atriyal fibrilasyon insidans› üzerine
etkisini araflt›rmay› hedefledik.

Çal›flmaya al›nan 60 hasta rasgele iki gruba ayr›ld›.
Grup I’deki hastalara kardiyopulmoner baypas önce-
sinde ve takip eden 1., 2. ve 3. postoperatif günlerde,
günde 1 kez olmak üzere 1,5 gr. (6,08 mmol) magnez-
yum sülfat verildi. Hastalar›n elektrolit seviyeleri pre-
operatif, baypastan sonra, postoperatif 1. saatte ve
postoperatif 1., 2. ve 3. gün sabahlar› ölçüldü. Hasta-
lar telemetri ile takip edilerek aritmiler tespit edildi.
Hastalar›n ekstübasyon, yo¤un bak›mda ve hastanede
kal›fl süreleri kaydedildi.

Her iki grup, demografik özellikler ve peroperatif de-
¤iflkenler aç›s›ndan benzerdi. Hastalar›n preoperatif
Mg düzeyleri aras›nda fark bulunmazken, baypas son-
ras› ve postoperatif dönemde istatiksel olarak anlaml›
farkl›l›k saptand› (p<0.01). Postoperatif atriyal fibri-
lasyon Grup I’de 4 hastada (% 13,3) ve Grup II’de 7
(% 23,3) hastada geliflti (p<0.05).

Bulgular›m›z, kardiyopulmoner baypas öncesinde ve
sonras›nda yap›lan magnezyum replasman›n›n, posto-
peratif atriyal fibrilasyon insidans›n› anlaml› flekilde
azaltt›¤›n› göstermektedir.

Anahtar kelimeler: magnezyum, atriyal fibrilasyon, 
koroner arter baypas cerrahisi

SUMMARY

Magnesium Replacement in Coronary Artery Bypass
Surgery

Magnesium, has been used in the prophylaxis of posto-
perative atrial fibrillation, but the dose and timing of
magnesium therapy has not been clearly defined. We
aimed to assess the effect of peroperative magnesium
replacement on the incidence of atrial fibrillation follo-
wing coronary artery bypass grafting surgery in the
present study.

A total of 60 consecutive patients were prospectively
randomized to two groups. Patients in the magnesium
group received 1,5 g (6,08 mmol) MgSO4 before the ini-
tiation of cardiopulmonary bypass and once daily for 3
days after surgery. Electrolytes were measured at pre-
operative period and after cardiopulmonary bypass, at
1 st postoperative hour and each morning for the first
3 days postoperatively. Patients were followed by tele-
metry and the extubation times, intensive care unit and
hospital stays were noted.

Groups were comparable with respect to demographics
and peroperative parameters. Although there were no
difference between the preoperative levels of MgSO4,
statistically significant differences were observed in im-
mediately postbypass and postoperative periods (p
<0.01). Atrial fibrillation developed in 4 patients (13,3
%) in the magnesium group and in 7 patients (23,3 %)
in the control group (p<0.05).

Our findings indicate that magnesium replacement in
the peroperative and early postoperative periods effec-
tively decreases the incidence of postoperative atrial
fibrillation.

Key words: magnesium, atrial fibrillation, coronary 
artery bypass surgery

G‹R‹fi

Atriyal fibrilasyon (AF), koroner arter baypas cerra-
hisi (KABC) sonras› erken dönemde yayg›n olarak
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görülen ve hastalar›n yaklafl›k 1/3’ünden fazlas›n› et-
kileyen bir komplikasyondur. Çeflitli çal›flmalarda
s›kl›¤› % 17-53 olarak bildirilen bu komplikasyonun
kesin mekanizmas› halen aç›klanamam›fl olmakla
birlikte, ana mekanizman›n ‘re-entry’ oldu¤u ileri sü-
rülmektedir (1). Elektrofizyolojik odak daha önceden
var olabilece¤i gibi, kalp cerrahisi sonras› refrakter
alanlar›n heterojenitesinden de kaynaklanabilir (2-4).
Refrakter alanlar›n heterojenitesinde ise operatif
travma, inflamasyon, atriyal bas›nç yüksekli¤i, oto-
nom sinir sistemi bozuklu¤u, metabolit ve elektrolit
imbalans› ve miyokardiyal iskemik hasar rol oynaya-
bilir. AF en s›k olarak postoperatif 2. ve 3. günde ge-
liflir, total olarak olgular›n % 70’inde ilk dört günde
ortaya ç›kmaktad›r ve postoperatif erken dönemde
hastaneye tekrar yat›fl›n en önemli nedenidir. Posto-
peratif AF geliflimi operatif morbiditeyi, hastanede
kal›fl süresini ve hastane masraflar›n› artt›r›r (5).

AF geliflimi ile ilgili olarak birçok faktör ileri sürül-
mekle birlikte bunlardan en tutarl› olan› ilerlemifl
yaflt›r. Ayr›ca, preoperatif kullan›lan beta-bloker
ajanlar›n kesilmesi de sempatik aktiviteyi art›rarak
AF geliflimine yol açabilir (6,7).

AF sadece bir ritm bozuklu¤u de¤il, önemli bir mor-
bidite faktörüdür ve profilaksisi günümüzde birçok
araflt›rman›n konusudur. Çeflitli çal›flmalarda de¤iflik
farmakolojik ajanlar denenmifl olmakla birlikte her-
hangi bir fikir birli¤i henüz sa¤lanamam›flt›r. Litera-
türde kullan›lan ajanlar aras›nda magnezyum
(Mg)’un AF insidans›n› azalt›c› etkisini gösteren ça-
l›flmalar mevcuttur, fakat dozu ve zaman› halen tar-
t›flmal›d›r (8). Magnezyum katekolaminlerin indükle-
di¤i anormal ‘pacemaker’ aktivitesini bask›lar ve art-
m›fl otomasite ile ‘re-entry’den kaynaklanan kardi-
yak aritmileri önleme potansiyeline sahiptir (9,10).

Çal›flmam›zda, peroperatif dönemde uygulanan pro-
filaktik magnezyum replasman›n›n KABC sonras›
AF insidans›na etkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Hastane etik kurul onay› ve ayd›nlat›lm›fl hasta onamlar›
al›nd›ktan sonra elektif, izole KABC planlanan 60 hasta
çal›flmaya al›nd›. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› ve/ve-
ya böbrek yetersizli¤i olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Premedikasyonda tüm hastalara i.m 0.1 mg.kg-1 midazo-

lam (Dormicum, Roche) verildi. ‹ndüksiyonda ise 2 mg.kg-1

propofol (Propofol, Abbott), 10 µg.kg-1 fentanil (Fentanyl,
Johnsonn) ve 0,1 mg.kg-1 panküronyum (Pavulon, Orga-
non) kullan›ld›. Anestezi idamesinde propofol infüzyonu
(2 mg.kg-1) ve sevofloran (Sevorane, Abbott) kullan›ld›.
Tüm hastalarda elektrokardiyogram (EKG), oksijen satü-
rasyonu (SatO2), end-tidal karbondioksit (EtCO2), arteriyel
kan bas›nc› (AKB) ve santral venöz bas›nç (SVB) takibi
yap›ld›.

Kardiyopulmoner baypas (KPB)’ta roller pompa ( Sarns
9000, USA) ve membran oksijenatör (Jostra Quadrox
+VHK 4200, Germany) kullan›ld›. Pompa bafllang›ç solüs-
yonu 1500 mL Ringer solüsyonu, 150 mL mannitol, 50
mEq NaHCO3 ile haz›rland›. Pulsatil olmayan ak›m (2.4
L.min-1.m-2) ve orta derecede hipotermi (rektal ›s› 28ºC)
kullan›ld›.  Miyokard korumas›nda antegrad, so¤uk (4ºC),
hiperkalemik (20 mEq.L-1) kan kardiyoplejisi kullan›ld›.
Antikoagülasyon heparin (400 IU.kg-1) ile sa¤lanarak, ak-
tive p›ht›laflma zaman› (APZ) ile monitorize edildi. KPB
sonunda her 100 U heparin 1,3 mg protamin ile nötralize
edildi. Tüm hastalar ayn› cerrahi tekni¤i kullanan iki tecrü-
beli cerrah taraf›ndan ameliyat edildi. Bütün hastalarda sol
internal mammaryan arter sol anteriyor desendan koroner
arter anastomozunda kullan›ld› ve di¤er koroner arterlere
safen ven grefti konuldu. Proksimal anastomozlar aortik
kros klemp aç›ld›ktan sonra parsiyel klemp alt›nda yap›ld›. 

Hastalar rasgele iki gruba ayr›larak, Grup I (n=30)’deki
hastalara santral venöz kateter tak›ld›ktan hemen sonra 100
mL % 0.09 NaCl içinde 1,5 gr. (6,08 mmol) MgSO4 30
dk’da gidecek flekilde verildi. Postoperatif 1., 2. ve 3. gün-
lerde de ayn› miktarlarda ve sürede magnezyum replasma-
n› yap›ld›. ‹yonize magnezyum, iyonize kalsiyum ve potas-
yum de¤erleri için baypas sonras›nda (pompadan ç›k›ld›k-
tan 30 dk. sonra), postoperatif 1. saatte ve postoperatif 1.,
2. ve 3. günlerin sabah›nda hastalardan kan örnekleri al›n-
d›. Grup II (n=30)’deki hastalara ise, ayn› zaman dilimle-
rinde sadece 100 mL % 0.09 NaCl verildi ve ayn› flekilde
kanlar› al›n›p çal›fl›ld›. Hastalar›n ekstübasyon, postopera-
tif yo¤un bak›mda ve hastanede kal›fl zamanlar› kaydedil-
di. Peroperatif aritmi, inotropik ajan kullan›m›, drenaj mik-
tar› kaydedildi. Tüm hastalar telemetri ile takip edilerek
postoperatif aritmi gözlemi yap›ld›. On befl dakikadan faz-
la süren ya da tedaviye gereksinim gösteren AF vakalar›
kayda al›nd›.

Hastalar›n operasyon s›ras›ndaki izlemi ve medikasyonu
çal›flma gruplar›n› bilen bir anestezi uzman›nca yürütülür-
ken, yo¤un bak›m süresince tüm de¤erlendirmeleri (yo¤un
bak›mda kal›fl ve ç›k›fl zaman›, kan ve kan ürünü gereksi-
nimi, sedasyon ve bilinç de¤erlendirmesi, inotrop gereksi-
nimi) çal›flma gruplar›na kör olan yo¤un bak›m uzman› ta-
raf›ndan, servisteki izlemleri ise yine çal›flma gruplar›na
kör olan servis doktoru taraf›ndan yap›ld›. Yo¤un bak›m
süresince yap›lan bütün giriflimler yo¤un bak›m uzman›n›n
kontrolünde hastanemizin standart uygulamalar› do¤rul-
tusunda gerçeklefltirildi. Hastalar›n sedasyon durumlar›-
n›n de¤erlendirilmesinde ‘Ramsey Sedasyon Skoru’ kulla-
n›ld› (11).

Tüm de¤iflkenler ortalama±standart sapma (SS) olarak ve-
rildi. Gruplar aras›nda non-parametrik de¤iflkenler ki-kare
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testi ile, parametrik ve normal da¤›l›ma uymayan de¤ifl-
kenler ise Mann Whitney-U testi kullan›larak karfl›laflt›r›l-
d›, p<0.05 istatiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Her iki grup, demografik özellikler, aortik kros
klemp (AKK) ve KPB zamanlar› ve anastomoz say›-
s› aç›s›ndan benzer bulundu (Tablo I). Gruplar›n ba-
zal iyonize magnezyum, iyonize kalsiyum ve potas-
yum de¤erleri aras›nda farkl›l›k yoktu ve hepsi nor-

mal s›n›rlar içindeydi (p>0.05). Operasyon sonras›n-
da kontrol grubunda Mg de¤erlerinin normal aral›¤›n
alt›na düfltü¤ü gözlemlendi (laboratuvar›m›zda kabul
edilen aral›k 0.45- 0.75 mmol L-1). Düflük Mg sevi-
yeleri kontrol grubunda çal›flma süresince devam et-
ti. Çal›flma grubunda ise, Mg seviyeleri çal›flma bo-
yunca normal s›n›rlar içinde seyretti. Postoperatif 1.
saatte ve postoperatif 1., 2. ve 3. günlerde bak›lan Mg
düzeyleri çal›flma grubunda kontrol grubuna göre an-
laml› derecede yüksek bulundu (p<0.01) (Tablo II).

