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1. Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne¤i Dergisi (GKD Anest Yo¤ Bak›m Dern Derg) (GKDA-YBD Derg), Gö¤üs-
Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne¤i (GKDA-YBD)’nin yay›n organ›d›r. 

2. Dergi; Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezisi, Yo¤un Bak›m› ve Tedavisini içeren alanlarda klinik ve deneysel çal›flmalar›, olgu sunumu, edi-
töre mektup ile bilimsel toplant›lara ait panel ve bildirileri yay›nlar. Editör’ün iste¤i üzerine yaz›lanlar d›fl›nda derleme kabul edilmez.

3. Dergi, üç ayda bir ç›kar, dört say›da (y›lda) bir cilt tamamlan›r. 
4. Çal›flman›n de¤erlendirmeye al›nabilmesi için; çal›flmaya kat›lan tüm yazarlar›n, çal›flman›n GKDA-YBD Derg’de yay›nlanmas›n›

istediklerini belirten “‹MZALI OLUR” belgesi (Bak: Olur Belgesi) ile “YEREL ET‹K KURUL KARAR YAZISI” kopyas›n›n
yaz› ile birlikte gönderilmesi gerekmektedir. Aksi halde baflvurular de¤erlendirmeye al›nmaz.

5. Dergide yay›nlanmak üzere gönderilen yaz›lar›n baflka yerde yay›nlanmam›fl veya yay›nlanmak üzere gönderilmemifl olmas› ve bu
durumun tüm yazarlar›n imzalar› ile “‹MZALI OLUR” belgesinde belirtilmesi gerekir. Daha önce kongrelerde tebli¤ edilmifl çal›fl-
malar bu durum belirtilmek kofluluyla kabul edilir. Yay›nlanmak üzere gönderdikleri yaz›lar› gecikme veya baflka bir nedenle dergi-
den çekmek isteyenlerin bir yaz› ile baflvurmalar› gerekir. Dergide yay›nlanan yaz›lar için telif hakk› ödenmez. Yaz›lar›n sorumlulu-
¤u yazarlara aittir. Yaz›n›n dergide yay›nlanmas› kabul edilse de edilmese de yaz› materyali yazarlara iade edilmez. 

6. Tüm yaz›lar Türkçe olmal›d›r. Özel koflullarda ‹ngilizce yay›nlama olana¤› sa¤lanabilir.
7. Bilimsel yaz›lar›n dergide yay›nlanabilmesi için araflt›rma ve yay›n eti¤ine uyulmas›, Yay›n Kurulu’nun onay›ndan geçmesi ve kabul

edilmesi gerekir.
8. Yay›n Kurulu, yay›n koflullar›na uymayan yaz›lar›; düzeltmek, k›saltmak, biçimce düzenlemek veya düzeltmek üzere yazar›na geri

vermek ya da yay›nlamamak yetkisine sahiptir.
9. Yaz› Koflullar›:

a) Yaz›, standart A4 ka¤›tlar›na bilgisayar ile sayfan›n bir yüzüne, iki sat›r aral›kl› olarak, 11 veya 12 punto, Times New Roman ile
yaz›lmal›d›r. Her sayfan›n iki yan›nda 3 cm boflluk b›rak›lmal›d›r. Orijinal makaleler ve derlemeler 10, olgu sunumu 4, editöre
mektuplar 1 sayfay› geçmemeli (kaynaklar, tablo ve grafikler hariç) ve bir adet orijinal, iki adet isimsiz kopya olmak üzere top-
lam üç nüsha yollanmal›d›r. Ayr›ca yay›n metni, PC uyumlu haz›rlanm›fl MS ofis word program›nda yaz›lm›fl ve 3.5 inçlik flopy
diskete veya CD’ye kaydedilmifl olarak, 1 adet orjinal ve 2 adet de isimsiz gönderilmelidir. Disket veya CD içeri¤i yaz›yla mut-
laka ayn› olmal›d›r. Disket veya CD etiketine bafll›k, birinci yazar ismi ve yaz›l›m karakterleri yaz›lmal›d›r.

b) Bafll›k ve Yazarlar, Türkçe özet, ‹ngilizce özet, Girifl, Gereç ve Yöntem, Bulgular, Tart›flma ve Kaynaklar bölümlerinin her biri
ayr› sayfalarda sunulmal›d›r. Yaz› bölümlerinin bafll›klar› büyük harfle sayfan›n sol bafl›nda olmal›d›r. Ayr›ca çal›flma ile ilgili te-
flekkür edilmek isteniyorsa, ayr› bir sayfada “Teflekkür” bafll›¤› ad› alt›nda k›sa bir paragraf halinde yaz›labilir. 

c) ‹lk bafll›k sayfas›nda; bafll›k, bafll›¤›n alt›nda yazarlar›n unvan kullanmaks›z›n isim (küçük harf) ve soyadlar› (büyük) harflerle ya-
z›lmal›d›r ve soldan sa¤a bir çizgi çizilmelidir. Çizginin alt›na dip not fleklinde yazarlar›n isim-soyadlar›, ünvanlar› ve görev yer-
leri, yaz› ile ilgili bilgi (kongrede sunulmufl olmas› veya herhangi bir kurumun deste¤i), yazar›n yaz›flma adresi, ev ve ifl telefo-
nu, faks no’su, e-mail adresi yaz›lmal›d›r.

d) Sayfalar bafll›k sayfas›ndan bafllamak üzere sa¤ alt köflesinden numaraland›r›lmal›d›r. Yaz›larda, konu bölümleri ve içerikleri afla-
¤›da belirtildi¤i gibi olmal›d›r:
Özet: Türkçe ve ‹ngilizce özet 250 kelimeyi geçmemeli, ‹ngilizce bafll›k ve özet, Türkçe bafll›k ve özetle eflde¤er olmal›d›r. Özet,
çal›flma ve araflt›rman›n amac›n› ve kullan›lan yöntemleri k›saca belirtmeli, ana bulgular var›lan sonucu destekleyecek ölçüde ay-
r›nt›larla belirtilmelidir. ‹lk cümlesi araflt›rman›n amac›n›, son cümlesi çal›flman›n sonucunu kapsayacak biçimde olmal›d›r. Ça-
l›flma veya gözlemlerin yeni ve önemli olan yönleri vurgulanmal›d›r. Özette kaynak kullan›lmamal›d›r.
Anahtar kelimeler: Türkçe ve ‹ngilizce özetin alt›nda “Index Medicus Medical Subject Headings (MeSH)”e uygun olarak en faz-
la befl adet olmal›d›r. Yeni girmifl terimlere uygun “Index Medicus” t›bbi konu bafll›klar›na ait terimler yoksa var olan terimler
kullan›labilir.
Girifl: Amaç özetlenmeli, çal›flman›n verileri veya var›lan sonuçlar aç›klanmamal›d›r.
Gereç ve Yöntem: Etik kurul onay› belirtilmelidir. Yerleflmifl yöntemler için kaynak gösterilmeli, yeni yöntemler için k›sa aç›k-
lama verilmelidir. ‹laç isimlerinin bafl harfleri küçük harf olmal›, ilaçlar›n farmakolojik isimleri kullan›lmal› ve ilk geçtikleri yer-
de parantez içinde “Jenerik ad›, Üretici firma ad›” ile birlikte yaz›lmal›d›r. Örn: “midazolam (Dormicum, Roche)”. K›saltmalar
ilk kullan›ld›klar›nda aç›k olarak yaz›lmal› ve parantez içinde k›salt›lm›fl flekli gösterilmelidir. S›k kullan›lan k›saltmalardan (iv,
im, po ve sc) fleklinde kullan›lmal›d›r.
Birimler Uluslararas› Sisteme (SI) göre kullan›lmal›, birimler yaz›l›rken (.) veya (/) kullan›lmamal›d›r.
Örnek: mg kg-1, µg kg-1, mL, mL kg-1, mL kg-1 sa-1, mL kg-1 dk-1, L dk-1 m-2, mmHg vb.
Gereç ve Yöntem bölümünün son paragraf›nda, kullan›lan istatistiki analizlerin neler oldu¤u ve aritmetik ortalama veya oran’dan
sonra (±) iflareti ile verilen de¤erlerin ne oldu¤u belirtilmelidir.
Bulgular: Çal›flman›n bulgular›n› içermelidir. Grafik, tablo, resim ve flekiller yaz›da geçifl s›ras›na göre numaraland›r›lmal›d›r.
Grafikler ve Tablolar: Bafll›k, aç›klama ve dip notlar› “Grafikler” veya “Tablolar” bafll›¤› alt›nda ayr› bir sayfaya yaz›lmal› ve
sayfalar› numaraland›r›lmamal›d›r. Grafiklerin çevresinde çerçeve, zemininde çizgiler olmamal›, zemin beyaz olmal›d›r. 
Resimler: 130x180 mm boyutlar›nda siyah-beyaz olmal›, arkas›na yumuflak kurflun kalem ile makale bafll›¤›, s›ra numaras› ya-
z›lmal› ve üste gelecek k›s›m ok ile belirtilmelidir. Resimler ayr› bir zarf içerisine konulmal›d›r. 

YAZARLARA B‹LG‹



fiekiller: Resimler için istenen kurallar geçerlidir. Gerekiyorsa bilgisayar program›nda da haz›rlanabilir. Baflka yerde
yay›nlanm›fl olan flekil ve resimler kullan›ld›¤›nda, yazar›n bu konuda izin alm›fl olmas› ve bunu belgelemesi gerekir.
Aksi halde sorumluluk yazara aittir.
Tart›flma: Ayn› alanda yap›lm›fl baflka çal›flmalarla karfl›laflt›rma ve yorum yap›lmal›d›r. Çal›flman›n sonucu tart›flma-
n›n son paragraf›nda belirtilmelidir.
Kaynaklar:

a) Kaynaklar, metin içerisinde yaz›daki geçifl s›ras›na göre parantez içinde numaraland›r›lmal›d›r. Kaynak numa-
ralar› yazar ismi varsa isimden hemen sonra, aksi halde cümle sonuna konmal›d›r.
b) Dergilerin k›salt›lm›fl isimleri “Index Medicus”a ve “Science Citation Index”e uygun olmal›d›r. Alt› veya daha
çok yazar varsa, ilk üç isim yaz›ld›ktan sonra “et al veya ark” yaz›lmal›d›r.
c) Kaynak Say›s›: En fazla; derlemelerde 80, orijinal makalelerde 40, olgu sunumlar›nda 15, editöre mektup'ta 5
olmal›d›r.
d) Kaynaklar yaz›n›n al›nd›¤› dilde ve afla¤›daki gibi düzenlenmelidir.
Örnekler:
Makale: Fujii Y, Saitoh Y, Tanaka H, Toyooka H. Prophylactic antiemetic therapy with granisetron in women
undergoing thyroidectomy. Br J Anaesth 1998; 81:526-528.
Ek say›:
1. Solca M. Acute pain management: unmet needs and new advances in pain management. Eur J Anaesthesiol 

2002; 19 (Suppl 25) : 3-10.
2. Kahveci Ffi, Kaya FN, Kelebek N ve ark. Perkutan trakeostomi s›ras›nda farkl› havayolu tekniklerinin 

kullan›m›. Türk Anest Rean Cem Mecmuas› 2002; Kongre ek say›s›: 80.
Kitap:
Mulroy MF. Regional Anesthesia, An Illustrated Procedural Guide. 2nd edition. Boston: Little Brown and Com-
pany; 1996, 97-122.
Kitap bölümü:
Jane JA, Persing JA. Neurosurgical treatment of craniosynostosis. In: Cohen MM, Kim D (eds). Craniosynosto-
sis: Diagnosis and management. 2 nd edition. New York: Raven Press; 1986, 249-295.
Tez:
Gurbet A. Off-pump koroner arter cerrahisi sonras› morfin, fentanil ve remifentanil’in hasta kontrollü analjezi
(HKA) yöntemi ile karfl›laflt›r›lmas›. (Uzmanl›k Tezi). Bursa, Uluda¤ Üniversitesi, 2002.
Elektronik Ortam Kayna¤›
United Kingdom Department of Health. (2001) Comprehensive Critical Care Review of adult critical care services.
The web site: http://www.doh.gov.uk/compcritcare/index.html
Yazar olarak bir kurulufl:
The Intensive Care Society of Australia and New Zealand. Mechanical ventilation strategy in ARDS: guidelines.
Int Care J Aust 1996;164:282-4.

10. Yaz› ilk olarak normal posta ile gönderilmelidir. Yaz› yollanmadan evvel “Kontrol Listesi” eflli¤inde son olarak kontrol
edilmelidir. Bu kontrol, yaz›n›n de¤erlendirilme sürecine h›z kazand›racakt›r (Bak: Kontrol Listesi) “Yazarlara Bilgi”ye
www.gkda.org.tr adresinden de ulaflabilirsiniz. 

11. Yaz›lar,
Prof. Dr. Hüseyin ÖZ
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal› 34303/Cerrahpafla /
‹stanbul, adresine gönderilmelidir.
‹letiflim yollar›:Tel: (0212) 414 33 08 Faks: (0212) 414 35 89 E-mail: huseyinoz@superonline.com 

KONTROL L‹STES‹
• ‹mzal› olur belgesi 
• Etik kurul yaz›s›
• PC uyumlu bilgisayarda yaz›l›m
• 2 sat›r aral›kl› yaz›l›m, yanlarda 3 cm boflluk 
• 11-12 punto, “Times New Roman”
• Özet en fazla 250 kelime 
• ‹ngilizce ve Türkçe Anahtar kelimeler (En fazla 5 tane) 
• ‹ngilizce özette ‹ngilizce bafll›k
• Grafik, tablo, resim ve flekillerin kurallara uygun sunumu 
• Kurallara uygun kaynak yaz›l›m› 
• 1 orijinal, 2 isimsiz, toplam 3 nüsha 
• Disket içeri¤inin yaz› ile uyumu 
• Disket etiketi yaz›l› 
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Kalbin Korunmas›nda Anestezinin Rolü

Zuhal AYKAÇ *

Derleme

ÖZET

‹skemik kalp hastas› olan ve cerrahi müdahale gerek-
tiren hasta say›s› günden güne artt›¤›ndan, anestezist-
lerin miyokardiyal iskemiyi erken tan›ma ve kötü so-
nuçlar›ndan korunmay› hedefleyen yöntemleri iyi bil-
meleri gerekmektedir. Miyokardiyal hasar›n önlenme-
sinde anesteziklerin rolü giderek daha iyi anlafl›ld›kça,
anestezistler daha farkl› anestezi stratejileri gelifltir-
mektedir.

‹skemiyi önlemek için geleneksel yaklafl›m; oksijen te-
minini artt›rmak, tüketimini azaltmak için çeflitli yön-
temlerin kullan›lmas›d›r. Ancak, yeni bak›fl aç›s›nda
sevofluran, izofluran vb. gibi inhalasyon anestezik
ajanlar›n› da kullanarak dengeli anestezi ile aktif kar-
diyoproteksiyon önem kazanmaktad›r.

Bu derleme de önkoflullama mekanizmas›na k›saca de-
¤inilerek, anestezikler ile kalbin korunmas› k›saca
özetlenecektir.

Anahtar kelimeler: miyokardiyal iskemi, 
önkoflullama, 
inhalasyon anestezikleri

SUMMARY

The Role of Anesthetics in Cardioprotection

Anesthesiologists frequently treat patients with ische-
mic heart disease, as the number of such patients pre-
senting for surgery increasing. Because myocardial isc-
hemia can lead to severe complications, measures to
minimize myocardial damage have been an important
target.A better understanding of the role of anesthetics
in the prevention of myocardial injury may provide
anesthesiologists with strategies to improve outcome.

Traditional approach in cardioprotection during car-
diac surgery is to use the methods for increasing O2
supply and decreaseing O2 demand. New perspective is
active cardioprotection with using balanced anesthesi-
a with inhalational anesthetics such as sevoflurane,
isoflurane etc.

In this rewiew the mechanism of preconditioning is bri-
efly adressed and summarizes our current understan-
ding of cardioprotection with anesthetics.

Key words: myocardial ischemia, 
preconditioning, 
inhalational anesthetics

G‹R‹fi

‹skemik kalp hastas› olan ve cerrahi müdahale gerek-
tiren hasta say›s› günden güne artt›¤›ndan, anestezist-
lerin miyokardiyal iskemiyi erken tan›ma ve kötü so-
nuçlar›ndan korunmay› hedefleyen yöntemleri iyi
bilmeleri gerekmektedir.

Kalbin korunmas› için önerilen uzun süreli ve uzun
sürede etkili olan önlem ve tedaviler (1,2);

• Kolesterolden fakir diyet,
• Spor,
• Sigaray› b›rakmak,
• Östrojen replasman›,
• Antioksidanlar,

• Hipertansiyon kontrolu,
• ACE inhibitörleri,
• Düflük doz aspirin,
• Statinlerdir. 

Preoperatif dönemde akut olarak önerilen ve etkili
oldu¤u düflünülen önlemler ve tedaviler ise (1);

• Sigaray› b›rakmak: Kan›n ak›flkanl›¤›n› artt›r-
maya yönelik önlemler aras›nda.

• Beta bloker ilaçlar 
• Alfa 2 adrenerjik agonistler 
• Statinlerdir.

Beta Adrenerjik Blokerler

‹skemi riski olan hastalarda proflaktik olarak beta blo-
ker kullan›m› 1. derecede önemle önerilmektedir (3).

* Siyami Ersek Gö¤üs Kalp Damar Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Servis fiefi. Prof. Dr.
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Perioperatif beta bloker kullan›m› nonkardiyak cera-
hide miyokardiyal iskemi ve ölüm riskini azalt›r. Pek
çok hastanede bu amaçla beta bloker protokolleri ge-
lifltirilmifltir. Örne¤in, Mangano ve ark. (4), ameliyat
sabah›, Poldermans ve ark. (5) ise, 30 gün önce bafl-
lamaktad›r. ‹skemi Araflt›rma ve E¤itim Vakf›’n›n
(Ischemia Research and Education Foundation -
IREF) deste¤i ile Perioperatif ‹skemi Çal›flmas› Gru-
bunun (Multicenter Study of Perioperative Ischemia-
McSPI) (6) yönetti¤i EPI-2 çal›flmas›na, 17 ülkeden
70 merkez kat›ld›. Bu çok merkezli, prospektif, ran-
domize, klinik çal›flma sonucunda, kardiyopulmoner
baypas (KPB) ile yap›lan koroner arter baypas gereft
(KABG) operasyonlar›nda 4.302 hastada, medikal
tedaviye devam etmenin önemi ve beta bloker, kalsi-
yum kanal blokeri, ACE ‹nhibitörü (ACEI) ve nitrat
tedavilerinin kesilmemesi gerekti¤i ortaya ç›kt›. Ke-
silmeleri ise kalp, böbrek, beyin ve sinir sistemi ile
ilgili morbidite ve mortaliteyi artt›r›yordu. Bu çal›fl-
mayla KABG operasyonu geçirecek hastalara prof-
laktik olarak beta bloker, kalsiyum kanal blokeri,
ACEI ve nitratlar›n verilmesinin morbidite ve morta-
lite oranlar›n› azaltt›¤› saptand›. Hastanede kald›¤›

sürece düzenli olarak beta bloker kullanan % 30 has-
tada konjestif kalp yetersizli¤i, atriyal fibrilasyon,
ventriküler taflikardi veya fibrilasyon, miyokard in-
farktüsü ve ölüm daha az görülürken beta bloker te-
davisine ara veren % 42 hastada postoperatuar miyo-
kard infarktüsü, konjestif kalp yetersizli¤i, mental
durum de¤iflikli¤i ve böbrek yetersizli¤i insidans› da-
ha yüksek saptand›.

Alfa 2 adrenerjik agonistler

Wallace ve ark. (7), preoperatif dönemde bafllayarak
postoperatif 7 gün kulland›klar› Klonidin’in periope-
ratif ve ameliyat sonras› kardiyak komplikasyonlar›
azaltt›¤›n› gösterdi.

Perioperatif dönemde kalbi koruyabilmek için:
Perioperatif dönemde kardiyak aç›dan en büyük teh-
dit miyokardta iskemik hasard›r. Miyokardiyal iske-
mi; iskemi süresine ba¤l› olarak fliddeti giderek artan
bir seri hücresel olay› bafllat›r. ‹skemi s›ras›nda olu-
flan hasara “iskemik hasar” denir. ‹skemi sonras› ye-
niden kanlanma dönemi (reperfüzyon), iskeminin

< Anestezik

Ajanlar ?

Aktif Kardiyak

proteksiyon
• Hipotermi
• Kardiyopleji
• Sempatektomi
• Homeostaz “

fiekil 1. ‹skemiyi önlemek için geleneksel yaklafl›m; oksijen teminini artt›rmak, tüketimini azaltmak için çeflitli yöntemlerin kullan›l-
mas›d›r. Ancak yeni bak›fl aç›s›nda anestezik ajanlarla aktif kardiyoproteksiyon önem kazanmaktad›r.

Aktif kardiyak 
proteksiyon

Geleneksel Yaklafl›m Yeni Bak›fl Aç›s›

O2 Temini

O2 Tüketimi

Perioperatif Kalbin Korunmas›

Z. Aykaç, Kalbin Korunmas›nda Anestezinin Rolü
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sonlanmas› anlam›na gelirse de bu dönemde de para-
doksal olarak hücrelerde hasar oluflur. Buna da “Re-
perfüzyon hasar›” denir. ‹skemi ve reperfüzyon hasa-
r›n› kesin s›n›rlarla ay›rmak olas› olmad›¤›ndan ve
biri olmadan di¤eri olamad›¤›ndan genellikle “‹ske-
mi - Reperfüzyon hasar›” olarak birlikte adland›r›l›r.
Miyokardiyal iskemi ve iskemi sonras›nda da reper-
füzyon hasar›n›n zararl› etkileri dolay›s›yla son za-
manlarda çal›flmalar›n pek ço¤u miyokardiyal hasar›
azaltmay› hedefleyen yöntemlerin araflt›r›lmas›na
yo¤unlaflm›flt›r.

‹skemiyi önlemek için geleneksel yaklafl›m, oksijen
sunumunu artt›rmak, tüketimini azaltmak için çeflitli
yöntemlerin kullan›lmas›d›r. Ancak, yeni bak›fl aç›-
s›nda anestezik ajanlarla aktif kardiyoproteksiyon
önem kazanmaktad›r (fiekil 1) (8).

Perioperatif olarak kalbi koruyabilmek için:
I. ‹skemi öncesi,

II. ‹skemi s›ras›,
III. ‹skemi sonras› olmak üzere üç pencere bulun-

maktad›r.

Miyokard›n fonksiyonlar›n›n korunmas›nda iskemi
öncesi önkoflullama, iskemi s›ras›nda antiiskemik et-
kili, iskemi sonras›nda da antireperfüzyon etkili yön-
temler kullan›lmal›d›r.

‹skemik Önkoflullama

Miyokardiyal fonksiyonlar›n korunmas›nda etkili
yöntemler aras›nda iskemik önkoflullama (Ischemic
preconditioning) fenomeni bulunmaktad›r. ‹skemik
önkoflullaman›n potent endojen koruyucu ifllevi ilk
kez 1986 y›l›nda Murry ve ark. (9) taraf›ndan kalp ka-
s›nda gösterilmifltir. K›sa süreli iskemi dönemi ve re-
perfüzyon, h›zl› endojen bir uyum yan›t›na yol aça-
rak daha sonra oluflan uzun süreli iskemi s›ras›nda
hücre ölümünü yavafllat›r. Bu olay kalpte infarkt bü-
yüklü¤ünü azalt›r ve kalbin fonksiyonlar›n› düzeltir.

‹skemik önkoflullama fenomeni, intrinsik adaptasyon
mekanizmalar›n› tetikleyerek hücre içinde art arda
birbirini tetikleyen ve sonucu kesiflen ifllemler zinci-
ri bafllat›r (10) (fiekil 2). Baflta endojen adenozin ol-
mak üzere, bradikinin, prostasiklin, norepinefrin, en-
dojen opioidler, NO ve reaktif O2 örnekleri gibi hüc-
resel stres faktörlerinin serbestleflmesi ile Adenozin

A1 ve A3, Bradikinin 2, Opioid d 1 ve b adrenerjik re-
septörlerin aktivasyonu G proteini arac›l›¤›yla fosfo-
lipaz C’yi (PLC) uyar›r. Aktive olan PLC bir yoldan
sitosolik Protein Kinaz C (PKC) oluflumuna di¤er
yandan hücre içi Ca iyon art›fl›na yol açar. Aktive
olan reseptörlerin sinyallerinin birleflmesi ve artan
Ca iyon konsantrasyonu belli bir eflik seviyesine
ulaflt›¤›nda PKC’nin translokasyonuna neden olur.
PKC sarkolamma ve mitokondrideki KATP kanallar›-
n› aktive eder ve hücre membran› hiperpolarize ola-
rak aksiyon potansiyelinin 2. faz› k›sal›r. Hücre içine
Ca iyon ak›m› azal›r. Sonuçta ATP depolanmas›,
hücre içi afl›r› Ca iyon birikiminin önlenmesi sa¤la-
narak kardiyoprotektif etki sa¤lan›r. ‹skemik önko-
flullamayla a1 ve b adrenoseptörler ve opioid resep-
törleri gibi pek çok membran reseptörü de etkilenir
(11-14).

PKC’nin hücre membran›na transferine kadar geçen
süre önemlidir. Bu süre önkoflullaman›n erken faz
koruyucu etkileri olarak de¤erlendirilir ve koruma
zaman› penceresi olarak isimlendirilir.

‹skemik önkoflullaman›n bir de gecikmifl faz veya
ikinci penceresi olarak de¤erlendirilen gen transkrip-
siyonu ve genetik çeviri ile endojen proteinler ve an-
tioksidanlar›n sentezine yol açan daha geç ortaya ç›-
kan etkileri vard›r (15).

fiekil 2. ‹skemik önkoflullaman›n hücresel mekanizmas› (10).

A1/3: Adenozin 1/3, B2: Bradikinin 2, d1: Opioid reseptör, 
a1: Adrenerjik reseptör, PLC: Fosfolipaz C, PKC: Protein Kinaz C,
SR: Sarkoplazmik Retikulum, PIP2: Fosfatid ‹nositol, 
IP3: ‹nositol trifosfat, DAG: Diasilgliserol, 
MAPK: Mitojen-Aktive Protein Kinaz
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Önkoflullaman›n tetiklenmesi

‹skemik önkoflullama klinik uygulama güçlü¤ü oldu-
¤undan çok prati¤e girememifltir. Ancak, önkoflulla-
ma çeflitli fizyolojik uyar›lar ve farmakolojik ajanlar-
la iskemi olmaks›z›n tetiklenir. Erken faz önkoflulla-
ma fizyojik olarak miyokardiyal gerilme reseptörle-
rini tetikleyen mekanizmalar yoluyla oldu¤u kadar
taflikardi, kanama, resüsitasyon, KPB gibi stres fak-
törlerine yan›t olarak da geliflir.

Farmakolojik önkoflullama iskemik önkoflullamadan
biraz farkl›d›r. ‹skemik önkoflullamada sal›nan med-
yatörler art arda birbirini tetikleyerek daha kuvvetli
sinyal fliddetine ve daha fazla PKC aktivasyonuna
yol açarlar. Tek bir farmakolojik ajanla bu fliddette
sinyalizasyon ve sonuçta önkoflullama sa¤lamak
mümkün olmamaktad›r. Ancak, farkl› farmakolojik
ajanlar birlikte daha etkin bir önkoflullama sa¤layabi-
lir. Örne¤in, b adrenerjik agonist ve eksojen CaCl2
birlikte hücre içi Ca iyon konsantrasyonunu yeterin-
ce artt›rarak do¤rudan PKC aktivasyonuna ve önko-
flullama etkisine neden olabilirler. 