Tablo 1. Gruplar›n demografik ve intraoperatif özellikleri.

De¤iflken

Yafl (y›l)
Cinsiyet (K/E)
EF
MI
DM
HT
Sigara kullan›m›
2 damar hastal›¤›
3 damar hastal›¤›
4 damar hastal›¤›
NYHA S›n›f I
NYHA S›n›f II
NYHA S›n›f III
EuroSCORE
AKK Zaman› (dk)
KPB Zaman› (dk)
Baypas edilen damar say›s› ( 2 )
Baypas edilen damar say›s› ( 3 )
Baypas edilen damar say›s› ( 4 )
Preoperatif Mg++ (mmol.L-1)
Preoperatif K+ (mmol.L-1)
Preoperatif Ca++ (mmol.L-1)

Grup I (n=30)

64.13±7.64
6/24

43.67±7.53
26 (% 86.7)
10 (% 33.3)
18 (% 60)
24 (% 80)
4 (% 13.3)
18 (% 60)
8 (% 26.7)

0 (% 0)
20 (% 66.7)
10 (% 33.3)
2.80±0.66

54.73±12.28
81.33±15.46

6 (% 20)
22 (% 73.3)
2 (% 13.3)
0.52±0.04
3.94±0.42
0.99±0.07

Grup II (n=30)

63.33±7.48
8/22

45.00±5.5
20 (% 66.7)
12 (% 40)

20 (% 66.7)
20 (% 66.7)

6 (% 20)
20 (% 66.7)
4 (% 13.3)
2 (% 6.6)

14 (% 46.6)
14 (% 46.7)
2.67±1.07

55.00±21.07
85.93±22.99
8 (% 26.7)
20 (% 66.7)
2 (% 6.7)
0.50±0.04
3.99±0.34
1.07±0.34

p de¤eri

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, MI: Miyokard ‹nfarktüsü, DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, AKK: Aortik Kros Klemp, KPB: Kardiyo-
pulmoner Baypas, Mg++: Magnezyum, K+: Potasyum,  Ca++: Kalsiyum

Tablo 2. Postoperatif dönemde elektrolit düzeyleri (mmol.L-1).

De¤iflken

Postbaypas Mg++

Postop 1. saat Mg++

Postop 1. gün Mg++

Postop 2. gün Mg++

Postop 3. gün Mg++

Postbaypas K+

Postop 1. saat K+

Postop 1. gün K+

Postop 2. gün K+

Postop 3. gün K+

Postbaypas Ca++

Postop 1. saat Ca++

Postop 1. gün Ca++

Postop 2. gün Ca++

Postop 3 .gün Ca++

Group I

0.69±0.07
0.70±0.06
0.71±0.06
0.73±0.07
0.74±0.06
3.94±0.23
3.93±0.30
4.05±0.18
3.99±0.14
4.01±0.18
0.99±0.05
1.01±0.06
1.00±0.04
0.99±0.04
1.01±0.08

Group II

0.42±0.06
0.41±0.08
0.44±0.05
0.44±0.07
0.45±0.08
4.02±0.37
4.07±0.35
3.98±0.25
3.94±0.13
3.94±0.25
0.97±0.06
1.03±0.11
0.95±0.12
0.99±0.10
1.02±0.09

p de¤eri

<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
<0.05
>0.05
>0.05

Tablo 3. Postoperatif parametreler.

De¤iflken

AF
‹notrop ihtiyac›
Ekstübasyon (saat)
YB’de kal›fl (saat)
Hastanede kal›fl (gün)
Drenaj (mL)
Kan kullan›m› (Ü)
Plazma kullan›m› (Ü)
Revizyon

Grup I
(n=30)

4
5

8.57±1.90
16.07±3.58
6.30±0.98

726.67±233.68
1.2±0.84
0.50±0.50

0

Grup II
(n=30)

7
4

9.9±2.61
18.07±2.53
6.93±0.74

946.67±262.91
1.93±0.94
1.17±1.23

2

p
de¤eri

<0.05
>0.05
<0.05
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
>0.05

AF: Atriyal Fibrilasyon, YB: Yo¤un bak›m
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Magnezyum grubunda ekstübasyon zaman›
(p<0.05), yo¤un bak›mda (p<0.01) ve hastanede ka-
l›fl süreleri (p<0.01) kontrol grubuna göre anlaml› de-
recede k›sa olarak bulundu. Ayr›ca, bu grupta drenaj
miktar› (p< 0.01), kan kullan›m› (p<0.01) ve plazma
kullan›m› (p<0.01) da anlaml› derecede düflük bulun-
du (Tablo III). Postoperatif AF, çal›flma grubunda 4
(% 13.3) hastada, kontrol grubunda ise, 7 (% 23.3)
hastada görüldü (p<0.05). AF en erken postoperatif
30. saatte, en geç ise 76. saatte tespit edildi.

Hastalar›n hiçbirinde hipotansiyon, sedasyon, kon-
füzyon gibi yan etkilere rastlanmad›.

TARTIfiMA ve SONUÇ

Bu çal›flmada, KABC geçiren hastalarda peroperatif
dönemde yap›lan Mg replasman›n›n postoperatif dö-
nemdeki AF görülme s›kl›¤›n› önemli derecede azalt-
t›¤›n›, ayr›ca KPB geçiren hastalar›n serum Mg sevi-
yelerinin önemli ölçüde düfltü¤ünü ve Mg tedavisi ile
bu düzeylerin normale döndürülebilece¤ini gözlem-
ledik. 

Mg, damar tonusunun ve kardiyak ritmin kontrolün-
de önemli bir elektrolittir. Son çal›flmalarda Mg rep-
lasman›n›n iskemi-reperfüzyon hasar›n› azalt›c› etki-
si de ortaya konmufltur (12). Enerji metabolizmas›nda
önemli bir ko-faktör olmas›n›n yan›s›ra Mg ayn› za-
manda baz› enzimlerin ve hormonlar›n sentezlenme-
sinde de kilit rol oynar. Mg replasman› sistemik vas-
küler direnci düflürerek kardiyak debiyi artt›rabilir,
diyastolik gevflemeye de olumlu etkileri mevcuttur.
Miyokardiyal transmembran potansiyelinin devaml›-
l›¤›nda önemli bir role sahip olmas› nedeniyle hipo-
magnezemide aritmi efli¤i düfler (13). Postoperatif
aritminin elektrofizyolojik olarak atriyal dokudaki
refrakter alanlar›n heterojenitesinden kaynaklanan
re-entry nedeniyle oldu¤u görüflü son zamanlarda ka-
bul görmektedir. Mg’nin miyokardiyal uyar›labilirli-
¤i ve aritmiyi azalt›c› etki mekanizmas› tam olarak
aç›klanamam›fl olmakla birlikte potasyumun ekstra-
selüler alana ç›k›fl›n› ve kalsiyumun hücre içine giri-
flini önleyici etkisinin rolü olabilece¤i düflünülmekte-
dir (13). Öte yandan, Mg’nin katekolaminler taraf›n-
dan bafllat›lan anormal ‘pace-maker’ aktivitesini bas-
k›lad›¤› ve bunun da aritmilerin önlenmesinde bir
baflka mekanizma oldu¤u bilinmektedir (9).

KPB sonras› serum Mg seviyesinin azald›¤› art›k gü-
nümüzde kabul edilmektedir (14). Bunun yan›s›ra se-
rum magnezyum düzeyi toplam vücut Mg deposunun
bir göstergesi olarak güvenilir de¤ildir ve normal se-
rum Mg düzeyi, düflük miyokardiyal Mg ile birlikte
seyredebilir. Düflük miyokardiyal Mg düzeyi ise pos-
toperatif aritmi geliflimi için risk faktörüdür (15).

Kalp cerrahisi sonras› ortaya ç›kan AF’nin hastalar›n
hastanede kal›fl sürelerini uzatarak maliyeti ve mor-
biditeyi artt›rd›¤› çeflitli çal›flmalarda gösterilmifltir
(16-18). Bu nedenle günümüzde AF’yi önlemek ama-
c›yla de¤iflik tedavi rejimleri denenmektedir. Mg ile
yap›lan çal›flmalar say› olarak fazla görünse de bu ça-
l›flmalar aras›nda doz ve zamanlama aç›s›ndan kesin
bir fikir birli¤ine var›lamam›flt›r. Doz ve verilifl za-
manlar›n›n farkl› olmas› nedeniyle çal›flmalar›n so-
nuçlar› da birbirinden farkl›d›r. Bir k›sm›nda posto-
peratif Mg’nin AF’yi önledi¤i ileri sürülürken (19,20),
öte yandan Mg replasman›n›n bir rolü olmad›¤›n›
gösteren çal›flmalar da mevcuttur (5). Mg’nin etkisi-
nin gözlendi¤i çal›flmalar›n ço¤unda verilen Mg mik-
tar› 15 mmol’ün alt›nda ve hastalar›n serum düzeyle-
ri de normal s›n›rlar içindedir (8,19,20). Mg etkisinin
gözlenmedi¤i çal›flmalar›n bir k›sm›nda Mg alan has-
ta grubunun yafl ortalamas›, bir k›sm›nda ise günlük
Mg dozu yüksek bulunmufltur (1,21). Son zamanlarda
yap›lan, 17 çal›flman›n de¤erlendirildi¤i bir meta
analizde, profilaktik olarak kullan›lan magnezyumun
kalp cerrahisi sonras›nda AF görülme s›kl›¤›n› % 23
oran›nda azaltt›¤› ortaya konulmufltur (22).

Bu çal›flmada biz de peroperatif dönemde yap›lan
Mg replasman›n›n postoperatif AF görülme s›kl›¤›n›
anlaml› ölçüde azaltt›¤›n› gördük. Ayr›ca, çal›flma
grubunda yo¤un bak›mda ve hastanede kal›fl süreleri
de anlaml› derecede k›sa bulundu. Fakat AF genel-
likle hasta yo¤un bak›mdan ç›kt›ktan sonra, postope-
ratif 2., 3. günlerde ortaya ç›kt›¤› için, özellikle yo-
¤un bak›mda kal›fl süresinin AF’den etkilenmedi¤ini
düflünüyoruz. Kontrol grubundaki hastalarda drenaj
miktar› ve kullan›lan kan ve kan ürünü say›s›n›n ça-
l›flma grubuna göre anlaml› derecede yüksek bulun-
mas› bu grubun hastanede kal›fl süresini olumsuz et-
kilemifl olabilir. Ayn› faktörler hastan›n genel duru-
munu etkileyerek ekstübasyon zaman›nda iki grup
aras›nda ortaya ç›kan fark› da aç›klayabilir. Bunun
yan›s›ra istatistiksel olarak anlaml› olmasa da kana-
ma revizyonunun kontrol grubunda daha fazla görül-
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mesinin bu grubun ekstübasyon zaman›n› olumsuz
etkilemifl olabilece¤ini düflünüyoruz. Literatüre göz
att›¤›m›zda hipomagnezeminin solunumsal kas güç-
süzlü¤üne yol açarak postoperatif mekanik ventilas-
yon süresini uzatt›¤›n› gösteren çal›flmalar mevcuttur
(23). Ayr›ca, birtak›m çal›flmalarda da ileri yafl›n ya-
n›s›ra kan ve kan ürünü kullan›m›n›n postoperatif AF
gelifliminde rolü oldu¤u bildirilmektedir (24).