Kalp üzerinde bu alanda en fazla adenozin, adenozin
A1, PKC agonistleri, KATP kanal aç›c›lar, NO do-
nörlerinin etkileri araflt›r›lm›flt›r.

KATP kanal aç›c›lar (Bimakalim, Nicorandil), PKC
aktivasyonu için gereken tetik de¤erini düflürerek ön-
koflullamay› kolaylaflt›r›p süresini uzat›rlar. Ancak
pek çok KATP kanal aç›c› klinikte toksik yan etkile-
ri nedeniyle kullan›lmamaktad›r (16).

Bunlar gibi pek çok ajan da klinikte yan etkileri ne-
deniyle önkoflullama amac›yla yayg›n olarak kullan›-
lamamaktad›r. Örne¤in, Adenozin ve bradikinin hi-
potansiyon ve bradikardi; norepinefrin, angiotensin
ve endotelin hipertansif etkileri nedeniyle kullan›la-
m›yorlar.

Buna karfl›n baz› ilaçlar›n klinik etkilerinin birbirine kar-
fl› olmalar›ndan yararlanarak kombine edilmelerini öne-
ren çal›flmalarda var. Örne¤in, adenozin, epinefrin (17).

Anestezi prati¤inde kullan›lan baz› ajanlar›n koroner
kan ak›m› veya kalbin yükündeki azalmadan ba¤›m-
s›z olarak önkoflullama mekanizmas›n› tetikleyerek

kalbi koruyan özelli¤e sahip olduklar› saptanm›flt›r
(18,19).

Anestezik ilaçlar›n kalbin korunmas›ndaki etki
mekanizmalar›

I. ‹skemik önkoflullama benzeri etki,
II. Hücre içine afl›r› Ca2+ birikmesinin engellen-

mesi,
III. Antioksidan benzeri etki,
IV. Nötrofil/Trombosit-endotel ilflkisine etki flek-

lindedir (Tablo 1).

Çeflitli çal›flmalar sonucu isofluran, sevofluran ve
morfin en fazla önkoflullay›c› etkiye sahip ilaçlar ola-
rak belirlenmifltir (10).

Morfin

Kalp üzerinde opioid reseptör aktivasyonu da önko-
flullama etkisine sahiptir. Schultz ve ark. (20-22), iske-
mi-reperfüzyon hasar›n› azaltmaya yönelik en güçlü
yöntem olan iskemik önkoflullaman›n opioid resep-
törler arac›l›¤›yla gerçekleflti¤ini buldu. Bundan son-
ra d›flar›dan verilen morfinin de kalbi iskemiden ko-
rudu¤u gösterildi. Morfin, özellikle belirgin d1 opio-
id reseptör aktivitesi ile önkoflullama etkisine sahip-
tir. d1 opioid reseptörleri KATP reseptörlerini aktive
ederek koruyucu etki gösterirler. Fentanil ve di¤er
sentetik opioid ilaçlar yeterli d1 reseptör aktivitesine
yol açmad›klar›ndan, önkoflullama aç›s›ndan morfin
daha üstündür.

Propofol

Yap›s› gere¤i antioksidan benzeri etkiye sahiptir.
Postiskemik mekanik disfonksiyonu azalt›r. Nötrofil
aktivitesini bask›lar, ancak önkoflullama etkisine sa-
hip de¤ildir. Murphy ve ark. (23) taraf›ndan propo-
folün serbest kök temizleyici etkisi gösterilmifltir.

Tablo 1. Anesteziklerin kardiyoprotektif etki mekanizmalar›:
Farkl› ajanlar farkl› mekanizmalara sahip olabilmektedir.

• Sevofluran
• Morfin
• Propofol
• Ketamin
• Barbitürat
• Benzodia.

Ca2+

++
+/-
++
+

+/-

Antioksidan

+
+

++

+/-
+

Nötrofil

+
+/-
++
+
+

Önkoflullama

++
++

-
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Ketamin

Hücre içi Ca2+ birikmesini önler, nötrofil aktivitesini
azalt›r, ancak önkoflullamay› inositol trifosfat yap›-
m›n› azaltarak ve sarkolemmal KATP kanallar›n›
inaktive ederek bloke etmektedir (24).

Benzodiazepinler ve Barbitüratlar

Miyokard› koruyucu etkileri ile ilgili yay›nlar çelifl-
kilidir (10).

‹nhalasyon Anestezikleri

1985’de Freedman’›n (18), enfluran›n postiskemik
fonksiyon bozukluklar›n› düzeltti¤ini belirtmesinden
sonra, halojenli anestezik ajanlar›n miyokardiyal is-
kemi-reperfüzyon hasar› üzerine koruyucu etkileri
pek çok deneysel çal›flma ile araflt›r›ld› (25,26).

Doksanl› y›llarda, kardiyak anestezide de yüksek doz
opioid analjezik kullan›m›na dayal› eski teknikler ye-
rine erken ekstübasyon (Fast Track) protokolleri ge-
re¤i k›sa etkili intravenöz ajanlar (propofol, remifen-
tanil, sufentanil) kullan›lmaya baflland›.

Doksanl› y›llar›n sonlar›nda, deneysel çal›flmalarla
inhalasyon anesteziklerinin önkoflullama yoluyla
kalp üzerine koruyucu etkilerinin oldu¤u (27,28) re-
perfüzyon hasar› üzerine yararl› etkilerinin oldu¤u
(29,30) gösterildikten sonra kardiyak anestezide inha-
lasyon anesteziklerinin kullan›m› güncelleflti.

‹sofluran, sevofluran, desfluran gibi volatil aneste-
zikler KATP kanallar›n› aktive ederek kardiyoprotek-
tif etkiye sahiptir (31).

‹sofluran’›n önkoflullama etkisine sahip oldu¤u pek
çok veri ile gösterilmifltir. Adenozin A1 reseptörleri-
ni ve mitokondriyal KATP kanallar›n› aktive ederek
kalp kas›n›n aksiyon potansiyel süresini azalt›r. Böy-
lece mitokondriye giren Ca iyon miktar›n› s›n›rlar,
bu da yüksek enerjili fosfat tüketiminin daha az ol-
mas›n› sa¤lar (32).

Köpeklerde 1 MAC ‹sofluran ile sa¤lanan önkoflulla-
ma etkisi 5 dk. koroner oklüzyonuyla sa¤lanan iske-
mik önkoflullamaya eflittir (33).

‹nhalasyon ajanlar›n›n kardiyoprotektif etkileri pos-
toperatuar erken dönemde kalp fonksiyonlar›n›n er-
ken düzelmesi ile kendini gösterdi (34-36).

Yetmifl yafl üzeri, EF< % 50 ve 3 damar hastas› 45 ol-
guda, IV ve inhalasyon anesteziklerinin kullan›mla-
r›yla kardiyoprotektif etkileri araflt›r›lm›flt›r. Sevoflu-
ran kullan›lan grupta belirgin olarak postoperatif tro-
ponin seviyeleri daha düflük bulunmufltur. Kalp debi-
si de sevofluran grubunda daha yüksek seyretmifltir
(37).

Çok merkezli, çift kör, plasebo kontrollu bir di¤er ça-
l›flmada da sevofluran›n önkoflullamayla kalp kas› ve
böbrek disfonksiyonunun belirteçlerini azaltt›¤› gös-
terilmifltir (36).

Volatil anesteziklerin aç›k kalp cerrahisinde iskemi
öncesi ve sonra yeniden kanlanma döneminde kulla-
n›lmalar› miyokardiyal hasar› azalt›r ve kalbin per-
formans›n› olumlu etkiler.

De Hert ve ark.’n›n (38) çal›flmas›nda, Sevofluran›n
iskemi öncesi, sonras› ve tüm dönemlerde kullan›m›
ile ilgili karfl›laflt›rma yap›lm›flt›r. Troponin de¤erle-
rinin tüm dönemlerde Sevofluran kullan›lan grupta
ileri derecede anlaml› düflük oldu¤u saptanm›flt›r (fie-
kil 3).

Bunun yan›nda, Sevofluran›n kardiyopleji solüsyonu
içinde iskemi döneminde de kullan›lmas›yla reper-
füzyon hasar›n›n azald›¤› gösterilmifltir. Nader ve
ark.’n›n (39) yapt›¤› randomize, kontrollu, klinik ça-
l›flmada sevofluran, kardiyopleji solüsyonuna ilave
edilerek reperfüzyon sonras› inflamasyon yan›t› ve
miyokard fonksiyonlar› de¤erlendirilmifltir. Reper-
füzyon hasar›na yan›t olarak geliflen inflamasyonun
göstergesi olan indikatörler (nötrofil beta integrin,
TNF alfa, IL-6) kontrol grubuna göre daha az artm›fl.
KPB sonras› hesaplanan sol ventrikül ifl indeksi
(LVWI) ve TÖE ile bak›lan sa¤ ventrikül duvar ha-
reket anomalisi de¤erlendirildi¤inde miyokard fonk-
siyonlar› kontrol grubuna göre daha iyi bulunmufltur.

Özetle, inhalasyon anesteziklerinin aç›k kalp cerrahi-
sinde iskemi öncesinde kullan›lmalar› miyokardiyal
hasar› azalt›r. ‹skemi sonras› yeniden kanlanma dö-
neminde kullan›lmalar› kalbin performans›n› olumlu
etkiler. ‹skemi döneminde de kullan›lmalar›yla re-
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perfüzyon hasar›n›n azald›¤› gösterilmifltir.

Sonuç olarak, kalbi korumak için perioperatif olarak
sadece hemodinamik faktörlerin stabilizasyonunu
sa¤layarak miyokard›n O2 tüketimini azaltmak ve
koroner perfüzyonu iyilefltirmeye çal›flmak yeterli
de¤ildir. Miyosit nekrozunu azaltan endojen
yan›tlara yol açan önkoflullaman›n erken ve geç etki-
lerinden yaralanabilmek için çeflitli tetikleyici uyar›
ve ajanlar ile perioperatif iskemik hasar azalt›lmaya
çal›fl›lmal›d›r. ‹nhalasyon anestezikleri aktif kardi-
yoprotektif etki ile bu konuda popülarite kazanmak-
tad›r.
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Kardiyopulmoner Baypas Uygulamas›nda 
De¤iflen Stratejiler    

Fevzi TORAMAN *

TAR‹HÇE

Le Gallois taraf›ndan ilk defa 1813’te düflünce olarak
ileri sürülen kardiyopulmoner baypas (KPB), 1937
tarihinde Gibbon taraf›ndan bir canl›da (kedi) kulla-

n›lm›flt›r. ‹nsan üzerindeki ilk uygulama 1951 y›l›nda
Dennis taraf›ndan art arda iki hastaya uygulanm›fl,
ancak hastalar›n ikisi de kaybedilmifltir. Dr. Gibbon,
1953 y›l›nda atrial septal defekti olan 18 yafl›ndaki
kad›n hastas›n› “Gibbon IBM” kalp akci¤er makine-
sini kullanarak baflar›l› bir flekilde ameliyat etmifltir.
‹lk “bubble” oksijenatör, Dr. De Wall taraf›ndan

Derleme

ÖZET

Yar›m yüzy›ld›r kullan›lmakta olan kardiyopulmoner
baypas (KPB) uygulamas›nda, süreç içinde baz› de¤i-
fliklikler olmufltur. Bafllang›ç s›v›s› olarak kullan›lan
kan yerine kristalloid veya kolloid s›v›lar›n kullan›l-
mas› önemli bir de¤ifliklik olmufltur. KPB s›ras›nda ge-
liflen sistemik inflamatuvar yan›t›n azalt›lmas›na yöne-
lik çok ciddi çal›flmalar ve de¤iflik uygulamalar yap›l›r-
ken, bugün sonuçlar›m›z› etkiledi¤ini düflündü¤ümüz
baz› ayr›nt›lar çok gündemde tutulmam›flt›r. Dokuda
oluflup rezervuara tafl›nan karbondioksitin eliminasyo-
nunu ve kan›n oksijenasyonunu belirleyen taze gaz›n
ak›m h›z›n›n belirlenmesi, hipoksinin ve hiperoksinin
neden olabilece¤i olumsuzluklar› minimuma indirebil-
mek için KPB s›ras›ndaki oksijen fraksiyonunun ayar-
lanmas› önemli de¤iflikliklerdendir. Kan ve kan ürün-
lerinin kullan›m›na ba¤l› özellikle geç dönem olumsuz-
luklar›n ortaya konmas›ndan sonra, kan ve kan ürünü
transfüzyonunun azalt›lmas›, perioperatif s›v› dengesi-
nin yak›n izlenimi önemli olmufltur. Kan hücreleri ve
proteinlerin non-endoteliyal yüzeylere temas› sonucu
p›ht›laflma sistemi, fibrinoliz, kompleman kaskad›, ve
kalikrein/kinin kaskad› aktivasyonunun azalt›lmas›
amac› ile yüzey kapl› devrelerin kullan›lmas› bu süreç
içinde olan belli bafll› önemli de¤iflikliklerden baz›lar›n›
oluflturmaktad›r. 

KPB uygulamas›ndaki bu de¤ifliklikler, postoperatif
entübe kalma, yo¤un bak›mda kalma, hastanede kal-
ma sürelerinin k›salmas›na, kan ve kan ürünü kulla-
n›m oranlar›nda, morbidite ve mortalitede azalmay›
sa¤layarak günümüzdeki baflar›n›n sa¤lanmas›na kat-
k›da bulunan faktörler aras›nda yer alm›fllard›r.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, 
kristalloid, kolloid, 
yüzey kapl› devreler

SUMMARY

Changing Strategies in Cardiopulmonary Bypass

Cardiopulmonary bypass (CPB) which is being used
for more than half a century has undergone many
changes during this time span. Many clinical studies
have been conducted to determine the best priming so-
lution and to decrease the systemic inflammatory res-
ponse syndrome. However, some parameters which
might effect the outcome has not been studied in detail
such as sweep gas flow which controls the elimination
of carbondioxide and, adjustment of the oxygen fracti-
on to avoid hypo and hyperoxemia. Determinance of
the early and late complications of transfusion led to
the close monitoring of perioperative fluid management
and popularized strategies leading to decrease transfu-
sion. 