Çal›flmam›z›n elefltiri alabilecek taraflar›na bakacak
olursak, Holter monitorizasyonu yapmam›fl olmak
önemli bir konu olmakla birlikte hastalar›n telemetri
sistemi ile takip edilmifl olmalar› nedeniyle 15 daki-
ka süren bir AF ata¤›n›n gözden kaçmas› düflük bir
ihtimaldir. Di¤er bir konu ise AF’nin çal›flmada ta-
n›mlanmas›d›r. Fakat literatürde AF süresinin komp-
likasyonlarla olan iliflkisini tam olarak belirten bir
çal›flma ve bilgi olmamas› nedeniyle yap›lacak olan
bütün AF tan›mlamalar› ampiriktir. Bu nedenle bi-
zim çal›flmam›zdan önceki çal›flmalardan esinlenerek
bir AF tan›m› yapt›k. AF tan›m› her iki grup için
standardize edildi¤inden dolay› bunun çal›flma so-
nuçlar›n› etkilemedi¤ini düflünüyoruz.

Sonuç olarak bulgular›m›z, kardiyopulmoner baypas
öncesinde ve sonras›nda yap›lan magnezyum replas-
man›n›n, postoperatif atriyal fibrilasyon insidans›n›
anlaml› flekilde azaltt›¤›n› göstermektedir. Dolay›s›y-
la etkili, güvenli, kolay uygulanabilir ve düflük mali-
yetli olmas› nedeniyle magnezyum replasman›n›n
KABC planlanan hastalarda düflük dozda rutin olarak
uygulanabilece¤ini düflünmekteyiz. 
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Kardiyopulmoner Baypas S›ras›nda Kalp Akci¤er
Pompas›na Sevofluran Eklenmesinin Analjezik
Tüketimi ve Derlenme Üzerine Etkisi †

Cavidan ARAR *, Alkin ÇOLAK **, Ayflin ALAGÖL ***, Turan EGE ****, Enver DURAN *****, 
Zafer PAMUKÇU *****

ÖZET

Çal›flmam›zda, koroner arter cerrahisi geçirecek olgu-
larda kalp akci¤er pompas›na sevofluran eklenmesinin
analjezik tüketimi ve postoperatif derlenme üzerine et-
kisini araflt›rmay› amaçlad›k.

Elektif kardiyopulmoner baypas (KPB) uygulanacak
62 olgu çal›flmaya al›nd›. Tüm olgulara standart pre-
medikasyon, monitorizasyon ve anestezi indüksiyonu
uyguland›. Anestezi idamesi KPB’ye girene kadar ge-
rektikçe 5-10 µg.kg-1 fentanil iv ile sa¤land›. KPB s›ra-
s›nda olgular iki gruba ayr›larak anestezi idamesi or-
talama arter kan bas›nc› (AKB) 40-80 mmHg olacak
flekilde 5 µg.kg-1 fentanil Grup I (n=31) veya kalp-ak-
ci¤er pompas›na 0.5-1,5 MAC sevofluran eklenerek
Grup II (n=31) sa¤land›. Kros klemp sonras› idamede
1-1.5 MAC sevofluran ve pankuronyum kullan›ld›. He-
modinamik parametreler; farkl› zaman aral›klar›nda
kaydedildi. Olgular›n anestezi, operasyon, total bay-
pas süreleri ile fentanil tüketimi ve ekstübasyon süresi
kaydedildi. ‹ntraoperatif dönemde kullan›lan fentanil
miktar› ve ekstübasyon süresi Grup II’de ileri derecede
anlaml› düflük saptand› (p<0.001). Yo¤un bak›m ünite-
sinde kal›fl süreleri aç›s›ndan gruplar aras›nda fark
yoktu. 

Sonuç olarak, kalp akci¤er pompas›na eklenen sevof-
luran›n introperatif ve postoperatif hemodinamik sta-
bilite oluflturmas› yan›nda intraoperatif düflük doz fen-
tanil gereksinimi ve erken ekstübasyona olanak sa¤la-
mas› nedeniyle koroner arter baypas greftleme operas-
yonlar›nda iyi bir seçenek oldu¤u kan›s›nday›z.

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas greftleme, 
kalp akci¤er pompas›, sevofluran, 
fentanil tüketimi, hemodinami, 
derlenme (ekstübasyon)

SUMMARY

The Effect of Adding Sevoflurane to Cardiopulmonary
Bypass Pump on Analgesic Consumption and Postope-
rative Recovery During Cardiopulmonary Bypass

The aim of this study was to evaluate the effect of ad-
ding sevoflurane to cardiopulmonary bypass pump on
analgesic consumption and postoperative recovery in
coronary artery surgery. 

Sixty two patients who underwent elective cardiopul-
monary bypass surgery were included in this study.
Standart premedication, monitorisation and anesthe-
tic induction was applied to all patients. Anesthesia
was maintained with 5-10 µg.kg-1 fentanyl i.v. until
cardiopulmoner bypass. Patients assigned into two
groups during cardiopulmonary bypass, anesthesia
was maintained with adding 5 µg.kg-1 fentanyl Group
I (n=31) or 0.5-1.5 MAC sevoflurane to cardiopulmo-
nary bypass pump. After cross-clamping anesthesia
was maintained with 1-1.5 MAC sevoflurane and pan-
curonium. Hemodynamic parameters were recorded in
different times. The fentanyl consumption and durati-
on of anesthesia, operation, total bypass and extubati-
on of the patient were recorded. Intraoperative fen-
tanyl dosage and extubation time was significantly low
in Group II. There was no significantly difference in
terms of stay at the ICU between groups.

Finally, we concluded that adding sevoflurane to car-
diopulmonary bypass pump provides intraoperative
low dose fentanyl consumption and early extubation
besides intraoperative and postoperative hemodyna-
mic stability so that it is a good alternative for coro-
nary artery bypass grafting surgery.

Key words: coronary artery bypass grafting surgery, 
cardiopulmonary bypass pump, 
sevoflurane, fentanyl consumption, 
hemodynamics, recovery (extubation)

* Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabilim Da-
l›, Yrd. Doç. Dr.
** Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabilim
Dal›, Uzm. Dr.
*** Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabilim
Dal›, Doç. Dr.
**** Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dal›, Doç. Dr.
***** Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dal›, Prof. Dr.
****** Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabi-
lim Dal›, Prof. Dr.
† Gö¤üs Kalp Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne¤i XIII. Kon-
gresi, 20-23 Nisan 2006, Abant, Bolu’da bildiri olarak sunulmufltur.

Klinik Çal›flma

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 12(3):113-118, 2006

113



G‹R‹fi

Koroner arter baypas greftleme (KABG) operasyonu

geçirecek olgularda seçilecek anestezik yöntemin;

intraoperatif ve postoperatif dönemlerde yeterli dü-

zeyde analjezi, amnezi ile hemodinamik stabiliteyi

sa¤lamas›, birikici etkisinin ekstübasyonu önleyecek

düzeyde olmamas› ve hipotermik kardiyopulmoner

baypas (KPB) dönemlerinde miyokard› iskemik ha-

sardan korumas› gerekmektedir (1,2).

Opioidler uzun y›llardan beri KABG cerrahisinde

yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Bu ajanlar›n kalp

üzerine kontraktilite, otomatisite ve uyar›lma gibi di-

rek etkilerinin olmamas›; santral sinir sistemi, kalp

ve böbreklerin kan ak›m› otoregülasyonunu korumak

ile analjezi sa¤lamak gibi birçok avantajlar›na ra¤-

men; bradikardi, hipotansiyon, kas rijiditesi, fark›nda

olma, derlenmeyi geciktirme ve postoperatif meka-

nik ventilasyon süresini uzatma gibi dezavantajlar›

vard›r (1).

KABG operasyonlar›nda inhalasyon anestezikleri-

nin, özellikle de sevofluran ve izofluran›n, iskemik

miyokardiyumun korunmas›nda ve erken trakeal

ekstübasyona olanak sa¤lamalar› nedeniyle tercih

edilebilir olduklar› bildirilmifltir (3-5). Sevofluran›n

aortik kros klemp esnas›nda kalp akci¤er pompas›n-

da kullan›lmas›n›n, IL-6 (interlökin-6) oluflumunu

azaltt›¤›, nötrofil aktivasyonunu bask›lad›¤› ve KPB

sonras›nda miyokard›n sistolik fonksiyonunu koru-

du¤u bildirilmifltir (6).

Çal›flmam›zda, elektif KABG operasyonu geçirecek

olgularda, KPB s›ras›nda kalp akci¤er pompas›na se-

vofluran eklenmesinin hemodinamik stabilite, posto-

peratif analjezik tüketimi ve derlenmeye etkilerini

araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Etik Kurulu’nun onay›
ve olgulardan yaz›l› izin al›narak, Anesteziyoloji Anabilim
Dal›’nda, KABG operasyonu planlanan, yafllar› 38-78 ara-
s›nda ASA II-III grubuna giren 62 olgu, prospektif, rando-
mize olarak çal›flmaya al›nd›. Önceden geçirilmifl nörolojik
hastal›¤› olanlar, kalp kapak hastal›¤› olanlar, kardiyovas-
küler aç›dan stabil olmayanlar, ejeksiyon fraksiyonu (EF)

% 40’›n alt›nda olanlar, daha önce KABG operasyonu ge-
çirenler ve acil olgular çal›flmaya al›nmad›.

Operasyondan 1 saat önce tüm olgulara diazepam (Dia-
zem, Deva) (10 mg) + morfin (Morfin HCl, Galen) (10 mg)
im premedikasyonu sonras› sol kola radiyal arter kanülas-
yonu ve sa¤ kola 2 adet venöz kanülasyon uyguland›. Ope-
rasyon masas›na al›nan olgulara 3 yollu EKG ile kalp at›m
h›z›  (KAH), invaziv arter kan bas›nc› monitorizasyonu ile
sistolik ve diyastolik arter kan bas›nc› (SAB ve DAB), pul-
soksimetre ile periferik oksijen satürasyonu (SpO2) moni-
torizasyonu uyguland› ve de¤erler kaydedildi. ‹ndüksiyon-
da lidokain (Aritmam % 2 Biosel) (1 mg kg-1), diazepam
(0.2 mg kg-1), pankuronyum (Pavulon, Organon) (0.1 mg
kg-1) ve fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) (10 µg kg-1) in-
travenöz (iv) uyguland›. Entübasyondan sonra sa¤ internal
jugular venden girilerek santral venöz kateter yerlefltirildi.
Anestezi idamesinde baypas öncesine kadar (5-10 µg kg-1)
fentanil ve (0.1 mg kg-1) pankuronyum ile sa¤land›. Bütün
olgulara baypas öncesi antikoagülasyon için 3 mL kg-1 he-
parin (Liquemine, Roche) yap›ld›. Parsiyel baypas’a (PBP)
girmek için ACT’nin 450 sn’nin üstünde olmas› amaçlan-
d› ve olgulara kanülasyon uyguland›. Ard›ndan tüm olgu-
lara Sarns 9000 pompa ile Edwards Lifesciences (Resp
Tecnico. Sergio L. Nogaroto CRF/SP No 9.860 Brasileira)
membran oksijenatör ve 2.4 Ldk-1 m-2 nonpulsatil ak›m ile
perfüzyon baflland›. PBP’ye giren olgular so¤utulmaya
baflland› ve tüm olgulara 310C-330C aras› so¤utma uygu-
land›, pompaya ayn› priming solüsyon kullan›ld›. Total
baypas’a (TBP) girmeden önce olgular zarf çekme yönte-
mi ile iki gruba ayr›ld›. TBP s›ras›nda anestezi idamesi
pompa perfüzyon bas›nc› 60±20 mmHg olacak flekilde
Grup I’de fentanil (5 µg kg-1), Grup II’de kalp akci¤er
pompas›n›n membran oksijenatörüne giden taze gaz ak›m›-
na sevoflurane (Sevorane, Abbott) 0.5-1.5 MAK uygulan-
d›. Perfüzyon bas›nc› yüksek olanlarda öncelikle fentanil
(5 µg kg-1) uyguland› yetersiz olan olgularda nitrogliserin
(Perlinganit, Melusin) (1-2 µg kg-1 dk-1) infüzyonu ilave
edildi. Kas gevflemesi 45 dk’l›k aralarla 2 mg pankuron-
yum ile sa¤land› TBP’ye girince kros-klemp sonras› far-
makolojik kardiyak arest oluflturmak için, 4:1 oran›nda kan
kardiyoplejisi (10 mL kg-1) uyguland› ve daha sonra 20 dk
aral›klarla kan kardiyoplejisine (5 mL kg-1) devam edildi.
Distal anastomozlar›n bitiminde nazofarinks ›s›s› 37-
37.5°C’ye yükseltildi. Yeterli ›s›nma sonras› kros-klemp
kald›r›ld› ve proksimal anastomozlar sonras› dekanülasyon
ifllemi yap›ld›ktan sonra pompadan ç›k›ld›. PBP ç›k›fl› tüm
olgular, yap›lan heparinin 1.5 kat› protamin sülfat (Prota-
min, Roche) ile nötralize edildiler. PBP sonras› anestezi
idamesi her iki grupta 1-1.5 MAC sevofluran ve kas gev-
flemesi (0.1 mg kg-1) pankronyum ile sa¤land›. KABG tek-
ni¤i bütün olgularda standart olarak uyguland›. Operasyon
süresince 30 dk aral›klarla kan gazlar› ve ACT kontrolü ile
potasyum takibi yap›ld›. ‹ntraoperatif kullan›lan fentanil
dozu kaydedildi. Tüm olgularda indüksiyon öncesi (T1),
indüksiyon sonras› (T2), entübasyon sonras› (T3), cilt insiz-
yonu sonras› (T4), sternotomi sonras› (T5), PBP öncesi
(T6), TBP öncesi (T7), PBP ç›k›fl› (T8), operasyon bitimin-
de (T9), postoperatif 2. saatte (T10), 4.saatte (T11), 6.saatte
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(T12) KAH, SAB, DAB, SpO2 de¤erleri ölçülerek kayde-
dildi. Santral venöz bas›nç (SVB) de¤erleri T3 döneminden
itibaren ölçülerek kaydedildi. Yo¤un bak›mda 24 saat takip
edilen olgular›n, ekstübasyon zaman› (dk) ve yo¤un bak›m
ünitesinde kal›fl zaman› (sa) kaydedildi. 