Another major advance is the use of surface coated cir-
cuits which decreases the activation of complement and
callicrein/kinin cascade, reduces fibrinolysis and im-
proves coagulation pathway.

These advances have played a major role in decreasing
morbidity and mortality by reducing time to extubati-
on, length of intensive care unit and hospital stay, and
lowering transfusion rates.

Key words: cardiyopulmonary bypass, cristalloid, 
colloid, surface coated circuits

* Ac›badem Kad›köy Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klini¤i, Doç. Dr. 
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1955 y›l›nda yap›lm›fl ve Lillehei taraf›ndan kalp ak-
ci¤er makinesi ile birlikte, kalp operasyonlar›nda
kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Bodell, 1963 y›l›nda ka-
piller membran oksijenatörü gelifltirmifltir. Bramson
1965 y›l›nda, ilk ticari membran oksijenatörleri kul-
lan›ma sunmufltur. KPB'nin bu tarihsel geliflimi s›ra-
s›nda bafllang›çta daha fizyolojik olaca¤› düflüncesi
ile bafllang›ç (priming) solüsyonu olarak kan kulla-
n›lm›fl, ancak sonuçlar›n kötü olmas› nedeni ile bafl-
lang›ç solüsyonu olarak kristalloid kullan›m›na ge-
çilmifl, günümüzde ise bafllang›ç solüsyonu seçimin-
de (kristalloid/kolloid) tart›flmalar devam etmektedir.
KPB'nin tarihsel geliflimi s›ras›nda bafllang›ç solüs-
yonunda oldu¤u gibi birçok parametrede önemli de-
¤ifliklikler yap›lm›flt›r.

KPB’da s›v› seçimi

Aç›k kalp ameliyatlar›n›n ilk y›llar›nda daha fizyolo-
jik olaca¤› düflüncesi ile bafllang›ç s›v›s› olarak kan
kullan›lm›fl, ancak erken greft t›kan›kl›¤›, mikro sir-
külasyondaki bozulma nedeni ile istenilen düzeyde
baflar› sa¤lanamam›flt›r. Bu nedenlerden dolay› KPB
s›ras›nda s›v› kullan›m›n›, yani hemodilüsyon olufltu-
rulmas› gündeme gelmifltir (1,2). Ayr›ca, transfüzyo-
na ba¤l› viral ve immünolojik hastal›klar›n oluflma
riski de kan ve kan ürünlerinin kullan›m›n› daha s›k›
denetim alt›na alma zorunlulu¤unu ortaya koymufl-
tur. Hemodilüsyon amaçl› s›v› kullan›m›, kullan›mda
olan s›v›lar›n özelliklerinin daha iyi bilinmesini ge-
rektirmektedir. KPB'de kullan›lacak s›v›n›n seçimi
s›ras›nda (kristalloid/kolloid) s›v›lar›n yaln›zca he-
modinamik etkileri dikkate al›nmamal›, ayn› zaman-
da mikro sirkülasyon, pulmoner fonksiyonlar, eritro-
sit reolojisi ve kanama p›ht›laflma yönü ile de de¤er-
lendirilmelidir. ‹nfüzyon olarak verilen s›v›lar ya in-
travasküler alanda ya da eflit miktarlarda olmak üze-
re interstisyel ve intraselüler alanlarda kalabilmekte-
dir. Vücudun bu bölgelerindeki s›v›lar›n komposiz-
yonu ve miktar› karmafl›k mekanizmalar taraf›ndan
kontrol edilmektedir. Bu mekanizmalar Antidiüretik
hormon (ADH), Renin-anjiotensin-aldosteron (RA-
A) ve sempatik sinir sistemidir (3). Bu mekanizmalar
sayesinde sodyum ve s›v› tutularak intravasküler s›v›
eksikli¤i önlenip, hidrostatik bas›nç art›fl› sa¤lan›r.
ADH plazma ozmolaritesi ile RAA sistemi intravas-
küler volüm eksilmesi ile aktif hale gelmektedir. Ma-
jör cerrahide ve travmada artm›fl ADH, RAA ve ka-
tekolamin aktivasyonu vard›r. Açl›¤a ve cerrahi mü-

dahaleye karfl›, metabolik aktiviteyi yoluna koyan bu
yan›t, önceden var olan intravasküler volüm eksikli-
¤inde daha da artmaktad›r. Operasyon s›ras›nda k›s›t-
l› miktarda kristalloid verilmesi ancak ameliyat önce-
si mevcut olan s›v› eksikli¤ini karfl›lar, dolay›s›yla
oluflan hormonal uyar›y› bloke etmek için daha fazla
miktarda s›v› verilmesi gerekmektedir. Ancak
yaln›zca kristalloid verilmesi normal hormonal ce-
vap olan ADH, RAA ve katekolamin sal›n›fl›n› inhi-
be etmez, bu nedenle kristalloid ve kolloid birlikte
verilmelidir (3). Koroner baypas ameliyat›na giden
hastalar›n preoperatif ölçülen kan volümlerinde % 42
azalma oldu¤u tespit edilmifltir (4). Altta yatan hasta-
l›k, preoperatif kullan›lan ilaçlar, sistemik hipotermi,
anestezik ajanlar ve potent vazoaktif ajanlar›n kulla-
n›m›na ba¤l› olarak hastalar›n dolaflan kan volümü
de¤iflebilmektedir. Kanamaya ba¤l› mutlak, vazodi-
latatör ajanlar (nitrogliserin, protamin) ve yeniden
›s›nmaya ba¤l› rölatif volüm eksikli¤i oluflabilmekte-
dir. ‹ntravasküler ile ekstravasküler kompart›manlar
aras›ndaki net s›v› de¤ifliminde plazma kolloid onko-
tik bas›nc› majör rol oynamakla birlikte, KPB uygu-
lanan durumlarda artm›fl olan permeabilite nedeni ile
kullan›lacak albümin gibi makro moleküllerin de
ekstravasküler alana geçebilece¤i ve ters yönde bir
osmotik bas›nç oluflturaca¤› unutulmamal›d›r (5).
Makro moleküller, oluflturduklar› osmotik bas›nçlar,
sa¤lad›klar› volüm deste¤i ve intravasküler kompar-
t›manda kalma süreleri (Tablo 1, 2), farmakokineti¤i
ve farmakodinami¤i bilinerek kullan›lmal›d›r (6,7).

S›v› tedavisinde izlenecek parametreler 

Volüm aç›¤› bilinen bu hastalarda s›v› tedavisi s›ra-
s›nda izlenecek bir k›lavuz yoktur. Pulmoner arter

Tablo 1. Makro molekülerin oluflturduklar› onkotik bas›nç-
lar, sa¤lad›klar› volüm deste¤i ve intravasküler kompart›-
manda kalma süreleri (6. kaynaktan al›nm›flt›r).

MA

70.000
35.000

200.000
450.000
260.000

MA: molekül a¤›rl›¤› Dalton, PKOB: plazma kolloid onkotik ba-
s›nc›, ‹VKS: intravasküler kalma süresi

Volüm etkisi

iyi
kötü

iyi
iyi
iyi
orta

‹VKS

uzun
s›n›rl›

uzun
uzun
uzun
orta

Kolloid

% 6 Dextran
Gelatin

% 6 HES
% 6 HES
Pentastarch
Kan serumu

PKOB

58
Damar d›fl›na 

s›zmakta 
34

29-32
40
27
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kateteri (PAK) olan hastalarda ölçülebilen pulmoner
kapiller uc bas›nc› (PKUB) ve santral venöz bas›nç
(SVB) yanl›fl bilgi verebilmekte, bu hatal› bilgi kalp
performans›, damar direnci ve toraks bas›nc›n›n kalp
dolufl bas›nçlar›n› etkilemesinden kaynaklanmakta-
d›r. Özellikle ventrikül kompliyans›n›n de¤iflti¤i has-
talarda SVB ve sa¤ ventrikül bas›nc›, yeterli dolufl
bas›nc› hakk›nda her zaman do¤ru bilgi vermez (8).
Bu hastalarda izlenecek en iyi parametreler ekokardi-
ografide elde edilen sa¤ vetrikül end-diyastolik ve
end-sistolik volüm parametreleridir, ancak pratikte
kullan›mlar› s›n›rl›d›r. Bu nedenle bu hastalarda s›v›
replasman›na al›nan hemodinamik, biyokimyasal
(laktat,  ozmolarite, üre, kreatinin, plazma ve idrar
Na+) ve idrar ç›k›fl yan›t›n›n izlenmesi,  pratikte kul-
lan›labilecek en geçerli yöntemlerden biridir. 

Replasman amac› ile kullan›labilecek s›v›lar ve
özellikleri

Kristalloid s›v›lar

Bu grupta hipotonik (% 5 dekstroz,vb), izotonik (lak-
tatl› ringer, vb) ve hipertonik (% 7.5 NaCl, mannitol)
s›v›lar mevcut olup, elektrolit dengesizli¤i olmayan
hastalarda kullan›labilir. Kristalloidler, vasküler
membrandan kolayl›kla intertisyel alana geçmekte-
dir. 1000 mL kristalloid sadece 180-200 mL plazma
volümünü geniflletebilmekte, yani yaln›zca % 20-25
oran›nda intravasküler alanda kalabilmektedir. Kris-
talloidin bu özelli¤i nedeni ile yeterli hemodinami¤in

sa¤lanmas› için replasman miktar›n›n art›r›lmas› ge-
rekmekte ve bu da teorik olarak hiperkloremik asido-
za ve plazma kolloid osmotik bas›nc›n düflmesine ne-
den olabilmektedir. Özellikle yafll› hastalarda büyük
miktarlarda kristalloid replasman tedavisi yap›ld›¤›n-
da hastalar›n % 70'inde akci¤er ödemi geliflti¤i, bu
oran›n kolloid replasman› yap›lanlarda % 25 oldu¤u
bulunmufltur (9,10). Ayr›ca, hayvanlarda yap›lan he-
morajik flok çal›flmalar›nda, lazer dopler flowmetre
yöntemi ile mikro sirkülasyonun izlendi¤inde Lak-
tatl› Ringer solüsyonlar›n›n yeterli mikro sirkülasyo-
nunu sa¤lamad›¤› bulunmufltur (11).

Sentetik kolloidler

Dekstran

Yüzde 6 dekstran 70 ve % 10 dekstran 40 olmak üze-
re iki formu bulunmakta, 1000 mL dekstran 70 infüz-
yonu 600-800 mL plazma volümünü art›rmaktad›r.
Dekstran 40'›n birim alandaki eritrosit ve trombosit
say›s›n›, kan›n vizkositesini azaltarak mikro sirkülas-
yonu daha iyi sa¤lad›¤› bulunmufltur (12). Dekstran
solüsyonlar›n›n anaflaktoid reaksiyonlara, kaogülas-
yon anormalliklerine ve çapraz karfl›laflt›rma bozuk-
luklar›na yol açt›¤› bilinmektedir (12).

Jelatin

Zincirsiz ve s›v› jelatin olmak üzere iki farkl› flekilde
bulunabilmektedir. ‹ki form aras›ndaki en önemli

Tablo 2. Kristaloid-kolloid karflilaflt›r›lmas› (7 nolu kaynaktan al›nm›flt›r).

KPB s›ras›ndaki ilave Volüm gereksinimi (mL)                        
‹drar ç›k›fl  h›z›
‹ntraoperatif s›v› dengesi (L) 
KPB hemen sonras› KI (L m-2 dk-1)
DA-a PO2
fiant fraksiyonu
Komplians
Hemodilüsyonda artma ve buna ba¤l› Hb, F VII, F IX ve trombosit'de azalma
aPTT uzamas›
Mediastinal drenaj 
Kan ürünleri gereksinimi
Bafllang›ç de¤erine göre COP'deki azalma (%) 
KPB sonras› COP'n›n bafllang›ç de¤erine geri dönme süresi (saat)
Erken postop dönem EVLW (mL-1 kg)
Ameliyat sonu s›v› dengesi (mL)
Genel denge (mL)
Postoperatif 2. gün kilo de¤iflikli¤i (kg)
Postoperatif kanama (mL)

KPB: Kardiyopulmoner baypas, KI: Kardiyak indeks, COP: Kolloid onkotik bas›nç, EVLW: Ekstravasküler akci¤er suyu, AD: Anlaml› de¤il.

Kolloid

300-400 mL
benzer     
5.7±1.4
3.2±0.9
benzer     
benzer     
benzer     
fazla 
var

benzer     
benzer     

20
2

5.7±1.5 - 5.2±1.9
1405±435
813±619
-0.3±1.5
914±425

Kristaloid

1000-1300 mL
benzer     
6.9±1.3
2.7±0.6
benzer     
benzer     
benzer     
daha az
daha az
benzer     
benzer     

54
4

5.4±1.4 - 6.5±1.7
2831±637
2143±538
1.5±1.2

717±389

p de¤eri

p<0.05      
AD

p<0.05
p<0.05

AD
AD
AD

p<0.05
p<0.05

AD
AD

p<0.05
p<0.05
p<0.05

AD
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farkl›l›k elektrolit konsantrasyon farkl›l›¤›d›r. Jelatin
solüsyonlar›n›n plazma geniflletme etkisi % 70-90,
plazmada yar›lanma süreleri 2-3 saat olup yeterli he-
modinamik stabilite için tekrar infüzyonlar gerek-
mektedir. Ayr›ca, ciddi anaflaktoid reaksiyon olufl-
turma potansiyeline sahiptirler (3).