‹statistiksel de¤erlendirme; gruplar aras› de¤erlendirmede
Independent-Sample T testi, grup içi de¤erlendirmede Pai-
red Sample T testi, cins ve KABG say›s› de¤erlendirmede
Ki kare testi kullan›ld›. Tüm de¤erlendirmelerde p<0.05
anlaml›, p<0.001 ileri derecede anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar aras›nda demografik veriler, EF, total bay-

pas, anestezi ve operasyon süresi aç›s›ndan anlaml›

bir fark saptanmad› (p>0.05) (Tablo I).

Tüm ölçüm zamanlar›ndaki hemodinamik veriler

(KAH, SAB, DAB, SVB) aç›s›ndan gruplar aras›nda

anlaml› fark saptanmad› (p>0.05) (Grafik 1, 2, 3, 4).

Hem Grup I hem de Grup II’de, KAH de¤erleri kont-

rol de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda T2 ve T7’de an-

laml› azalma (p<0.05, p<0.05), T9, T10, T11, T12’de

anlaml› art›fl (p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.05) sap-

tan›rken, T3, T4, T5, T6, T8’de anlaml› fark bulunma-

m›flt›r (p>0.05). Hem Grup I hem de Grup II’de kon-

trol ölçümü ile SAB de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda

tüm ölçüm dönemlerinde ileri derecede anlaml› azal-

ma saptanm›flt›r (p<0.001). DAB de¤erleri kontrol

ölçüm de¤eri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda Grup I’de T2,

T3, T4, T6, T7, T8, T9, T10, T11, T12 (p<0.001,

p<0.05, p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001,

p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.05), Grup II’de T2, T3,

T4, T6, T7, T8, T9, T10, T11, T12 (p<0.001, p<0.001,

p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,

p<0.05, p<0.05, p<0.001) ölçüm dönemlerinde an-

laml› azalma saptan›rken her iki grupta da T5 döne-

minde anlaml› fark saptanmam›flt›r (p>0.05). Hem

Grup I ve hem de Grup II’de SVB de¤erleri ilk öl-

çüm de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda T4, T5, T6, T7,

T8, T11, T12 dönemlerinde anlaml› azalma saptan›r-

ken (p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,

p<0.05, p<0.05), her iki grubun T9, T10 döneminde

anlaml› fark saptanmam›flt›r (p>0.05). SpO2 de¤erle-

ri karfl›laflt›r›ld›¤›nda hem grup içi hem de gruplar

aras› de¤erlendirmede anlaml› fark yoktu (p>0.05).

‹ntraoperatif dönemde kullan›lan fentanil miktar›,

Grup II’de Grup I’e göre ileri derecede anlaml› dü-

flük saptand› (p<0.001) (Tablo II). Grup I’de 1, Grup

II’de ise 2 olguya nitrogliserin uyguland›. Nitroglise-

rin dozlar› aras›nda fark yoktu (p>0.05). Ekstübas-

Tablo I. Gruplar›n demografik verileri  (ort ± SD).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (E/K)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
Ejeksiyon Fraksiyonu (%)
Anestezi süresi (dk)
Operasyon süresi (dk)
KPB süresi (dk)
Yo¤un bak›mda kal›fl süresi (sa)

Grup I (n=31)

60.32±9.71
21/10

76.77±13.59
165. 42±7.71
56.58±6.98

323.71±47.57
291.58±33.56
56.06±10.81
70.4±10.7

Grup II (n=31)

59.16±8.44
22/9

74.74±8.97
165.06±9.09
57.03±9.90

316.45±54.31
282.41±31.51
56.29±13.65
71.5±10.2

KPB: Kardiyopulmoner baypas

60

65

70

75

80

85

90

95

100

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12

Grup I

Grup II

at›m.dk-1

60

80

100

120

140

160

180

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12

Grup I

Grup II

at›m.dk-1

Grafik 2. Gruplarda ölçüm zamanlar›na göre sistolik arter
kan bas›nc› de¤erleri.

#p<0.001 Hem Grup I hem de Grup II’de T1 ile karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda
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Grafik 1. Gruplarda ölçüm zamanlar›na göre kalp at›m h›z›
de¤erleri.

*p<0.05, #p<0.001 Hem Grup I hem de Grup II’de T1 ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda
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yon, olgunun hangi grupta oldu¤unu bilmeyen kalp

damar cerrahisi k›demli asistan› taraf›ndan klini¤in

ekstübasyon protokolü kullan›larak yap›ld›. Her iki

grubun ekstübasyon süreleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda

Grup II’nin de¤erleri Grup I’e göre istatistiksel an-

laml› düflük bulunurken (p<0.001) (Tablo II), yo¤un

bak›m ünitesinde kal›fl süreleri iki grup aras›nda fark-

s›zd› (p>0.05).

TARTIfiMA

KABG operasyonlar›nda anestezi yöntemi olarak

yüksek doz opioid kullan›m›n›n kalp at›m h›z›n›n

kontrolü, minimal kardiyak depresif etki ve sempatik

stimülasyona oluflan kardiyak yan›t› azaltma gibi he-

modinamik olumlu etkilerinin oldu¤u bilinmektedir.

Ancak bu olumlu etkilere karfl›n, opioidlerin dozu

artt›kça postoperatif dönemde mekanik ventilasyon

süresi uzamaktad›r (1,7). KABG operasyonu sonras›

erken ekstübasyon protokolü uygulanmas› postope-

ratif komplikasyonlar› art›rmaks›z›n etkili ve güven-

li oldu¤u bildirilmifltir (8).

Çal›flmam›zda her iki grubun intraoperatif hemodi-

namik verileri farks›zd›. Her iki grupta grup içi de-

¤erlendirmede dönemler aras›nda eflit düzeylerde he-

modinamik de¤ifliklikler saptanm›flt›r. Kardiyak cer-

rahi anestezi prati¤inde, cerrahi dönemlere göre ola-

s› komplikasyonlar› engellemek için, hemodinaminin

belli s›n›rlar içinde olmas› istenmektedir (1,2). Bu ne-

denle çal›flmam›zda, intraoperatif kritik dönemleri en

az riskle geçirmek için her iki grupta gözlenen ve ol-

mas› gereken kontrollü hemodinamik de¤ifliklikler

oluflturulmufltur.

KABG, inhalasyon anestezikleri kullan›ld›¤›nda,

postoperatif dönemde erken derlenme ve buna ba¤l›

spontan solunum yeterli düzeye gelip, ekstübasyon

ortalama 6-8 saat içinde gerçekleflebilir (9,10). Opioid

a¤›rl›kl› anestezide ise spontan solunum ve ekstübas-

yon için 20-24 saat gerekebilir (11,12).

KABG operasyonu anestezisinde ve KPB s›ras›nda

kalp akci¤er pompas›na sevofluran eklenmesinin mi-

yokard koruyucu etki gösterdi¤i, miyokard›n iskemi

reperfüzyon hasar›n› ve infamatuvar yan›tlar› azaltt›-
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Grafik 3. Gruplarda ölçüm zamanlar›na göre diyastolik arter
kan bas›nc› de¤erleri.

*p<0.05, #p<0.001 Grup I’de T1 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
†p<0.05, ‡p<0.001 Grup II’de T1 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

Tablo II. ‹ntraoperatif fentanil miktar› ve ekstübasyon süresi
(ort ± SD).

‹ntraoperatif fentanil
miktar› (µg)

Ekstübasyon süresi
(dk)

Grup I (n=31)

1927.42 ± 552.24

441.94 ± 52.43

Grup II (n=31)

1266.13 ± 295.34*

371. 61 ± 38.30*

*p<0.001 Grup I ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
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Grafik 4. Gruplarda ölçüm zamanlar›na göre santral venöz
bas›nc› de¤erleri.

*p<0.05, #p<0.001 Hem Grup I hem de Grup II’de T3 ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda
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¤› gösterilmifltir (3,6). Bizde çal›flmam›zda iskemi re-

perfüzyon hasar›n› azaltmas› ve miyokard› koruyucu

etkisi olmas› nedeniyle KPB s›ras›nda kullan›lan in-

halasyon anesteziklerinden sevofluran› tercih ettik.

KABG operasyonlar›nda, kalp akci¤er pompas›na

sevofluran eklenmesinin fentanil tüketimini azalta-

rak erken derlenme sa¤layaca¤›n› düflünerek çal›fl-

mam›z› planlad›k. 

Rodig ve ark. (13) yapt›klar› çal›flmada; KPB s›ras›n-

da oksijenatöre ba¤l› olan 3 L dk-1 gaz ak›m›na, Grup

1’de  % 1 sevofluran, Grup 2’de % 0.6 izofluran,

Grup 3’de % 2 sevofluran, Grup 4’te % 1.2 izofluran,

Grup 5’te % 3 sevofluran, Grup 6’da % 1.8 izofluran

eklemifller kontrol grubunda anestezik ajan kullan-

mam›fllar. Sevofluran ve izofluran›n 0.5-1 MAC kul-

lan›ld›¤›nda sistemik vasküler direnç indeksinde ve

perfüzyon bas›nc›nda de¤ifliklik oluflturmad›¤›n›, her

iki ajan›nda 1.5 MAC kullan›ld›¤›nda direkt arterio-

ler vazodilatasyon etkisi ile perfüzyon bas›nc›nda ve

sistemik vasküler direnç indeksinde azalma olufltur-

du¤unu saptam›fllard›r. Çal›flmam›zda kalp akci¤er

pompas›na ekledi¤imiz sevofluran›n 0.5-1.5 MAC

kullan›lmas› ile perfüzyon bas›nc›n›n 80 mmHg üze-

rine ç›kmamas› sa¤lanm›flt›r. Bu MAC’da sevofluran

kullan›lmas›na ra¤men perfüzyon bas›nc›n›n kontrol

alt›na al›namad›¤› durumlarda pompaya fentanil

ya/ya da nitrogliserin ilave edilmifltir. Fentanil gru-

bunda 1, sevofluran grubunda 2 olguya nitrogliserin

ilave edilmifltir. Kullan›lan nitrogliserin dozlar› grup-

lar aras›nda farks›z bulunmufltur.

Çal›flmam›zda sevofluran grubu ile fentanil grubu-

nun derlenme kriterleri üzerine olan etkilerini karfl›-

laflt›rd›¤›m›zda, sevofluran grubundaki derlenme sü-

resinin fentanil grubuna göre anlaml› derecede k›sa

oldu¤unu (ekstübasyon süresinin sevofluran grubun-

da; 371.61±38.30 dk, fentanil grubunda ise;

441.94±52.43 dk) saptad›k. Yorulmaz ve ark. (9), ko-

roner arter cerrahisinde sevofluran ve yüksek doz

fentanil anestezisini karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda,

sevofluran kullan›lan grupta ekstübasyon süresini

442.50±64.84 dk, yüksek doz fentanil kullan›larak

anestezi sa¤lanan grupta ise ekstübasyon süresi

814.44±178.79 oldu¤unu bildirmifllerdir. Çal›flma-

m›zda ekstübasyon süresinin k›sa olmas› kullan›lan

fentanil miktar›n›n az olmas›na ba¤l› oldu¤unu dü-

flünmekteyiz. Bennett ve Griffin (14), valvüler kardi-

yak cerrahide 0.5-1.0 MAK sevofluran ve 3 µgkg-1

fentanil kulland›klar› çal›flmalar›nda, ekstübasyon

zaman›n› ortalama 193 dk (55-345 dk) bulmufllard›r.

Bizim buldu¤umuz de¤erlerden daha k›sa süreler

saptamalar›n›, kullan›lan fentanil miktar›n›n düflük

olmas›na ba¤lad›k. Sonuçta literatür ile uyumlu ola-

rak çal›flmam›zda kardiyak cerrahi sonras› ekstübas-

yon süresine intraoperatif dönemde kullan›lan fenta-

nil miktar›n›n direkt etki etti¤i ve fentanil dozu azal-

d›kça ekstübasyonun daha k›sa sürede yap›ld›¤› sap-

tand› (9,10,14).

Yo¤un bak›m ünitesinde ekstübasyon süreleri karfl›-

laflt›r›ld›¤›nda gruplar aras›nda anlaml› fark olmas›na

ra¤men, her iki grubun yo¤un bak›m ünitesinde kal›fl

süreleri farks›z bulundu. Yo¤un bak›m ünitesinde

gruplar aras› kal›fl sürelerinin farks›z olmas›n›, kalp

damar cerrahisi klini¤inin hastalar› yo¤un bak›mdan

ç›karma protokolü gere¤i standardize edilmelerine

ba¤lamaktay›z.

Sonuç olarak; kardiyopulmoner baypas ile koroner

arter baypas cerrahisi yap›lan hastalarda kalp akci¤er

pompas›na sevofluran eklenmesinin, intraoperatif

fentanil tüketimini azaltt›¤›, erken postoperatif dö-

nemde hemodinamik de¤ifliklik yapmad›¤› ve erken

ekstübasyona olanak sa¤lad›¤› için iyi bir seçenek ol-

du¤u kan›s›nday›z.
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Miyastenia Gravis Hastalar›nda Perioperatif
Anestezik Yaklafl›m (5 Olgu Sunumu)

Mesut fiENER *, Nesrin BOZDO⁄AN **, Esra ÇALIfiKAN **, Dalokay KILIÇ ***, Hacer ÜLGER**,
Ayda TÜRKÖZ ****, Gülnaz ARSLAN *****

SUMMARY

Perioperative Anesthetic Management of Patients with
Myastenia Gravis (Report of Five Cases)

Myasthenia gravis is an autoimmune disorder characteri-
zed by reduction in functional acetylcholine receptors at
the neuromuscular junction. Because the sensitivity of
non-depolarizing neuromuscular blocking agents (NMBA)
and resistance of depolarizing NMBA are increased, avo-
idance of NMBA usage in anesthesia practice is advised in
such cases. The main concerns are respiratory muscle we-
akness. We describe our experience with sevoflurane, total
intravenous anesthesia with propofol and remifentanyl or
thoracic epidural anesthesia in 5 patients with myastheni-
a gravis. Five patients were operated at six times, three of
them were performed trans-sternal thymectomy under ge-
neral anesthesia with non-muscle relaxant tecnique, two
of them were performed either nephrectomy or laparosco-
pic cholecystectomy under thoracic epidural anesthesia
with sedation, and one of them was performed esophagos-
copy under sevoflurane as a sole anesthetic. We described
anesthetic management with different agents and techni-
que in the five patients with myasthenia gravis. In conclu-
sion, we thought that the airway control of the myastheni-
a gravis cases should be intubation without muscle rela-
xant or laryngeal mask airway. Prefered anesthetic
agents should be sevoflurane or propofol and remifen-
tanyl, and in the proper patients thoracic epidural anest-
hesia should be used.

Key words: myasthenia gravis, thoracic epidural 
anesthesia, general anesthesia, laryngeal 
mask, intubation without muscle 
relaxtion, anesthetic management

Anahtar kelimeler: miyastenia gravis, torakal epidural 
anestezi, genel anestezi, laringeal 
maske, kas gevfleticisiz entübasyon, 
anestezi uygulamas›

G‹R‹fi

Miyastenia Gravis (MG) nöromuskuler kavflakta
postsinaptik nikotinik asetilkolin reseptörlerinin
azalmas›yla karekterize kronik otoimmun bir hasta-
l›kt›r (1). Miyastenik hastalarda dolafl›mda bulunan
nikotinik asetilkolin reseptörlerine karfl› oluflmufl an-
tikorlar›n preoperatif olarak plazmaferez yap›larak
dolafl›mdan uzaklaflt›r›lmas› k›sa süreli iyileflme sa¤-
lamas› aç›s›ndan preoperatif haz›rl›kta önemlidir (1).
Miyastenik hastalar non-depolarizan nöromuskuler
bloker (NMB)’lere artm›fl duyarl›l›k, postoperatif dö-
nemde solunum yetmezli¤i geliflebilmesi, stresin yol
açaca¤› miyastenik kriz ve nöromuskuler kavfla¤› et-
kileyen volatil anestezikler, lokal anestezikler, anti-
aritmikler ve antibiyotikler nedeniyle anestezistler
için belirgin güçlükler tafl›yan hastalard›r (2).

Miyastenik hastalarda anestezi uygulamas›nda peri-
operatif dönemde özellikle solunum parametrelerinin
yak›n takibiyle birlikte genel anestezi uygulamas›nda
sevofluran veya total intra venöz anestezi (T‹VA),
NMB’siz entübasyon, laringeal maske ile hava yolu
kontrolü ve uygun hastalarda rejyonel anestezi yön-
temleri kullan›lmas›, düflünülmesi gereken anestezi
yöntemleridir. Yaz›m›zda de¤iflik cerrahi operasyon-
lar için anestezi uygulad›¤›m›z 5 miyastenik hastada
anestezi yöntemlerimizi, karfl›laflt›¤›m›z güçlük ve
komplikasyonlar› literatür eflli¤inde tart›flmay› amaç-
lad›k.           

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

42 yafl›nda, 84 kg., erkek hasta, trans-sternal timektomi ya-
p›lmak üzere kabul edildi. Preoperatif vizitte hastan›n 1,5
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yon Anabilim Dal›, Yard. Doç. Dr.
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y›ld›r MG nedeniyle tedavi gördü¤ü ve piridostigmin
(Mestinon®, Onko) 180 mg.gün-1 peroral (p.o.) kulland›¤›
ö¤renildi. Operasyon için haz›rlanan hasta Osserman (3) s›-
n›flamas›na göre “grade I” oküler tutulum olarak de¤erlen-
dirildi (Tablo 1). Hastaya operasyon öncesi dönemde 3 kez
plazmaferez yap›ld›. Solunum fonksiyon testlerinde 1. sa-
niyede zorlu vital kapasite (FEV1) 3.260 mL ve zorlu vital
kapasite (FVC) 4.780 mL ve FEV1/FVC oran› % 85’di.
Operasyon öncesi hastan›n almakta oldu¤u tüm ilaçlar ke-
sildi. Hastan›n demografik, klinik ve preoperatif özellikle-
ri Tablo 2’de özetlenmifltir. Operasyon odas›nda elektro-
kardiogram, non-invaziv arteriyel kan bas›nc› (AKB) ve
periferik oksijen satürasyonu (SpO2) monitorize edildi.
Anestezi indüksiyonu 1,5 mg.kg-1 propofol (Propofol-Fre-
senius®, Fresenius Kabi) ve 0.5 µg.kg-1 remifentanil (Ulti-
va®, GlaxoSmithKline) ile yap›ld›. Maske ventilasyonu
sonras›nda NMB kullan›lmadan endotrakeal entübasyon
yap›ld›. Anestezi idamesi propofol 3-9 mg.kg-1dk-1, remi-
fentanil 0.1-0.2 µg.kg-1dk-1 ve % 50 O2/hava ile sa¤land›.
Operasyon süresince hasta asiste spontan ventilasyon ile
takip edildi. ‹nvaziv AKB monitorizasyonu için sol radiyal
arter, santral venöz bas›nç (SVB) monitorizasyonu için sa¤
internal juguler ven kateterizasyonu yap›ld›. Operasyon sü-
resince invaziv AKB, SVB ve end-tidal CO2 (EtCO2) mo-
nitorize edildi (Tablo 3). Kan gazlar› preoperatif, intraope-
ratif ve postoperatif dönemde takip edildi ve de¤erlerin
normal s›n›rlar içersisinde oldu¤u görüldü. Operasyon biti-
minde propofol ve remifentanil infüzyonlar› kesildi. Spon-
tan solunumunun yeterli oldu¤u saptan›nca hasta ekstübe
edildi, uyand›r›ld› ve yo¤un bak›m ünitesinde takibe al›n-
d›. Operasyon sonras› sorunsuz olarak takip edilen hastan›n
yo¤un bak›mda ve hastanede kal›fl süresi kaydedildi (Tab-
lo 3).

Olgu 2

32 yafl›nda, 50 kg., kad›n hasta, trans-sternal timektomi ya-
p›lmak üzere kabul edildi. Preoperatif vizitte hastan›n 1,5
y›ld›r MG nedeniyle tedavi gördü¤ü ve piridostigmin 300
mg.gün-1 (p.o.) kulland›¤› ö¤renildi. Operasyon için haz›r-
lanan hasta Osserman (3) “grade IIa” olarak de¤erlendirildi
(Tablo 1). Hastaya operasyon öncesi dönemde 3 kez plaz-
maferez yap›ld›. Solunum fonksiyon testlerinde FEV1

2.500 mL, FVC 2.560 mL ve FEV1/FVC oran› % 83’dü.
Preoperatif olarak hastan›n almakta oldu¤u tüm ilaçlar ke-
sildi. Hastan›n demografik, klinik ve preoperatif özellikle-
ri Tablo 2’de özetlenmifltir. Anestezi haz›rl›¤› ve anestezi
indüksiyonu ve entübasyon olgu 1’deki gibi yap›ld›. Anes-
tezi idamesi sevofluran % 2 (Sevorane®, Abbott), remifen-
tanil 0.1-0.2 µg.kg-1dk-1 ve % 50 O2/N2O ile sa¤land›.
Trans-sternal timektomi uygulanan hasta operasyon süre-
since AKB ve EtCO2 aç›s›ndan stabil seyretti (Tablo 3).
Perioperatif arteriyel kan gazlar› de¤erlerinin normal oldu-
¤u görüldü. Operasyon bitiminde sevofluran inhalasyonu
ve remifentanil infüzyonlar› kesildi. Spontan solunumunun
yeterli oldu¤u saptan›nca hasta ekstübe edildi, uyand›r›ld›
ve yo¤un bak›m ünitesinde takibe al›nd›. Operasyon sonra-
s› sorunsuz olarak takip edilen hastan›n yo¤un bak›mda ve
hastanede kal›fl süresi kaydedildi (Tablo 3).