HES (Hidrosietil niflasta)

Farkl› fizikokimyasal özelliklere sahip HES solüs-
yonlar› vard›r. Amilopeptin derivesi olan HES mole-
külü, alfa amilaz enzimi taraf›ndan hidrolize edil-
mekte ve böbrekler taraf›ndan at›lmaktad›r. HES'in
eliminasyon kineti¤ine ve birikime ba¤l› risklere
bakt›¤›m›zda molekül a¤›rl›¤› önem kazanmaktad›r.
Plazma geniflletme etkisi de¤iflik HES molekülleri-
nin fiziksel ve kimyasal özelliklerine ba¤l› oldu¤u gi-
bi, hemodinamik stabilitenin sa¤lanmas›, eritrosit re-
olojisi, koagülasyon, osmotik bas›nç ve intravasküler
yar›lanma süresi üzerine olan etkileri de fiziksel ve
kimyasal özelliklerine ba¤l›d›r. Hidroksil grubunun
hangi glikoz molekülüne ba¤l› oldu¤u (C2,C3,C6)
farmakokinetik özelli¤ini belirleyen en önemli fak-
tördür (3).

Solüsyonlar›n p›ht›laflma sistemi üzerine olan et-
kileri

Kristalloid solüsyonlar›n›n p›ht›laflma sistemi üzerine
direkt etkileri yoktur. Ancak, oluflturduklar› hemodi-
lüsyon sisteme olumsuz yönde katk›da bulunabilir.

Baz› kolloid solüsyonlar›n p›ht›laflma sistemlerini et-
kiledikleri bilinmektedir (13).

Dekstran

Dekstran, von Willebrand's faktör düzeyini düflür-
mekte veya trombosit fonksiyonlar›n› bozmaktad›r
(14). Dekstran faktör VIII-related antigen (VIIIR:Ag)
ve faktör “VIII-related ristocetin cofactor (VII-
IR:RCo)” seviyelerini düflürerek trombosit adhezyo-
nunun azalmas›na neden olmaktad›rlar (14).

HES solüsyonlar›

Birinci kuflak HES solüsyonlar›n›n (high-molecular
weight; HMW-HES; 450.000 D) hemostaz› etkileye-
rek (VIIIR: Ag ve VIIIR: RCo seviyelerini düflüre-

rek), Protrombin zaman› (PT), aktive parsiyel trom-
boplastin zaman› (aPTT) ve kanamaya e¤ilimi art›r-
d›klar› birçok çal›flmada gösterilmifltir. Ayr›ca,
HMW-HES solüsyonu fazla miktarda kullan›ld›¤›n-
da, trombositlerde fliflme ve adhezyonlar›nda bozul-
ma görülebilmektedir (15,16). Düflük molekül a¤›rl›k-
l› (low molecular weight; LMW-HES; MW, 70.000-
260.000 D) solüsyonlar›n›n hemodilüsyon d›fl›nda
trombositler üzerinde negatif bir etkiye sahip olma-
d›klar›ndan, p›ht›laflma sistemi üzerine çok daha az
negatif etkileri olmakta, bu nedenle de kullan›m›
önerilmektedir (13,16-18).

Jelatin (polygeline ve succinylated gelatin)

“Haemaccel” ve “Gelofusin” bu grubun örnekleri
olup her ikisi de temel yap›lar›nda jelatin bulundu-
rurken, “Haemaccel” yüksek oranda kalsiyum iyonu
(Ca+2) içermekte, “Gelofusin” ise Ca+2 içermemek-
tedir. Her iki molekülde trombosit agregasyonunu
“ristocetin” arac›l›¤› ile engellemektedir. “Haemac-
cel”in trombosit agregasyonu üzerine olan etkisi da-
ha güçlü olup, bu etkisi yap›s›nda bulunan yüksek
orandaki Ca+2'a ba¤l›d›r (19).

Bafllang›ç solüsyonu seçimi s›ras›nda üzerinde durul-
mas› gereken bir baflka konu, KPB bafllang›c›nda ge-
liflen FENOMEN A'd›r. Fenomen A; pulsatil ak›m›n
kaybolmas›na, hipotermiye ve katekolaminlerin di-
lüsyonu gibi birçok nedene ba¤l› olarak geliflen, ge-
çici hipotansiyon ile karakterize bir durumdur. Geli-
flen bu hipotansiyonun derinli¤inin ve süresinin art-
mas› perioperatif miyokard enfarktüsünden, de¤iflik
düzeyde nörolojik hasar›n geliflmesi ile sonuçlanan
sorunlara neden olabilir. Bu nedenle, bu periyodun
sessiz geçilmesi son derece önemlidir. Yapt›¤›m›z
bir çal›flmada, bafllang›ç s›v›s› olarak kolloid kullan›-
lan hastalarda bu periyodun daha sessiz geçildi¤ini
saptad›k (20).

Kristalloid kullan›m› interstisyel s›v› volümünün art-
mas› ile yayg›n doku ödemine neden olarak postope-
ratif kilo art›fl›na neden olurken, kolloid kullan›m›n-
da postoperatif s›v› birikimi daha az olmaktad›r. Bafl-
lang›ç s›v›s› olarak kristalloid kullan›lan hastalarda
KPB s›ras›ndaki plazma kolloid osmotik bas›nç dü-
flüklü¤ü postoperatif 4. saatte normal düzeylere gel-
mekte, dolay›s›yla postoperatif mekanik ventilatöre
ba¤l› kalma süresi etkilenmemektedir (7). Jansen ve
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ark. (21), perioperatif kristalloid kullan›m›n›n s›k› bir
s›v› dengesi takibi ile azalt›lmas›n›n plazma kolloid
onkotik bas›nc› düflüflünü azaltt›¤›n› ve bunun sonu-
cu olarak perioperatif ve postoperatif kardiyak ve
pulmoner fonksiyonlar›n düzeldi¤ini göstermifllerdir.
Buna ek olarak kristalloidlerin kanama p›ht›laflma
sistemi üzerine olumsuz etkilerinin olmamas› ve diü-
rez ile kolayl›kla vücuttan at›labilmeleri, KPB sonra-
s› s›k görülen intravasküler s›v› artmas› periyodunda
önemli bir avantaj sa¤lamaktad›r. Kolloid kullan›m›-
n›n ise, KPB süresince ve postoperatif dönemde ila-
ve volüm ihtiyac›n› azaltarak s›v› dengesinin daha iyi
korunmas›n› sa¤layarak, perioperatif ve erken posto-
peratif dönemde kardiyak indeksin artmas›na neden
olan önemli bir avantaj› varken, solüt yükü oluflturma-
lar› ve maliyetleri önemli dezavantajlar›d›r (Tablo 2).

Genel olarak bafllang›ç solüsyonu olarak kristaloid
kullan›m› önerilebilir. Ancak, miyokard performan-
s›nda azalma olan hastalar›n büyük miktarlardaki
kristaloidleri tolere etmesi zor olabilir. Bu nedenle
özel hasta gruplar›nda kolloid önerilebilir.

Klinik parametreler ve hastaneden ç›k›fl parametrele-
ri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda bafllang›ç solüsyonu
olarak kolloid veya kristalloid kullan›m›n›n anlaml›
bir fark oluflturmad›¤› tespit edilmifltir (3,4).

‹deal bafllang›ç solüsyonu flu özelliklere sahip olma-
l›d›r:
1) Bulafl›c› hastal›klar tafl›mamal›,
2) ‹ntertisyel alana az geçmeli,
3) P›ht›laflma sistemi üzerine negatif etkisi olmamal›,
4) Ucuz olmal›.

KPB bafllang›ç solüsyonunun cinsinin seçiminin çok
tart›flmal› olmas› nedeni ile bir k›lavuz oluflturulama-
mas›na ra¤men, KPB s›ras›nda s›v› k›s›tlamas› yap›l-
mas›n›n sonuç parametreler üzerine olumlu etki yap-
t›¤› gösterilmifltir (22). Kristalloid kullanarak yapm›fl
oldu¤umuz bir çal›flmada, hastalar ameliyat sonras›
s›v› dengesine göre iki gruba ayr›lm›flt›r (22). Ameli-
yat sonras› s›v› dengesi 500 mL'den küçük olan has-
talar›n hastanede kalma süresi 5.3±1.8 gün, s›v› den-
gesi 500 mL'den büyük olan hastalarda 6.3±4 gün
bulunurken (p=0.0001), s›v› dengesinin >500 mL ol-
mas›n›n hastanede kal›fl süresini art›ran ba¤›ms›z bir
risk faktörü oldu¤u (p<0.01, OR: 2,17, % 95 CI:
1,47-3,17) tespit edilmifltir. Bu çal›flmada kristalloid-

lerin yukar›da ifade edilen olumsuz yönlerinin ciddi
bir s›v› idaresi ile önlenebilece¤i sonucuna var›lm›flt›r.

KPB s›ras›nda taze gaz ak›m h›z›n›n ayarlanmas› 

Taze gaz›n ak›m h›z›, özellikle dokuda oluflup rezer-
vuara tafl›nan karbondioksitin eliminasyonunu ve ka-
n›n oksijenasyonunu belirler. Bugüne kadar yap›lan
taze gaz ak›m miktar›na yönelik çal›flmalar de¤iflik
›s› ve kan ak›m h›zlar›nda, taze gaz/kan ak›m oran›-
na yöneliktir. Vasküler direncin azalmas›na ba¤l›
olarak, ortalama arter bas›nc›n›n düfltü¤ü durumlar-
da, doku perfüzyonunun yeterlili¤ini sa¤lamak için
kan ak›m›n›n art›r›lmas›, parsiyel karbondioksit ba-
s›nc›n›n (PCO2) çok düflmesine, dolay›s›yla respira-
tuvar alkalozun geliflmesine neden olabilir. Vasküler
direncin art›¤› veya rezervuar seviyesinin azald›¤›
durumlarda ise kan ak›m› ile birlikte taze gaz ak›m›-
n›n azalt›lmas› PCO2’n›n artmas›na neden olabilir.
Hipokapninin ve hiperkapninin bilinen olumsuz etki-
leri nedeni ile KPB s›ras›nda dikkatli olmak gerek-
mektedir. Özellikle KPB zaman›n›n uzad›¤›, kardi-
yak indeksin art›r›ld›¤› ve taze gaz ak›m h›z›n›n yük-
sek tutuldu¤u durumlarda, bu istenmeyen etkilerin
ortaya ç›kma olas›l›klar›n›n artt›¤› unutulmamal›d›r.
‹stenmeyen bu yan etkileri en aza indirgemek ama-
c›yla taze gaz ak›m h›z›n›n vücut yüzey alan›na göre,
kan ak›m›ndan ba¤›ms›z olarak ayarlanmas› daha uy-
gundur. Yapt›¤›m›z çal›flmada 1,35-1,50 L. dk-1. m2 ta-
ze gaz ak›m h›z› aral›¤›nda yeterli CO2 uzaklaflt›r›l-
mas›n›n ve oksijenasyonun sa¤land›¤›n› gördük (23).

KPB s›ras›nda oksijen fraksiyonu 

KPB s›ras›ndaki oksijen fraksiyonunun ayarlanma-
s›ndaki pratik uygulama KPB bafllang›c›nda % 80-
100, hipotermi s›ras›nda % 60-70 ve yeniden ›s›nma
bafllang›c›ndan itibaren yeniden % 100 düzeyine ç›-
k›lmas› fleklindedir. Yüksek oksijen fraksiyonu kul-
lan›m› s›ras›nda ortaya ç›kan yüksek oksijen parsiyel
bas›nc›n›n (Hiperoksemi>185 mmHg) eritrosit yap›-
s›nda (reolojisinde) deformasyon ve periferik doku
perfüzyonunda bozulmaya neden olarak birçok or-
gan da hasar oluflturdu¤u yap›lan çal›flmalarda göste-
rilmifltir (24-26). Doku perfüzyonundaki azalman›n
nedenlerinden biri kapiller seratonin seviyesindeki
artma ve “endotel derivate releasing faktor (EDRF)”
inaktivasyonuyken (24), di¤er bir neden de eritrosit
reolojisindeki de¤iflikliklerdir. Normal eritrosit çap›
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ve yap›s› mikrosirkülasyon için son derece önemli-
dir. Normal eritrosit çap› 7 mikron, kapiller çap 7.9
mikrondur. Eritrosit çap› ile kapiller çap göz önüne
al›nd›¤›nda, eritrosit yap›s›n›n de¤iflmesinin mikro-
sirkülasyonu etkileyece¤i aflikârd›r. KPB s›ras›nda
eritrositlerin yaklafl›k % 31'i deforme olmakta (bu
KPB süresinden ba¤›ms›z olan bir de¤er olup, KPB
süresi uzad›kça bu oran artmaktad›r), postoperatif 1.
gün de % 17, postoperatif  2. ve 3. günlerde ise % 23'lük
art›fllarla yaklafl›k % 70 oran›nda eritrositler deforme
olmaktad›rlar. Eritrositlerde meydana gelen bu de-
formasyon, eritrosit filtrasyon h›z› (RFR) ile ölçül-
mekte olup, normal de¤eri 39±1 µL sn-1 dir. Hipe-
rokseminin RFR üzerine olan olumsuz etkisi yap›lan
çal›flmalarda gösterilmifltir (25). KPB sonras› RFR'de-
ki azalma % 25'den az olan hastalar›n % 31'inde,
% 25'den fazla azalma olan hastalar›n % 53'ünde ve
RFR'deki azalma % 75'den fazla olan hastalar›n
% 81'inde postoperatif aritmi tespit edilmifltir (26).
KPB sonras› RFR'deki azalman›n postoperatif entü-
be kalma süresinide uzatt›¤› gösterilmifltir (26). Hipe-
rokseminin tüm bu olumsuzluklar› göz önüne al›nd›-
¤›nda KPB s›ras›nda oluflan hiperokseminin önlen-
mesi kaç›n›lmazd›r. Bugüne kadar yap›lan çal›flma-
larda KPB s›ras›ndaki oksijen fraksiyonu için de¤iflik
vücut ›s›s›ndaki kan ak›m› oran›na göre yukarda
söylendi¤i gibi % 70-100 aral›¤›ndaki oranlar kulla-
n›lm›flt›r. Ancak, bu uygulamada parsiyel oksijen ba-
s›nc› izlemine göre yeni ayarlamalar yoktur, çünkü
bu uygulamada PaO2: 300-600 mmHg aral›¤›nda tu-
tulmakta oysaki hiperoksemi için kabul edilen PaO2
de¤eri 185 mmHg dan büyük olan de¤erlerdir. Bizim
yapt›¤›m›z çal›flmada oksijen fraksiyonun (FiO2)
KPB bafllang›c›ndan hipotermik periyodun sonuna
kadar FiO2:0,35, yeniden ›s›nman›n bafllamas› ile Fi-
O2:0,45 de¤erine ç›k›lmas›n›n hiperoksemi ve hipok-
si oluflturma potansiyelinin çok az oldu¤u görülmüfl-
tür. Bu nedenle taze gaz ak›m›n›n 1,35 L dk-1 m2, ok-
sijen fraksiyonunu ise, % 35-45 aral›¤›nda tutulmas›
önerilmifltir (27).

KPB s›ras›nda kan ve kan ürünü kullan›m› 

Aç›k kalp cerrahisinin ilk y›llar›nda, daha fizyolojik
olaca¤› düflüncesi ile bafllang›ç solüsyonu olarak tam
kan kullan›lm›fl, ancak viskozitedeki artman›n neden
oldu¤u erken dönem olumsuzluklar›n (greft oklüz-
yonlar›, eritrosit reolojisinde ve mikrosirkülasyonda

bozulma vb) görülmesi sonucu kristalloid veya kol-
loid kullan›larak hemodilüsyon oluflturulmaya bafl-
lanm›flt›r (1,2). Hemodilüsyon s›ras›ndaki kabul edilir
hematokrit (Hct) alt düzeyi konusunda bir düflünce
birli¤i oluflturulamam›fl oldu¤undan aç›k kalp cerra-
hisi s›ras›nda kan ve ürünleri kullan›m oran› % 3 ile
83 aras›nda de¤iflmektedir (28,29). Kan kullan›m mik-
tarlar›n›n bu kadar büyük oranda farkl›l›k gösterme-
sinin di¤er nedenleri aras›nda, hekimin bu konuda al-
d›¤› e¤itim, kliniklerin kendi transfüzyon kriterleri,
efllik eden di¤er hastal›klar›n varl›¤› say›labilir (30-32).
KPB uygulamas› d›fl›ndaki durumlarda, oluflturulan
hemodilüsyona karfl› vücudun verdi¤i yan›t, kalp de-
bisinin ve oksijen ekstraksiyonunun (OER) art›r›lma-
s› fleklindedir (33,34). Ancak, KPB uygulamas› s›ra-
s›nda kalbin pompalama görevinin mekanik aletlere
b›rak›lmas›, de¤iflen koflullara adaptasyonun sa¤lan-
mas›n› bloke etmektedir. Bu nedenle KPB s›ras›nda-
ki kabul edilebilir minimum Hct düzeyinin belirlen-
mesi s›ras›nda, pompa ak›m h›z› (debi), vücut ›s›s›,
perfüzyon bas›nc› gibi parametreler dikkate al›nmak-
tad›r (35-38). Cain (39)'in köpeklerde yapt›¤› çal›flma-
s›nda, KPB d›fl› durumlarda kritik oksijen sunum
(DO2) de¤eri olarak 9,8 mL 100 g-1 dk-1 bulmufl, Li-
am (35) ise köpeklerde KPB'nin yeniden ›s›nma peri-
yodu için kritik oksijen sunum de¤eri olarak 10 mL
100 g-1 dk-1 de¤erini bulmufltur. Bu iki çal›flma KPB
s›ras›ndaki kritik oksijen sunum de¤erinin KPB d›fl›
durumla ayn› oldu¤unu göstermektedir. KPB uygula-
mas›n›n yap›lmad›¤› durumlarda kalp kritik oksijen
sunum de¤erini, debisini art›rarak çok daha düflük
Hct de¤erlerinde sa¤larken, KPB'nin uyguland›¤› du-
rumlarda mekanik aletlerin debiyi art›rma kapasitele-
ri s›n›rl› (2,6-2,8 L d-1 m-2) oldu¤u için, daha yüksek
Hct de¤erlerinin gerekli oldu¤u söylenmifltir (35,39).
Fank ve ark. (40), kritik Hct de¤eri için hasta popülas-
yonunun önemli oldu¤unu, yüksek riskli hastalarda
(böbrek yetersizli¤i, konjestif kalp yetersizli¤i gibi)
anemiye karfl› tolerans›n az oldu¤unu bildirdi¤i çal›fl-
malar›nda, düflük risk grubundaki hastalar› için kritik
Hct de¤eri olarak % 14, yüksek risk grubundaki has-
talar› için % 17 de¤erini bulmufltur. KPB s›ras›ndaki
kritik Hct de¤erinin tespiti için yap›lan di¤er çal›fl-
malarda önerilen Hct de¤eri % 13-20 aras›nda de¤ifl-
mektedir (41-45).

KPB s›ras›ndaki dilusyona ba¤l› Hct de¤iflikli¤inden
ilk etkilenecek olan organ beyindir. Bu nedenle nor-
motermik (37,5°C) KPB s›ras›ndaki serebral oksijen
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gereksinimini karfl›layacak minimum Hct de¤erinin
belirlenmesi, ayn› zamanda KPB s›ras›ndaki güvenli
Hct de¤erini verece¤i düflünebilir. Cook ve ark.
(46)'›n, köpeklerde yapm›fl oldu¤u çal›flma bu aç›dan
çok önemlidir. Vücut ›s›s› 37,5°C, Hct % 39’ken se-
rebral kan ak›m› (CBF) 33±10 mL, serebral oksijen
sunumu (CDO2) 5.8±1.5 mL, oksijen ekstraksiyon
oran› (OER, %) 0.69±0.07, Hct de¤eri % 19; oldu-
¤unda di¤er parametreler s›ras› ile 54±13, 4.9±1,
0.76±0.09, Hct % 14 olu¤unda; 67±20, 4.8±1.3,
0.75±0.09 ve Hct % 9; olu¤unda 79±31, 3.7±1.2,
0.76±0.09 olarak bulmufllard›r. Bu çal›flma göster-
mektedir ki ‘Hct’deki % 77 azalma, CBF'de % 139
art›flla kompanse edilmeye çal›fl›larak CDO2’deki
azalma % 36 ile s›n›rland›r›lmaya çal›fl›lm›fl ve bu-
nun sonucu olarak OER sadece % 10 oran›nda art-
m›flt›r. Cook ve ark. (46) bu çal›flmalar›nda, Hct de¤e-
ri % 14 oldu¤unda serebral kan ak›m› artarak yeterli
serebral oksijen sunumunun sa¤land›¤›n›, Hct de¤e-
rinin % 9-14 aral›¤›nda olmas›n›n kritik de¤er olufl-
turdu¤unu bulmufltur.

Kan kullan›m›n›n erken dönem bilinen olumsuzluk-
lar›na ek olarak geç dönem olumsuzluklar› da ortaya
konmufltur. Engoren ve ark. (47) aç›k kalp cerrahisi
uygulanan hastalarda yapm›fl olduklar› çal›flmalar›n-
da, kan transfüzyonu yap›lan hastalarda, 5 y›ll›k
ölüm oran›n› transfüzyon yap›lmayan hastalar›n iki
kat› de¤erde oldu¤unu (% 15 ve % 7), risk de¤erlen-
dirilmesi yap›ld›ktan sonra transfüzyon yap›lan has-
talarda ölüm oran›n›n % 70 daha fazla oldu¤unu bul-
mufltur (OR: 1,7, % 95 CI.1,4-2,  P=0.001). 

KPB sonras› proinflamatuvar ve protrombotik bir en-
dotel disfonksiyonu vard›r. Endotel hücre biyolojisi,
trombosit ve lökosit reaktivitesi erken greft trombo-
zuna, ateromun h›zlanmas›na neden olabilmektedir.
KPB sonras› dolafl›mda artm›fl oranda mediatörler
mevcutken, kan transfüzyonu ile de büyük miktarlar-
da inflamatuvar yük hastaya verildi¤inde, hastadaki
sitokin benzeri mediyatör oran› çok artmaktad›r.
KPB sonras› bir ünite eritrosit süspansiyonu trans-
füzyonu, sitokin düzeyini 15 kat art›rmaktad›r (48).

Kan kullan›m›n›n sonuç parametreleri üzerine olan
etkisini araflt›rd›¤›m›z çal›flmam›zda, kan kullan›m›-
n›n postoperatif entübe kalma (p<0.03), yo¤un ba-
k›mda kalma (p<0.001), hastanede kalma (p<0.0001)
sürelerini ve mortaliteyi (p<0.003) art›rd›¤›n› bulduk

(49). Ayn› çal›flmada kan kullan›m›n› art›ran ba¤›ms›z
risk faktörü olarak, postoperatif drenaj >1000 mL
(OR 29,4, % 95 CI: 13-64, p<0.0001), reoperasyon
varl›¤› (OR 14,3, % 95 CI: 2,5-82,5, p<0.003), pre-
operatif Hct düflüklü¤ü (OR 4,2, % 95 CI: 2,1-8,6,
p<0.0001) ve yafl>60 y›l olmas› (OR 1,8, % 95 CI: 1-
3,2, p<0.006) parametreleri anlaml› bulundu.

Hekimlerin iskemik doku hasar›n› azaltmak için za-
man zaman tamamen iyi niyetle yapt›klar› transfüz-
yonun, asl›nda erken ve geç dönemde ortaya ç›kan
ciddi olumsuzluklar›n›n mevcut olmas› ve ayr›ca
transfüze edilen kan›n oksijen tafl›ma kapasitesinin %
6 ile s›n›rl› olmas› (yani sadece hemoglobin miktar›-
n›n art›r›lmas› ile yeterli doku oksijenasyonunun sa¤-
lanamamas›), transfüzyon endikasyonlar›n›n bir kez
daha gözden geçirilmesini zorunlu k›lmaktad›r (50).

Yüzey kapl› devreler

Kan hücreleri ve proteinlerin endotel d›fl› yüzeylere
temas› sonucu bu nedenle p›ht›laflma sistemi, fibrino-
liz, kompleman kaskad› ve kalikrenin/kinin kaskad›
aktive olmaktad›r. Plazma proteolitik sistemin akti-
vasyonu, polimorfonükleer lökosit, trombosit ve en-
dotel hücresi aktivasyonunu art›rmakta, bunun sonu-
cu olarak ortama serbest oksijen radikalleri, nitrik
oksit, endotelin, araflidonik asit metabolitleri ve pro-
teazlar sal›nmaktad›r (51-55). Ortama sal›nan tüm bu
maddeler birçok organda hasar oluflturabilmektedir.
KPB s›ras›nda ortaya ç›kan bu olumsuzluklar› mini-
muma indirebilmek amac› ile steroid, aprotinin, anti-
oksidan ilaç kullan›m›, yüzey kaplama, mini devre-
ler, lökosit filtresi kullan›m›, önkoflulland›rma ve ul-
trafiltrasyon uygulamalar› gündeme gelmifltir
(15,16,56-62).

Yüzey kapl› sistemler; heparin kapl›, polimer kapl›
veya polimer tabanl› heparin ba¤l› olabilir. ‹lk kuflak
heparin kapl› devreler; heparin salg›layan devreler,
irreversible heparin ba¤l› devreler ve heparin benze-
ri etki (antitrombin III için yüksek affiniteli) gösteren
devrelerden oluflmaktayd›. Bu ilk kuflak heparin kap-
l› devrelerin biyouyumluluklar›n›n yüksek ve kronik
inflamatuvar yan›tlar›n›n az olmas›na karfl›n, tam doz
heparinizasyon gerektirmeleri, trombogenezis riski-
nin kapl› olmayan devrelere yak›n olmas› ve maliyet-
lerinin yüksek olmas› önemli dezavantajlar›yd›
(17,18,63,64).
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Polimer kapl› devreler; polimetoksietilakrilat (PME-
A), polipeptid ve fosfokolin kapl› olabilir. PMEA
kapl› devreler; trombosit adezyonu ve p›ht›laflma
faktörlerinin aktive olmas›n›, protein adsorpsiyonu,
dejenerasyonu ve oksijenatöre kan hücrelerinin ya-
p›flmas›n› azalt›r. Polipeptid kapl› devreler; hidrofilik
düz ve biopasif yüzeyle anti-trombojenik özellik ve
azalm›fl inflamatuvar yan›t olufltururlar (52,65,66).
Fosfokolin kapl› devreler; biyomimetik, antiinflama-
tuvar ve antimikrobiyal özelli¤e sahip, trombojenik,
toksik ve alerjik reaksiyon özelli¤i az olan devreler-
dir (67). Polimer tabanl› heparin ba¤l› devreler; Hya-
luronan tabanl› heparin ba¤l› (GBS® GISH Biomedi-
cal Inc., ABD), polipeptid tabanl› heparin kaplama
(Bioline® Coating, Jostra, Almanya), Polietilen oksit
tabanl› heparin ba¤l› (Trillium Affinity® NT, Med-
tronic, ABD) yap›dad›r. Bu devrelerle p›ht›laflma
faktörlerinin aktivasyonu ve trombüs oluflumu azal-
makta, mükemmel trombosit korumas› sa¤lanmakta,
fibrinojen adsorpsiyonu ve kompleman sistemi akti-
vasyonunda azalma olmaktad›r (68-70).