Olgu 3

‹lk anestezi uygulamas›: 51 yafl›nda, 86 kg., kad›n, diya-
betik hasta, renal hücreli karsinom nedeniyle sol radikal
nefrektomi yap›lmak üzere kabul edildi. Preoperatif vizitte
hastan›n 2 y›ld›r MG nedeniyle tedavi gördü¤ü ve piridos-
tigmin 300 mg.gün-1 (p.o.) kulland›¤› ö¤renildi. Operasyon
için haz›rlanan hasta Osserman (3) “grade II b” olarak de-
¤erlendirildi (Tablo 1). Hastaya operasyon öncesi dönem-
de 2 kez plazmaferez yap›ld›. Operasyon öncesi hastan›n
almakta oldu¤u ilaçlar kesildi. Hastan›n demografik, klinik
ve preoperatif özellikleri Tablo 2’de özetlenmifltir. Hasta-
ya sedasyon eflli¤inde torakal epidural anestezi yap›lmas›
planland›. Operasyon günü standart monitorizasyondan
sonra sa¤ lateral pozisyonda direnç kayb› yöntemiyle T 7
–T 8 hizas›ndan 16 G epidural kateter tak›ld›. Yüzde
0.5’lik bupivakain (Marcaine flakon % 0.5®, AstraZene-
ca)’den 15 mL, beraberinde 50 µg.fentanil (Fentanyl®, Ab-
bott) yap›ld›. Propofol 0.5-1 mg.kg-1 infüzyon ve aral›kl›
olarak toplam 8 mg midazolam (Dormicum®, Roche) bo-
lus ile sedasyon yap›ld›. Toplam 180 dk. süren operasyon
boyunca hasta sa¤ lateral pozisyonda, spontan solunumda,
hemodinamik olarak stabil seyretti. Operasyon bitiminde
genel durumu iyi olan hasta servise ç›kar›ld›.

‹kinci anestezi uygulamas›: ‹lk operasyondan 48 gün son-

Tablo 1. Miyastenia gravis hastalar›nda Osserman s›n›flama-
s›.

I

II a

II b

III

IV

Osserman S›n›flamas›

Sadece göz bulgular›

Göz bulgular› ve hafif derecede yayg›n hastal›k 

Bulber tutulum, göz bulgular› ve orta derecede yayg›n
hastal›k

Yayg›n hastal›k, akut bulber yetersizlik, solunum yetersiz-
li¤i ve/veya yutma güçlü¤ü

fiiddetli yayg›n hastal›k, bulber tutulum, geç-ileri miyas-
teni

Tablo 2. Hastalar›n demografik, klinik ve preoperatif özellik-
leri.

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Cins 
Kad›n (K)/ Erkek(E)
Hastal›k süresi (y›l)
Osserman s›n›fland›rmas› 
Preoperatif tedavi

Piridostigmin    
(mg.gün-1)

Plazmaferez  say›s›
Prednisolon
(mg.gün-1)

Azathioprine
(mg.gün-1)

Olgu 1

42
84
E

1.5
I

180
3
-
-

Olgu 2

32
50
K

1.5
II a

300
3
-
-

Olgu 3

51
86
K
2

II b

300
2
-
-

Olgu 4

56
75
E
10

Remisyon

-
-
5

25

Olgu 5

17
50
E
17
IV

480
3
-
-

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 12(3):119-123, 2006

120



ra hasta trans-sternal timektomi yap›lmak üzere kabul edil-
di. Operasyon odas›nda Olgu 1’deki gibi anestezi haz›rl›¤›
ve indüksiyonu yap›lan hastada maske ventilasyonu sonra-
s›nda NMB kullan›lmadan 3 numara laringeal maske
(LMATM, The Laryngeal Mask Company (UK) Ltd.) yer-
lefltirildi. Anestezi idamesi sevofluran % 2, remifentanil
0.1-0.2 µg.kg-1dk-1 ve % 50 O2/N2O ile sa¤land›. Operas-
yon süresince hasta asiste spontan ventilasyon ile takip
edildi. Operasyon süresince invaziv AKB, SVB ve EtCO2
monitorize edildi (Tablo 3). Hastan›n intraoperatif arteriyel
kan gazlar› de¤erleri normal s›n›rlar içerisinde kald›. Ope-
rasyon bitiminde propofol ve remifentanil infüzyonlar› ke-
sildi ve hasta uyand›r›ld›. Spontan solunumunun yeterli ol-
mad›¤› saptan›nca LMA ç›kar›ld› ve hasta entübe edilerek
yo¤un bak›m ünitesinde takibe al›nd›. Piridostigmin 300
mg.gün-1 baflland›. Hasta yo¤un bak›m ünitesinde aral›kl›
olarak dekonnekte, CPAP ve SIMV modunda takip edildi.
Bu dönemde 3 kez plazmaferez uyguland›. Genel durumu
iyi olan hasta 5. gün tedaviye dirençli bronkospazm sonu-
cu kardiyak arrest geçirdi ve resusitasyona cevap vermedi. 

Olgu 4

56 yafl›nda, 75 kg., erkek hasta, laparoskopik kolesistekto-
mi yap›lmak üzere kabul edildi. Preoperatif vizitte hastan›n
10 y›ld›r MG nedeniyle tedavi gördü¤ü, hastal›¤›n›n remis-
yonda oldu¤u ve 10 y›l önce timektomi operasyonu geçir-
mifl oldu¤u ö¤renildi. Azathioprine (‹muran®, GlaxoSmith-
Kline) 25 mg.gün-1 (p.o.) ve prednisolon (Deltakortil®, Pfi-
zer) 5 mg.gün-1 (p.o.) kulland›¤› ö¤renildi. Hastan›n ilaçla-
r›n›n devam›na karar verildi. Hastan›n demografik, klinik
ve preoperatif özellikleri Tablo 2’de özetlenmifltir. Hasta-
ya sedasyon eflli¤inde torakal epidural anestezi yap›lmas›
planland›. Operasyon günü standart monitorizasyondan
sonra sa¤ lateral pozisyonda direnç kayb› yöntemiyle T 7 -
T 8 hizas›ndan 18 G epidural kateter tak›ld›. Yüzde 0,5’lik

bupivakain’den 20 mL yap›ld›. Propofol 0,5 - 1 mg.kg-1 in-
füzyonu ile sedasyon yap›ld›. Operasyon bafllang›c›nda
125 mg metilprednisolon (Prednol-L®, Mustafa Nevzat)
intravenöz yap›ld›. Toplam 75 dk. süren operasyon boyun-
ca hasta spontan solunumda ve hemodinamik olarak stabil
seyretti. Operasyon bitiminde kateteri çekilen hasta genel
durumu iyi olarak servise ç›kar›ld›.  

Olgu 5

17 yafl›nda, 50 kg., erkek hasta, yabanc› cisim yutma flüp-
hesiyle özefagoskopi yap›lmak üzere kabul edildi. Preope-
ratif vizitte hastan›n 7 y›ld›r MG nedeniyle tedavi gördü¤ü
ve piridostigmin 420 mg.gün-1 (p.o.) kulland›¤› ö¤renildi.
Terminal dönem MG olan hasta 4 y›ld›r trakeostomize ve
ev tipi ventilatörle solunum destek tedavisi al›yordu. Has-
tan›n pnomöni ve genel durum bozuklu¤u nedeniyle 10
gündür yo¤un bak›mda yatt›¤› ö¤renildi. Operasyon oda-
s›nda standart monitorizasyondan sonra anestezi indüksi-
yonu sevofluran % 2 ile yap›ld›. Anestezi idamesi sevoflu-
ran % 2 ve % 50 O2/N2O ile sa¤land›. Toplam 60 dk. sü-
ren operasyon boyunca hasta kontrollü  mekanik ventilas-
yon (MV) modunda takip edildi ve hemodinamik olarak
stabil seyretti. Hastan›n EtCO2 de¤erleri normal s›n›rlar
içerisinde kald›. Operasyon bitiminde sevofluran inhalas-
yonu kesildi. Uyanan hasta tekrar yo¤un bak›m ünitesinde
takibe al›nd›. Yo¤un bak›m ünitesinde 27 gün daha yatan
hasta genel durumunun düzelmesi üzerine tekrar kontrole
gelmek üzere ev tipi ventilatörle taburcu edildi.

TARTIfiMA

Miyastenia gravis hastalar›n›n ço¤u hastalal›klar›n›n
kontrol alt›na al›nabilmesi ve tedavi amac›yla zaman

Tablo 3. Olgular›n perioperatif klinik verileri ve özellikleri.

Operasyon türü

Anestezi yöntemi

Anestezi indüksiyonu

Anestezi idamesi

‹ntraoperatif EtCO2 (%)*

‹ntraoperatif OKB (mmHg)+

Operasyon süresi (dk)

YBS (gün)

HKS (gün)

Olgu 1

Timektomi

T‹VA

Propofol

Propofol-
Remifentanil

37.0 ± 4.2

80.1 ± 7.6

210

1

6

Olgu 2

Timektomi

Genel

Propofol 

Sevofluran- 
Remifentanil

36.1 ± 4.1

74.5 ± 5.7

400

1

5

Olgu 4

Lap.Kolesistektomi

TEA

-

Bupivakain

-

82.6 ± 6.6 

75

-

3

Olgu 5

Özefagoskopi

Genel

Sevofluran

Sevofluran

38.8 ± 8.1

86.0 ± 4.0 

60

37

37

Olgu 3

Operasyon 1

Nefrektomi

TEA

-

Bupivakain

-

88.1 ± 16.4 

225

-

5

Operasyon 2

Timektomi

Genel

Propofol

Sevofluran-
Remifentanil

38.5 ± 6.7

88.5 ± 3.6

300

5

7

T‹VA: Total intravenöz anestezi, TEA: Torakal epidural anestezi, *15 dakika aral›klarla ölçülen de¤erler, ortalama ± standart sapma;
+OKB: Ortalama kan bas›nc›, EtCO2: End-tidal karbondioksid, YBS: Yo¤unbak›mda kal›fl süresi, HKS: Hastanede kal›fl süresi.
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zaman cerrahi operasyon için anestezi uygulamas›na
gereksinim duyarlar. MG direkt sinir kas kavfla¤›n›
etkileyen bir hastal›k oldu¤u için bu hastalarda anes-
tezi uygulamas› anestezistler için özellik arz eder. Bu
operasyonlar s›ras›nda anestezistlerin ana endiflesi
operasyon öncesi hastalar›n almakta oldu¤u antikoli-
nesteraz tedavinin anesteziklerle etkileflmesi, vagal
uyar›y› potansiyalize etmesi ve bronflial sekresyonla-
r› art›rabilmesidir. MG’li hastalarda perioperatif dö-
nemde piridostigmin verilmesi tart›flmal›d›r (1,4). Biz
remisyonda olan 4 numaral› olgumuz hariç di¤er has-
talar›m›zda premedikasyon vermedik ve preoperatif
almakta olduklar› ilaçlar› kestik.

Miyastenik hastalarda depolarizan ajanlara karfl› di-
renç, non-depolarizan NMB’lere karfl› artm›fl ve tah-
min edilemeyen yan›tlar oluflabildi¤inden bu hasta-
larda NMB kullan›m›ndan kaç›nmak için de¤iflik ve
alternatif anestezi yöntemleri tarif edilmifltir. Bu tek-
niklerden hangisinin daha üstün oldu¤u konusunda
görüfl birli¤i yoktur. Ancak, NMB’siz entübasyon,
T‹VA ve tek bafl›na sevofluran anestezisi ön plana
ç›kmaktad›r (2,5-8). Olgular›m›zdan sadece 5 numara-
l› olguda tek bafl›na sevofluran anestezisi kulland›k.
Timektomi uygulanan 3 olgumuzda olgu 1’de propo-
fol-remifentanil ile T‹VA, olgu 2 ve olgu 3’de ise
propofol ile anestezi indüksiyonu sonras› idamede
sevofluran-remifentanil anestezisi kulland›k. Olgu 1
ve 2’de NMB’siz endotrakeal entübasyon ile olgu
3’de ise LMA ile hava yolu güvenli¤i sa¤lad›k.
MG’li hastalarda çeflitli cerrahi giriflimlerde hava yo-
lu kontrolünde baflar›l› bir flekilde LMA uygulamas›
bildirilmifltir (4,9-11). Endotrakeal tüp irritasyona ve
artm›fl hava yolu direncine neden olabilece¤inden ha-
vayolu kontrolünde LMA endotrakeal tüpden daha
az invazivdir (12). Berry ve ark. (12) endotrakeal tüpe
göre LMA’n›n daha düflük hava yolu direnci, daha az
reflex bronkokonstriksiyon yapt›¤›n›, atelektazi ve
pulmoner enfeksiyon riskini azaltt›¤›n› belirtmifltir.
Gardner ve ark. (4) miyastenik hastalarda düflük hava
yolu bas›nc›n›n daha az postoperatif rezidüel kas
güçsüzlü¤üne neden olaca¤›n› belirtmifllerdir. LMA
yerlefltirilirken ve ç›kar›l›rken endotrakeal tüpe göre
daha düflük hemodinamik stres cevap, daha az öksü-
rük, daha az bo¤az a¤r›s› ve mukosilier aktiviteyi da-
ha az bozmas› gibi avantajlara sahiptir (13,14). Miyas-
tenik hastalarda LMA’n›n en önemli avantaj› yerlefl-
tirilmesi için NMB’ye gereksinim olmamas›d›r (4).
Bilen ve ark. (15) timektomi uygulanan MG’li bir ol-

guda hava yolu güvenli¤inin sa¤lanmas›nda baflar›l›
bir flekilde LMA uygulamas›n› bildirmifllerdir. Üç
numaral› olgumuzda timektomi operasyonu için ha-
va yolu güvenli¤inin sa¤lanmas›nda LMA kulland›k.
Bu olgumuz intraoperatif hemodinami, kangazlar› ve
EtCO2 aç›s›ndan stabil seyretti. Ancak, postoperatif
dönemde solunum güçlü¤ü geliflmesi sonucu endot-
rakeal entübasyona gereksinim duyuldu. Miyastenik
hastalarda hava yolu güvenli¤i aç›s›ndan LMA’n›n
avantajl› olmas›n›n yan›nda hava yolu güvenli¤inin
sa¤lanmas› aç›s›ndan LMA’n›n endotrakeal tüp ka-
dar güvenli olmad›¤› ak›lda tutulmal› ve bu olgular-
da perioperatif dönemde endotrakeal entübasyon için
haz›r olunmal›d›r.

Timektomi geçiren hastalarda postoperatif solunum
yetersizli¤i riskini azaltmak için preoperatif plazma-
ferez ile hasta durumunun optimize edilmesi, daha az
invaziv cerrahi, NMB ve uzun etkili anesteziklerden
kaç›n›lmas› ve yeterli postoperatif analjezi sa¤lan-
mas› önerilmektedir (10,16). Trans-sternal timektomi
yap›lan olgular›n % 23’ünde postoperatif dönemde
MV destek tedavisi gerekti¤i bildirilmifltir (16). Üç
numaral› olgumuzda yeterli preoperatif haz›rl›¤a ra¤-
men timektomi operasyonu sonras›nda MV destek
tedavisi gerekti. Bu durumda operasyon süresi, ope-
rasyonun büyüklü¤ü ve hastal›k “grade”inin yüksek
olmas›n›n rol oynad›¤›n› düflünüyoruz.

MG’li hastalarda rejyonel anestezi yöntemleri seçil-
mifl olgularda ve uygun cerrahilerde düflünülmesi ge-
reken anestezi yöntemleridir. MG’li hastalarda özel-
likle epidural blok uygulamas› anestezi seviyesinin
daha kolay kontrol edilebilmesi ve postoperatif a¤r›
kontrolünde etkin olmas› nedeniyle spinal anesteziye
göre daha avantajl›d›r (17). Rejyonel ve lokal aneste-
zi uygulamalar›nda kolinesteraz taraf›ndan metaboli-
ze edildi¤i için ester tip lokal anestezikler kullan›l-
mas› önerilmemekte ve amid tip lokal anesteziklerin
tercih edilmesi önerilmektedir (17). Trans-sternal ti-
mektomi uygulanacak miyastenik hastalarda genel
anesteziyle kombine olarak torakal epidural anestezi
uygulamas›n›n avantajl› oldu¤u bildirilmektedir
(18,19). Tsunezuka ve ark. (20) trans-sternal timektomi
yap›lan 3 olguda baflar›l› bir flekilde tek bafl›na yük-
sek torakal epidural anestezi uygulamas›n› bildir-
mektedir. Tortosa ve Hernandez-Palazon (21) lapa-
roskopik kolesistektomi yap›lan MG’li hastada genel
anestezi ile torakal epidural anestezinin kombine bir
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flekilde uygulamas›n› rapor etmifllerdir. Rejyonel
anestezi uygulad›¤›m›z olgu 3 ve 4’de amid tip lokal
anestezik olan bupivakain’i tercih ettik. Biz, 4 numa-
ral› olgumuzda laparoskopik kolesistektomi operas-
yonunda sadece propofol ile sedasyon yap›larak tora-
kal epidural anestezi ile baflar›l› bir flekilde operasyo-
nu gerçeklefltirdik. Perioperatif dönemde komplikas-
yonla karfl›laflmad›k. Yine 3 numaral› olgumuzun ilk
operasyonunda sedasyon eflli¤inde torakal epidural
anestezi ile yan pozisyonda radikal neferektomi ya-
p›lmas›na olanak sa¤lad›k. Perioperatif komplikas-
yon görmedik.

Sonuç olarak, MG’li olgularda hava yolu kontrolün-
de NMB’siz entübasyon veya LMA, anestezi uygula-
mas›nda inhalasyon ajanlar›ndan sevofluran, T‹-
VA’da propofol ve remifentanil anestezisi, uygun
hastalarda ise torakal epidural anestezinin güvenle
kullan›labilece¤ini düflünüyoruz. 
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Verapamil Zehirlenmesine Ba¤l› ‹natç›
Hipotansiyonda ‹ntraaortik Balon Pompa Deste¤i
(Olgu Sunumu)

Serdar EKEMEN *, Birgül YELKEN **, Sacit GÜLEÇ **, Belk›s TANRIVERD‹ **

SUMMARY

Intraaortic Balloon Pump Support in Resistant
Hypotension Induced by Verapamil Toxicity

We report here on a 58-year old man who ingested 20
tablets (180 mg verapamil and 2 mg trandolapril in
each tablet) with 100 mL beer in a suicide attempt. He
was brought to the emergency department of our hospi-
tal 3 hour after ingestion. On arrival, he was awake
and well oriented. He was in sinus rhythm with a pulse
rate of 80 beat min-1, respiration rate 20 min-1 and ar-
terial blood pressure of 70/30 mmHg. Fluid administra-
tion with normal saline was begun. Dopamine infusion
was initiated (10 µgkg-1min-1) and 10 mL calcium chlo-
rid 10% was given in 5 minute. But his blood pressure
did not increase. Because of persistent hypotension,
dobutamine and adrenaline infusions were added (10
µgkg-1min-1 and 0.1 µgkg-1min-1 respectively). After 2
hour of admission, cardiac monitoring revealed sinus
bradicardia (40 beat min-1) and 1 mg atropine was gi-
ven. While this management, second degree heart block
was developed and transvenous pacing device was in-
serted. However, arterial blood pressure remained low
at 50/30 mmHg. Central venous pressure was measu-
red 8 cmH2O in admission. After the 2500 mL normal
saline infusion completed it was measured 12 cmH2O.
Normal saline, inotropic agent and calcium doses were
increased, but this management was failed to increase
arterial blood pressure. An intra-aortic balloon pump
was inserted via right femoral artery and support rate
of 1:2 was set. Haemodynamic stabilization was achi-
ved with use of an intra-aortic balloon pump and arte-
rial blood pressure increased to 95/40 mmHg. Balloon
pump support, transvenous pacing and inotropic sup-
port was terminated at 40th hr, 5th day and 2nd day
respectively. He was discharged from hospital with a
good prognosis at 10th day. In this case we aimed to
discuss some clinical features and outcomes of different
therapoetic modalities in verapamil overdose. This ca-

se suggests there is a role for intra-aortic balloon pump
support in severe verapamil overdose if other medical
interventions was failed to increase blood pressure.

Key words: calcium channel blocker, toxicity, 
intra-aortic balloon pump, 
inotropic support, hypotension

Anahtar kelimeler: kalsiyum kanal blokeri, 
zehirlenme, intraaortik balon 
pompa, inotropik destek, 
hipotansiyon 

G‹R‹fi

Verapamil bir kalsiyum kanal blokeri (KKB) olup hi-
pertansiyon, angina, aritmi, konjestif kalp yetersizli-
¤i ve migren gibi birçok hastal›¤›n tedavisinde kulla-
n›lmaktad›r. Oral yoldan tek doz al›m›nda eliminas-
yon yar› zaman› 5 saatken, afl›r› dozda al›m›nda bu
süre 15 saate kadar uzayabilir (1).

KKB ile oluflan zehirlenmelerde gözlenen en önemli
belirti kardiyovasküler toksisitedir. Altta yatan kalp
hastal›¤›na ba¤l› olarak KKB ile terapötik dozlarda
dahi toksisite oluflabilir ve semptomatik hipotansi-
yon ve kalp pili deste¤i gerektirecek bradikardi ve
kalp bloklar› geliflebilir (2).

Burada intihar amac›yla yüksek doz verapamil ve
trandolapril al›m›na ba¤l› geliflen inatç› hipotansi-
yonda intraaortik balon pompa deste¤inin etkinli¤ini
gözledi¤imiz bir olgu sunulmaktad›r.

OLGU SUNUMU

58 yafl›nda erkek olgu, 100 mL bira ile birlikte 20 tablet an-

* Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Yard. Doç. Dr.
** Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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tihipertansifi (Tarka, Abbott, her tablette 180 mg verapa-
mil ve 2 mg trandolapril içerir) intihar amaçl› olarak alm›fl
ve 3 saat sonra bafl dönmesi flikâyetlerinin bafllamas› üzeri-
ne acil servisimize getirilmifltir. Acil serviste de¤erlendiril-
di¤inde, fluuru aç›k ve kooperasyonu tamd›. Yap›lan ilk he-
modinamik de¤erlendirmede arter kan bas›nc› (AKB)
70/30 mmHg, kalp at›m h›z› (KAH) sinüzal 80 dk-1, solu-
num say›s› (SS) 20 dk-1 idi (Tablo I). Olguya 300 mLsaat-1
h›zda serum fizyolojik infüzyonu bafllanarak yo¤un bak›m
ünitesine yat›r›ld›. Elektrokardiyografi, invaziv AKB ve
santral ven bas›nc› (SVB) monitörizasyonlar› yap›lan olgu-
ya 10 µgkg-1dk-1 h›z›nda dopamin (Dopamine, Fresenius
Kabi) infüzyonu ve 10 mL % 10’luk kalsiyum klorid 0,15
mLkg-1 dozunda 5 dakikada infüze edildi. Ancak, AKB
yükseltilemeyen hastaya 10 µg kg-1dk-1 h›z›nda dobuta-
min(Dobutamin, Abbott) ve daha sonra yan›t al›namamas›
üzerine 0,1 µg kg-1dk-1 h›z›nda adrenalin (Adrenalin, Bio-
farma) infüzyonlar› ilave edildi. Yat›fl›n›n ikinci saatinde
bradikardi geliflen olguya iki kez 0.5 mg atropin (Atropin,
Biosel) ile müdahale edildi. Ancak, cevap al›namad› ve
acil transvenöz “pace maker” tak›ld›. Bu s›rada ikinci dere-
ce atriyoventriküler blok geliflen olguda “pace maker” uy-
gulamas› ve di¤er medikal destek tedaviye ra¤men, AKB
de¤erininin 50/30 mmHg’ya düflmesi üzerine tüm medikal
destek tedavileri artt›r›ld›. Olgunun kabulü s›ras›nda ölçü-
len SVB de¤eri 8 cmH2O iken, 2500 mL serum fizyolojik
infüzyonu sonunda bu de¤er 12 cmH2O olarak ölçüldü.
Dopamin ve dobutamin 20 µgkg-1dk-1, adrenalin 0.2
µgkg-1dk-1 h›zda, kalsiyum ve serum fizyolojik deste¤i
sürdürülmesine ra¤men, kan bas›nc›nda yükselme sa¤lana-
mayan olguya 5.000 ünite heparin(Heparine Sodyum, Vem
‹laç) pufle uyguland›ktan sonra sa¤ femoral arter yoluyla
intraaortik balon pompas› yerlefltirilerek 1:2 oran›nda in-
traaortik balon pompa (‹ABP) deste¤ine baflland›. Medikal
tedaviye devam edilirken, ‹ABP deste¤ine geçildikten son-
ra AKB 95/40 mmHg’ya yükseldi. Yat›fl›ndan sonra hi-

perglisemi ve hipokalemi gözlenen olguya replasman teda-
vileri uyguland›. Hemodinamik parametrelerde gözlenen
düzelme üzerine ‹ABP deste¤i azalt›larak yat›fl›ndan sonra
40. saatte, “pace maker” ise 5. günde ç›kar›ld›. ‹notropik
destek tedavi ise 2. günde sonland›r›ld›. Takiplerinde her-
hangi bir komplikasyon yaflanmayan olgu yat›fl›n›n 10. gü-
nünde flifa ile taburcu edildi. 

TARTIfiMA

KKB’ler ile oluflan zehirlenmelerde tedaviye hava
yolu güvenli¤inin sa¤lanmas›, devaml› kalp at›m h›-
z› ve arter kan bas›nc› monitörizasyonu ile bafllanma-
l›d›r. Venöz yol aç›larak serum fizyolojik ile s›v› des-
te¤i sa¤lanmal›d›r. Köpeklerde verapamil zehirlen-
mesinde h›zl› serum fizyolojik infüzyonunun KAH’›
artt›rd›¤› gösterilmifltir (3). Santral yol aç›k tutulmal›,
hidrasyon deste¤i ve santral venöz bas›nç takibi ya-
n›nda gerekti¤inde bu yol “pace maker” yerlefltiril-
mesi amac›yla kullan›lmal›d›r. 

Yüksek doz verapamil al›m›ndan sonra hipotansiyon,
bradikardi, AV blok ve asistoli bildirilmifltir (4). Hi-
potansiyonun as›l nedeni olarak daha çok negatif
inotropik etkinin sorumlu oldu¤u, bu hastalarda peri-
ferik rezistansta belirgin bir düflüklük gözlenmedi¤i
belirtilmektedir (6). Anjiyotensin konverting enzim
inhibitörü olan trandolapril de antihipertansif özellik
gösterir ve bu etkisi kalsiyum kanal blokerleri veya
diüretiklerle birlikte kullan›ld›¤›nda belirgin hale ge-
lebilir (5).

Negatif inotropik etkinin sonucu olarak ikinci veya
üçüncü derece AV tam blok, kavflak ritmi ile birlikte
sinüs arresti geliflebilmektedir (7,8). Bu durum ajan›n
sinüs dü¤üm boflal›m›n› ve atriyoventriküler iletimi
yavafllat›c› etkisine ba¤l›d›r. Bradikardi veya AV
blok nedenli hipotansiyonun gözlendi¤i olgularda at-
ropin ve elektriksel suni uyarma (pacing) giriflimleri-
nin genellikle uyguland›¤›, ancak bu uygulamalar›n
da etkisiz olabilece¤i belirtilmektedir (9,10). Atropi-
nin etkisi SA dü¤üm üzerindeki vagal inhibisyonu
önlemektir. Bu nedenle AV nodal ileti gecikmesi ve-
ya blo¤unun söz konusu oldu¤u durumlarda faydal›
olabilece¤i söylenemez (11).

Verapamil zehirlenmelerinde ‹V kalsiyum uygula-
mas›n›n hipotansiyonu önledi¤ini, fakat bradikardide
yetersiz kald›¤›n› gösteren çal›flmalar yan›nda (12),
kalsiyumun infüzyon halinde uygulamas›n›n
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Tablo I. Olgunun hemodinamik verileri ve tedavinin seyri
(AKB: arter kan bas›nc›, KAH: kalp at›m h›z›, EKG: elektro-
kardiyografi, NSR: normal sinüzal ritm, AV blok: atriyoven-
triküler blok, ‹ABP: intra aortik balon pompa)
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KAH’de art›fl sa¤lad›¤›n› belirten çal›flmalar da mev-
cuttur (13). Olgumuzda ilk de¤erlendirmede KAH’›n
sinüzal ve 80 dk-1 oldu¤unu gözlemledik. Ancak, ya-
t›fl›n›n ikinci saatinde fliddetli AV blok geliflen olgu-
muzda, yo¤un bak›ma kabulünden sonra yapm›fl ol-
du¤umuz kalsiyum infüzyonuna ilaveten atropin uy-
gulamas›na da cevap alamad›k ve acil “pace maker”
deste¤i sa¤lad›k. Ancak, bu müdahale ile KAH’de
art›fl sa¤lamam›za ra¤men AKB’de yükselme sa¤la-
yamad›k. 

Genel anlamda kalsiyum kanal blokerleri ile geliflen
hipotansiyonda antidot kalsiyumdur (14). Kalsiyu-
mun miyokardiyal ve vasküler düz kaslar üzerine
olan etkisinde farkl› mekanizmalardan söz edilmek-
tedir. Miyokardiyal hücrelerde transmembran kalsi-
yum girifli kontraksiyonu bafllatmak için yeterli de-
¤ildir. Çünkü sitoplazmik kalsiyumdaki art›fl sarkop-
lazmik retikulumdan kalsiyum sal›n›m›n› tetikler, bu
durum da aktin ve miyozin kontraksiyonunu bafllat›r
(15-17). Vasküler düz kaslarda ise transmembran yol-
dan giren kalsiyum sarkoplazmik retikulumdan sal›-
n›ma gereksinim göstermeden regülatör protein olan
kalmodüline ba¤lan›r (18,19). Bu nedenle vasküler
düz kaslar›n kalsiyum kanal blokaj›na çok fazla du-
yarl› olmad›¤› düflünülmektedir (11).

K›sa etkili inotropik ajanlar›n infüzyonu kardiyovas-
küler depresyonu iyilefltirebilir. Bu nedenle verapa-
mil zehirlenmelerinde pozitif inotrop ve hafif derece-
li pozitif kronotrop özelli¤e sahip olan dopamin s›k-
l›kla kullan›lan ajand›r, ancak baz› olgularda yarars›z
oldu¤u gözlenmifltir ve tek bafl›na yeterli olamamak-
tad›r (9,20,21).

Alfa-1 agonist etkili ajanlar kalsiyum kanallar›ndan
ba¤›ms›z olarak düz kaslarda stimülasyon sa¤lar
(18,19) ve ayn› zamanda vasküler düz kaslardaki kon-
traktil ünitede kalsiyum duyarl›l›¤›n› artt›r›rlar
(22,23). Yüksek dozda verapamil ve atenolol al›m›na
ba¤l› geliflen hipotansiyonda yüksek doz adrenerjik
agonist uygulamas›n›n kan bas›nc›n› yükseltti¤i bil-
dirilmifltir (24). Olgumuzda dopamin, dobutamin ve
adrenalin infüzyonlar›n› önerilen üst s›n›rlada uygu-
lad›k, ancak hemodinamik de¤erlerde iyileflme göz-
leyemedik. 

Katekolaminlerden farkl› reseptörler yolu ile cAMP
miktar›n› artt›ran glukagonun deneysel verapamil

toksisitesinde miyokardiyal depresyon ve bradikardi-
yi düzeltti¤i gösterilmifltir (25). ‹nsanlarda da kalsi-
yum kanal blokerleri ile olan zehirlenmelerde etkin
oldu¤unu gösteren yay›nlar bulunmaktad›r (26). ‹ntra-
venöz kalsiyum uygulamas›na cevap al›namayan ve-
rapamil zehirlenmelerinde, fosfodiesteraz inhibitör-
lerinin de etkin oldu¤u belirtilmektedir (27). ‹lac›n
eliminasyonu için erken dönemde gastrik irrigasyon
ve aktif kömür uygulanmal›, ancak bu giriflim
s›ras›nda özellikle yüksek doz ilaç alan kritik olgu-
larda vagal uyar›ya ba¤l› bradikardi ve kalp blo¤u-
nun fliddetlenebilece¤i unutulmamal›d›r (28).

Verapamil zehirlenmesinde hipokalemi s›kl›kla göz-
lenmektedir. Oluflan hipokaleminin mekanizmas›
tam olarak bilinmemekle beraber verapamile ba¤l›
olarak düflük intrasellüler kalsiyum seviyesine se-
konder potasyumun hücre d›fl›na ç›k›fl›n›n blokaj› ile
ilgili oldu¤u düflünülmektedir (15).

Bu hastalarda gözlenen di¤er bir belirti ise hipergli-
semidir. Hiperglisemi, pankreastan insülin sal›n›m›-
n›n inhibisyonuna ba¤l› olarak meydana gelir (29).

KKB’lerin yüksek dozda al›mlar›n› takiben geliflen
di¤er klinik belirtiler letarji ve konfüzyondur. Bu et-
kilerin de genel anlamda hipotansiyona ba¤l› olarak
serebral perfüzyondaki azalmaya sekonder olarak
geliflti¤i düflünülmektedir (11).

Masif verapamil al›m›na ba¤l› olarak ileus ve mezen-
terik iskemi geliflen olgular bildirilmifltir (30).

Olgumuzda s›v› deste¤i, kalsiyum tuzlar›, inotropik
ajanlar ve “pace maker” ile yapm›fl oldu¤umuz des-
tek tedavilere ra¤men kan bas›nc›nda yeterli iyileflme
sa¤layamad›k. Di¤er ilaç tedavilerini ise hastanemiz-
de olmamas› nedeniyle kullanamad›k. Bu nedenler-
den ötürü olguya ‹ABP deste¤i planlad›k. 

‹ABP’nin endikasyonlar› aras›nda, kardiyojenik flok
nedenleri baflta gelmektedir (31). Literatürde, primer
miyokardiyal nedenler d›fl›nda farmakolojik nedenlerle
oluflan kardiyojenik flokta ‹ABP kullan›m›na ait yay›n
çok fazla de¤ildir. Yüksek doz antihistaminik ajan (32),
deksketoprofen (33), yavafl sal›n›ml› verapamil ve ate-
nolol al›m›na (34) ba¤l› geliflen kardiyojenik flok du-
rumlar›nda farmakolojik destek tedavi yan›nda ‹ABP
kullan›m› ile baflar›l› sonuçlar bildirilmektedir.
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‹ABP deste¤i d›fl›nda di¤er destek tedaviler de kulla-
n›lm›flt›r. Bir zehirlenme olgusunda kardiyopulmo-
ner baypas (KPB) uygulamas› suretiyle organ perfüz-
yonunun sürdürülmesi ve ilac›n eliminasyonu sa¤la-
narak baflar›l› sonuç al›nd›¤› bildirilmifltir. Yaklafl›k
6.400 mg verapamil alan 41 yafl›ndaki erkek hastada
kardiyopulmoner arest geliflti¤i ve perkütanöz bay-
pas kullan›larak baflar›l› bir flekilde resüsite edildi¤i
bildirilmifltir (35).

Sonuç olarak, verapamil toksisitesinde görülebilecek
hipotansiyon, myokardiyal depresyon ve kardiyak
iletim bozukluklar›n›n tedavisinde halen spesifik bir
tedavi protokolü bulunmamakla birlikte, önerilen te-
daviler aras›nda kalsiyum replasman›, insülin-glukoz
kombinasyonu, inotropik ajanlar ve fosfodiesteraz
inhibitörlerinin kullan›lmas› yan›nda “pace maker”
ve KPB gibi invaziv destek tedavi yöntemlerinden de
söz edilmektedir. Verapamil toksisitesinde intraaor-
tik balon pompa deste¤inin, “pace maker” deste¤i ve
önerilen medikal tedavilere ra¤men, düzeltilemeyen
hipotansiyonda efektif ve destekleyici alternatif bir
yöntem olarak uygulanabilece¤i düflüncesindeyiz.
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