Günayd›n (50), 4 ayr› yüzey kapl› devre (PMEA, po-
lipeptid, fosfokolin ve biopasif yüzeyli) ve ayn› oksi-
jenatörlerin yüzey kapl› olmayan devrelerini kullana-
rak oluflturdu¤u 8 grupta, 195 çok damar hastas› üze-
rinde yapt›¤› çal›flmas›nda, protamin infüzyonundan
15 dk. sonra al›nan kan örneklerinde yüzey kapl› ol-
mayan grup da lökosit miktar›nda artma, trombosit,
fibrinojen ve serum albumin düzeyinde azalma tespit
etmifltir. PMEA kapl› devrelerde postoperatif 24
saatlik kanama 452±35 mL, kan kullan›m› 2.6±0.6
üniteyken, kaps›z devrelerde bu de¤erler s›ras› ile
612±35 mL, 4.8±1.3 ünite (p<0.05) olarak bulmufl-
tur. Pasif yüzeyli gruptan “Trillium” ile “Avecor”
karfl›laflt›r›lmas›nda, yüzey kapl› “Trillium”da posto-
peratif 24 saatlik kanamada 510±30 mL iken, “Ave-
cor”da bu de¤eri 650±25 mL olarak bulmufltur
(p<0.05). “Dideco 903” ile Dideco 708 karfl›laflt›r-
mas›nda, postoperatif 24 saatlik kanama miktar›n› s›-
ras› ile 513±35 mL, 670±35 mL (p<0.05) olarak bul-
mufltur. Bu sonuçlar› ile Günayd›n, yüzey kapl› dev-
relerin postoperatif kanama miktar›n› azaltt›¤›n› gös-
termifltir. Yüzey kapl› devrelerin sonuç parametrele-
rini olumlu yönde etkiledi¤ini gösteren çal›flmalar›n
giderek artan say›da yay›nlanmas›na ra¤men, ekono-
mik nedenlerden dolay› henüz ülkemizde rutin kulla-
n›ma girememifltir. Bugün için özellikle ameliyat ön-
cesi riskli vakalarda (EuroSCORE>5) ekonomik yö-

nüne ra¤men kullan›lmas›n›n, gelecekte ise maliyetin
düflürülmesi ile birlikte rutin uygulamaya konulmas›-
n›n KPB'nin bilinen olumsuz etkilerini asgariye indi-
rerek, sonuçlar›n daha da iyi olmas›na katk›da bulu-
naca¤› düflüncesindeyim. 
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Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Farkl› Protamin
Dozlar›n›n Siyanotik ve Siyanotik Olmayan
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Klinik Çal›flma

ÖZET

Bu çal›flmada, konjenital kalp cerrahisinde heparinin
nötralize edilmesi amac› ile verilen protaminin, siyano-
tik ve siyanotik olmayan hastalar üzerindeki etkisi ile
üç farkl› protamin dozunun karfl›laflt›rmal› de¤erlen-
dirmesi amaçlanm›flt›r. 

Pediyatrik aç›k kalp cerrahisi uygulanacak 79 hasta,
prospektif olarak iki grupta ele al›nd›: Grup 1 (n=36,
siyanotik) ve Grup 2 (n=43, siyanotik olmayan). Ayn›
hastalar kardiyopulmoner baypas (KPS) sonunda uy-
gulanan protamin dozuna göre de kendi içinde 3 alt
gruba ayr›ld›, her 1 mg (100 IU) heparin için 1 mg pro-
tamin (1:1); 1.5 mg protamin (1:1.5); ve 1.7 mg prota-
min (1:1.7). 

Tüm gruplar aras›nda KPB öncesi ve sonras› protrom-
bin zaman› (PZ), aktive parsiyel tromboplastin zama-
n› (aPTZ) ve “international normalization ratio
(INR)” de¤erleri bak›m›ndan fark bulunmad›. Is›nma
döneminde ve protamin sonras› ölçülen aktive p›ht›lafl-
ma zaman› (activated clotting time, ACT) de¤eri siya-
notik hastalarda daha yüksek bulundu (p=0.001 ve
p=0.044). Siyanotik olmayan hastalar›n 15'inde (% 34),
siyanotik hastalar›n ise 23'ünde (% 63) ek protamin
gereksinimi oldu (p=0.008). Bu fark alt gruplar ara-
s›nda anlaml› de¤ifliklik gösterdi.

Sonuç olarak, konjenital kalp cerrahisinde, siyanotik
olan ve siyanotik olmayan hastalarda protamin
gereksiniminin fark gösterdi¤i bulundu.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, 
antikoagülasyon, pediyatrik kalp 
cerrahisi

SUMMARY

Effect of Different Doses of Protamine in Cyanotic
and Acyonotic Children in Corgenital Heart Surgery

In this study, comparison of the effect of protamine in
cyanotic and acyanotic children along with the assess-
ment of three different doses in congenital heart surgery. 

Seventy-nine children who were scheduled to undergo
pediatric cardiac surgery were prospectively studied in
two groups: Group 1 (n=36, cyanotic) vs. Group 2
(n=43, non-cyanotic). They were then divided into
three subgroups according to the dose of protamine gi-
ven at the end of cardiopulmonary bypass (CPB): for 1
mg (100 IU) of heparin, Subgroup 1= 1 mg of protami-
ne (1:1); Subgroup 2= 1.5 mg of protamine (1:1.5); and
Subgroup 3= 1.7 mg of protamine (1:1.7). 

There were no differences of prothrombin time, activa-
ted partial thromboplastin time and international nor-
malization ratio values before and after CPB in any
groups. Activated clotting time (ACT) values at the end
of CPB and after protamine administration were signi-
ficantly higher in the cyanotic children (p=0.001 and
p=0.044). Fifteen patients (34 %) in the non-cyanotic
and 23 (63 %) in the cyanotic group required additio-
nal protamine doses (p=0.008). Control ACT values
differed with respect to protamin doses.

It was concluded that in pediatric cardiac surgery,
protamine requirements differed in cyanotic and non-
cyanotic patients.

Key words: cardiopulmonary bypass, 
anticoagulation, pediatric cardiac 
surgery

G‹R‹fi

Aç›k kalp cerrahisi uygulanan hastalarda, heparin
düzeyinin etkin bir flekilde izlemi ve etkisinin geri
döndürülmesi, hem kardiyopulmoner baypasa (KPB)

* TARK 2004’te poster olarak sunulmufltur.
** Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
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ba¤l› kanama ve trombotik problemlerin hem de kan
ve kan ürünleri kullan›m›n›n azalt›lmas›nda önemli
yer tutar (1). Ayr›ca, gere¤inden fazla protamin yap›l-
mas›n›n da trombosit fonksiyonlar›nda bozuklu¤a
yol açt›¤›, kan kayb›n› ve transfüzyon gereksinimini
art›rd›¤› bilinmektedir. Bu nedenle aç›k kalp cerrahi-
si uygulanan hastalarda optimum heparin ve prota-
min dozlar› kullan›lmal›d›r.

Eriflkin ve pediyatrik kalp cerrahisinde kullan›lan he-
parin-protamin uygulamalar›nda farklar oldu¤u ileri
sürülmektedir (2). Siyanotik çocuklarda preoperatif
dönemde var olan koagülasyon bozukluklar›n›n ne
kadar›n›n klinik olarak kullan›lan basit testler ile ta-
kip edilebildi¤i veya ne kadar›n›n postoperatif dö-
nemde devam etti¤i kesin de¤ildir (3). Bu hastalar ile
ilgili olarak heparin-protamin iliflkisini araflt›ran bir
çal›flmaya rastlanmam›flt›r. 

Geliflmifl teknolojik cihazlara ra¤men, halen KPB s›-
ras›nda heparinin antikoagülan etkisini monitörize
etmekte kullan›lan çok güvenilir ve tüm dünyada ka-
bul edilmifl bir yöntem yoktur. Bugün için halen en
yayg›n kullan›lan ve kabul gören yöntem ACT (Acti-

vated Clotting Time) izlenimidir.

Bu çal›flmada, konjenital kalp cerrahisinde heparinin
nötralize edilmesi amac› ile verilen protaminin siya-
notik ve siyanotik olmayan hastalar üzerindeki etkisi
ile üç farkl› dozun karfl›laflt›rmal› de¤erlendirmesi
amaçlanm›flt›r.

MATERYAL ve METOD

Etik kurul onay› al›nd›ktan sonra aç›k kalp cerrahisi uygu-
lanan, yafllar› 2 ay ile 6 y›l aras›nda olan 79 hasta (ASA II-
I-IV) prospektif düzende çal›flmaya dahil edildi. Yenido-
¤an grubundaki hastalar, bilinen koagülasyon bozuklu¤u
veya hastal›¤› olan, koagülasyon sistemi üzerine etkisi ol-
du¤u bilinen ilaç kullanan ve preoperatif heparin ve/veya
ameliyat süresince antifibrinolitik uygulanan hastalar çal›fl-
maya dahil edilmedi. 

Ameliyattan önce hastalara 6 saat süreyle kat› g›dalar ve 3
saat süreyle berrak s›v›lar verilmedi. Premedikasyon için
tüm hastalara ameliyattan bir saat önce midazolam (Dor-
micum®, Roche) 0.5 mg kg-1 ve hidroksizin (Atarax®,
UCB Farma) 1 mg kg-1 a¤›zdan verildi.

Hastalar ameliyathane odas›na al›nd›ktan sonra rutin iki
kanall› EKG (DII, V5), nab›z oksimetresi (SpO2) ve non-
invaziv arter kan bas›nc› ölçümü ile monitörizasyon yap›l-
d›. Tüm hastalarda standart anestezi protokolü uyguland›.

‹ndüksiyon için IV midazolam 0.1 mg kg-1 veya sevofluran
(Sevorane®, Abbott) % 2-8 ile birlikte IV fentanil (Fe-
natnyl Citrate®, Janssen Cilag) 20 µg kg-1 kullan›ld›. En-
dotrakeal entübasyonun sa¤lanmas› için IV panküronyum
(Pavulon®, Organon) 0.15 mg kg-1 uyguland› ve ameliyat
s›ras›nda aral›kl› tekrarland›. Ameliyat süresince anestezi
idamesi O2/hava % 40-100 kar›fl›m› içinde izofluran (Fora-
ne®, Abbott) % 0.5 ve fentanil 20 µg kg-1 st-1 IV infüzyo-
nu ile sa¤land›. ‹nvaziv arter kan bas›nc› monitörizasyonu
ve kan örneklerinin al›nmas› için arteriyel kanülasyon ile
santral venöz bas›nç izlenmesi için sa¤ internal juguler ven
kateterizasyonu gerçeklefltirildi. ‹ntraoperatif vücut s›cak-
l›¤› takibi rektal yoldan yap›ld›. Hastalar›n intraoperatif s›-
v› gereksinimleri, kan flekeri takipleri yap›larak dengeli so-
lüsyonlar (Izodeks® veya ‹solyte®, Eczac›bafl›-Baxter) ile
karfl›land›. 

KPB önce sistemik antikoagülasyon için heparin 300 IU
kg-1 verilerek ACT > 400 sn. olacak flekilde ayarland›.
Pompa bafllang›ç solüsyonu hastanemizin rutin protokolü
olan hematokrit % 28-30 olacak flekilde Laktatl› Ringer so-
lüsyonu, taze tam kan ve/veya taze donmufl plazma (bafl-
lang›ç solüsyonu @ 700-800 mL) ve heparin, furosemid,
potasyum ve sodyum bikarbonat kullan›larak haz›rland›.
KPB bafllang›c›nda tüm hastalara metilprednizolon 10 mg
kg-1 uyguland›. So¤uma ve ›s›nma dönemlerinde fentola-
min (Regitine®, Novartis) 0.15 mg kg-1 ve/veya nitropru-
sid (Niprus®, Schwarz Pharmaag) infüzyonu uyguland›.
Eksternal (su blanketi) ve internal (KPB) so¤utma kullan›-
larak sistemik hipotermi (24-26°C) sa¤land›. Hiçbir hasta-
da ultrafiltrasyon, lökosit azalt›c› teknikler veya antifibri-
nolitik ajanlar kullan›lmad›. Cerrahinin tamamlanmas› ve
yeterli vücut s›cakl›¤› (36-37°C), hemodinamik stabilite ve
hemostaz sa¤land›ktan sonra KPB sonland›r›ld› ve hepari-
nin etkisi protamin kullan›larak antagonize edildi. 

Hastalar kardiyak patolojiye göre iki grupta ele al›nd›:
Grup 1 (n=43, siyanotik hastalar) ve Grup 2 (n=36, siyano-
tik olmayan hastalar). Her iki gruptaki hastalar da KPB so-
nunda uygulanan protamin dozuna göre kendi içinde 3 alt
gruba ayr›ld›:
(a) her 1 mg (100 IU) heparin için 1 mg protamin verilen

hastalar (1:1) 
(b) her 1 mg (100 IU) heparin için 1.5 mg protamin veri-

len hastalar (1:1.5) 
(c) her 1 mg (100 IU) heparin için 1.7 mg protamin veri-

len hastalar (1:1.7) 

Koagülasyon durumunu de¤erlendirmek üzere; ameliyat›n
bafl›nda ve sonunda protrombin zaman› (PZ), aktive parsi-
yel tromboplastin zaman› (aPTZ), international normaliza-
tion ratio (INR) ölçümleri için kan örnekleri al›nd›. Ame-
liyat›n bafl›nda, heparin verildikten sonra, KPB'de ›s›nma
döneminde 35°C'de ve KPB'den sonra protamin verilmesi-
ni izlemek için toplam 4 kez ACT de¤erleri kaydedildi. Ek
doz protamin gereksinimi, protamin sonras› al›nan ACT
de¤erinin bafllang›ç ACT de¤erinden % 10 daha yüksek ol-
mas› ile belirlendi ve gereksinim durumunda protamin ilk
dozun 1/5'i miktar›nda tekrarland› ve not edildi. Çal›flmada
not edilen di¤er parametreler olarak hasta ve cerrahi özel-
likler, intraoperatif kan ve kan ürünlerinin transfüzyon
miktar› ile postoperatif 1. ve 4. saat kanama miktar› da kay-
dedildi.
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Ameliyat›n sonunda hastalar pediyatrik kardiyak yo¤un
bak›m ünitesine al›nd›. Hastalar›n ameliyat sonras› izlen-
mesi yo¤un bak›m ekibi taraf›ndan gerçeklefltirildi. Analje-
zi/sedasyon, ventilatör ayarlar›, s›v› ve kan replasman
gereksinimi ve ekstübasyon kararlar› tümüyle yo¤un ba-
k›m ekibinin takibine ve sorumlulu¤una b›rak›ld›. 

Kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu için standart kriterler
uygulanmad›. Transfüzyon ihtiyac›, intraoperatif ve posto-
peratif dönemler için hemodinamik parametreler, kanama
miktar› ve arter kan gazlar› takibi ile klinik olarak belirlen-
di. Kanama, öncelikle taze tam kan ve taze donmufl plazma
ile karfl›land›; cerrahi kanama haricinde s›zma fleklinde ka-
naman›n devam etmesi durumlar›nda yetersiz hemostaz
kabul edilip trombosit transfüzyonu uyguland›. Hematokrit
de¤erleri kardiyak patolojiye göre % 32-38 aras›nda tutula-
cak flekilde transfüzyon yap›ld›.

Verilerin de¤erlendirilmesi için Windows için SPSS 10.0
program› kullan›ld›. Gruplar aras› karfl›laflt›rmalarda Krus-
kal Wallis ve Mann Whitney U testleri, niteliksel karfl›lafl-
t›rmalarda ki-kare ve grup içi ba¤›ml› parametrelerin karfl›-
laflt›r›lmas›nda Wilcoxon testleri kullan›ld›, p<0.05 de¤er-
leri istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar›n demografik ve cerrahi verileri Tablo 1'de
sunulmufltur. Aortik klemp ve KPB süreleri siyanotik
grupta daha uzun bulundu. Hastalar›n ameliyat önce-
si ve sonunda ölçülen PZ, aPTZ ve INR de¤erleri
Tablo 2'de verilmifltir. Bu de¤erler bak›m›ndan siya-
notik ve siyanotik olmayan gruplarda veya protamin
dozuna göre oluflturulan alt gruplarda fark bulunma-
d› (p>0.05). 

Bafllang›ç ACT de¤erleri siyanotik ve siyanotik ol-
mayan gruplar aras›nda benzer, ancak KPB sonunda
›s›nma döneminde (35°C'de) al›nan ACT de¤erleri
ve protamin sonras› al›nan kontrol ACT de¤erleri si-
yanotik hastalarda daha yüksek bulundu (p=0.001 ve
p=0.044, s›ras›yla) (Tablo 2).

‹ntraoperatif ölçülen ACT'nin protamin dozuna göre
belirlenen alt gruplardaki de¤erleri Tablo 3'de göste-
rilmifltir. KPB sonunda ›s›nma döneminde (35°C'de)
al›nan ACT de¤erlerinde bulunan istatistiksel anlam-

Tablo 1. Hasta ve cerrahi özellikler.

N
Yafl (ay)
Cinsiyet (E/K)
Kilo (kg)
Boy (cm)
XC (dk)
KPB (dk)

Veriler, Ortalama±SD 
XC: Aorta klempi; KPB: Kardiyopulmoner baypas
*p<0.05, gruplar aras› karfl›laflt›rma 

Siyanotik olmayan

43
24.8±21.4

23/20
10.2±5.1

83.6±19.0
38.1±24.1
60.3±30.1

Siyanotik

36
23.5±17.1

20/16
10.1±3.4
82.5±19.9

48.7±32.0*
80.1±38.2*

Tablo 2. ‹ntraoperatif koagülasyon parametreleri.

Bafllang›ç
Heparin sonras› 
Is›nma dönemi (35°C) 
Protamin sonras› 
Ameliyat öncesi

(bafllang›ç)
Ameliyat sonu
Ameliyat öncesi

(bafllang›ç)
Ameliyat sonu 
Ameliyat öncesi

(bafllang›ç)
Ameliyat sonu

Veriler, Ortalama±SD
ACT: Activated clotting time; PZ: Protrombin zaman›; 
aPTZ: aktive parsiyel tromboplastin zaman›; INR: International
normalization ratio
† p=0.044, gruplar aras› karfl›laflt›rma
* p=0.001, gruplar aras› karfl›laflt›rma

Siyanotik 
olmayan

123.9±17.6
639.3±245.7
536.3±155.4
150.8±62.2
13.5±1.0

16.2±1.4
30.0±4.7

41.1±17.5
1.06±0.09

1.34±0.1

Siyanotik

122.6±28.8
671.6±273.8

703.1±290.2*
174.1±89.8†

14.3±2.3

16.8±2.0
31.6±4.9

41.4±16.5
1.2±0.2

1.4±0.2

ACT (sn.) 

PZ (sn.) 

aPTZ (sn.)

INR 

Tablo 3. ‹ntraoperatif ölçülen ACT de¤erleri (sn).

Bafllang›ç
Heparin sonras› 
Is›nma (35°C) 
Protamin sonras› 

Veriler, Ortalama±SD. ACT: Activated clotting time
*p=0.001, Alt grup 2a ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
#p=0.005, Alt grup 2a ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
†p=0.007, Alt grup 2b ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

Grup 1a 
(1:1)

122±18
618±269
486±95*†
149±50

Grup 1b 
(1:1.5)

127±20
722±278
571±138
177±89

Grup 1c 
(1:1.7)

122±15
588±180
557±216#
127±26*

Grup 2a 
(1:1)

117±21
557±102
755±312
195±60

Grup 2b 
(1:1.5)

127±35
664±238
711±320
200±134

Grup 2c 
(1:1.7)

121±26
751±356
662±260
136±16

SiyanotikSiyanotik olmayan

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 13(1):24-30, 2007

26



l›l›k, siyanotik olmayan grubun her 100 IU heparin
için 1 mg protamin uygulanan alt grubu (grup 1a) ile
siyanotik grubun ayn› alt grubu (grup 2a) aras›nda;
siyanotik olmayan grubun her 100 IU heparin için 1
mg protamin uygulanan alt grubu (grup 1a) ile siya-
notik grubun 1:1.5 protamin uygulanan alt grubu
(grup 2b) aras›nda ve siyanotik olmayan grubun her
100 IU heparin için 1.7 mg protamin uygulanan alt
grubu (grup 1c) ile siyanotik grubun 1:1 protamin
uygulanan alt grubu (grup 2a) aras›nda kaydedilmifl-
tir (p<0.05, hepsi için). Her üç fark için siyanotik alt
gruplar›n ACT de¤erleri siyanotik olmayan alt grup-
lar›n de¤erlerine göre yüksekti. 

Protamin sonras› al›nan kontrol ACT de¤erleri için
siyanotik ve siyanotik olmayan gruplar aras›nda bu-
lunan istatistiksel anlaml›l›k, yaln›zca siyanotik ol-
mayan grubun her 100 IU heparin için 1.7 mg prota-
min uygulanan alt grubu (grup 1c) ile siyanotik gru-
bun 1:1 protamin uygulanan alt grubu (grup 2a) ara-
s›nda kaydedilmifltir (p<0.05). Protamin sonras› al›-
nan kontrol ACT de¤erleri siyanotik olmayan hasta-
lar›n 15'inde (% 34), siyanotik hastalar›n ise, 23'ünde
(% 63) bafllang›ç ACT de¤erlerinin % 10'undan yük-
sekti ve ek protamin gereksinimi gösterdi (p=0.008).
Bu fark alt gruplar aras›nda anlaml› de¤ildi. Prota-
min sonras› kontrol ACT de¤erlerinin, ›s›nma döne-
mindeki ACT de¤erleri ve ameliyat sonu aPTZ de-
¤erleri ile pozitif iliflkide oldu¤u bulundu (p=0.004
ve p=0.008, s›ras›yla). 

‹ntraoperatif kan ve kan ürünleri transfüzyonu bak›-
m›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda, KPB öncesi uygulanan
tam kan miktar› siyanotik ve siyanotik olmayan

grupta farkl› bulunmad› (0.07±0.4 vs. 0.02±0.09 mL
kg-1) (p>0.05). KPB sonras› uygulanan tam kan mik-
tar› da siyanotik ve siyanotik olmayan grupta farkl›
bulunmad› (7.6±4.1 vs. 7.2±4.0 mL kg-1) (p>0.05).
Siyanotik olmayan grupta KPB öncesi ve sonras›nda
TDP gereksinimi olmad›. KPB sonras›nda bir hasta-
da TDP ihtiyac› gözlendi. Siyanotik grupta ise, KPB
öncesi 6 çocukta ve sonras›nda ise 8 çocukta TDP ih-
tiyac› oldu (1.4±3.5 mL kg-1 ve 1.1±2.5 mL kg-1, s›-
ras›yla). Gruplar aras›nda TDP kullan›m› için kayde-
dilen bu fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p=0.006
ve p=0.007). Ameliyat s›ras›nda uygulanan kan
transfüzyonu miktarlar›n›n alt gruplara göre da¤›l›m›
Tablo 4'de gösterilmifltir.

Ameliyat sonras› kaydedilen kanama miktarlar› siya-
notik hastalar için 1. saatte 4.9±3.7 mL kg-1 ve 4. sa-
atte 11.4±7.1 mL kg-1, siyanotik olmayan gruptaki
hastalar için ise, 1. saatte 3.6±2.5 mL kg-1 ve 4. saat-
te 7.8±5.0 mL kg-1 idi. Her iki saat için de kanama
miktarlar› siyanotik hastalarda siyanotik olmayan
hastalara göre daha fazlayd› (p=0.044 ve p=0.002, s›-
ras›yla), alt gruplar aras›nda ise fark bulunmad›. Pos-
toperatif kanama miktarlar›n›n protamin dozuna göre
belirlenen alt gruplara göre da¤›l›m› ise Tablo 4'de
gösterilmifltir. Ameliyat sonras› 1. ve 4. saatteki ka-
nama miktarlar› ACT, PTZ, aPTZ ve INR de¤erleri
ile iliflkili bulunmad›. 

Ameliyat sonunda hiçbir hastada cerrahi kanama
gözlenmedi, tüm hastalarda yeterli ACT de¤erleri
sa¤land› ve hastalar sorunsuz bir flekilde yo¤un ba-
k›m ünitesine al›nd›lar. 

Tablo 4. ‹ntraoperatif kan transfüzyonu ve postoperatif kanama miktar›.

Taze tam kan (mL)

TDP (mL)

Kanama (mL)

Veriler, Ortalama±SD
TDP: Taze donmufl plazma; KPB: Kardiyopulmoner baypas.

Grup 1a 
(1:1)

-
69±54

-
10±38
31±17
67±30

Grup 1b 
(1:1.5)

-
66±32

-
-

37±23
77±32

Grup 1c 
(1:1.7)

0.6±2.5
66±57

-
-

30±22
62±45

Grup 2a 
(1:1)

-
67±42
22±44
18±34
35±16
86±35

Grup 2b 
(1:1.5)

-
67±39
27±55
16±31
48±38

122±96

Grup 2c 
(1:1.7)

0.5±1.8
78±53

-
1.7±6.6
50±28

120±100

SiyanotikSiyanotik olmayan

KPB öncesi
KPB sonras›
KPB öncesi
KPB sonras›
Postop 1. st.
Postop 4. st.
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TARTIfiMA

Bu çal›flmada, heparin antagonizasyonu için kullan›-
lan üç farkl› protamin dozunun siyanotik ve siyano-
tik olmayan hastalardaki etkileri araflt›r›ld›. Siyanotik
olmayan hastalarda her 100 IU heparin için 1.7 mg
protamin (1:1.7) uygulanan grup ile siyanotik hasta-
larda her 100 IU heparin için 1 mg protamin (1:1) uy-
gulanan grup aras›nda protamin sonras› ölçülen ACT
de¤erleri bak›m›ndan fark bulundu. 

KPB s›ras›nda ve sonras›nda geliflen hemostatik bo-
zukluklar›n patofizyolojisini hemodilüsyon, aktivas-
yon ve tüketim olarak s›ralamak olas›d›r (1). Ekstra-
korporeal dolafl›m devresine konulan bafllang›ç so-
lüsyonu miktar›, kardiyoplejinin miktar› ve kan top-
lama yöntemlerinin afl›r› kullan›m› hemodilüsyona
yol açarak trombositlerin ve koagülasyon faktörleri-
nin düzeylerinde relatif düflüfle neden olabilir. Yine
do¤al olmayan KPB devreleriyle karfl›laflan kan›n
faktör XIIa'y› (Hageman faktör) aktive etmesiyle bir-
çok yoldan intrensek koagülasyon sisteminin, plaz-
minin ve kompleman yola¤›n›n aktivasyonu sa¤lan›r.
Böylece koagülasyon, fibrinolitik ve inflamatuvar
sistemlerin aktivasyonu ile hemostaz bozulur (4). Bu
arada hem trombin, plazmin ve inflamatuvar mediya-
törlerin sal›verilmesine ba¤l› olarak hem de oksijena-
tör, aspiratörler ve devrelerle karfl›laflan hücrelerdeki
mekanik hasar da tüketimi art›rarak koagülasyonu
bozar. Ayr›ca, hipoterminin de koagülasyon bozuk-
lu¤unu art›rd›¤› bilinmektedir. Bu çal›flmada, ameli-
yat sonunda, protamin sonras› ölçülen kontrol ACT
de¤erleri dahil tüm koagülasyon parametrelerinin
önerilen normal s›n›rlar›n üzerinde oldu¤u bulundu.
KPB sonras› kaydedilen bu yüksek koagülasyon de-
¤erleri için; KPB s›ras›nda tetiklenen koagülasyon
sistem de¤iflikliklerinin çeflitlili¤i ve antikoagülas-
yon takibi için kullan›lan ACT yönteminin tek bafl›-
na bu de¤iflikliklerin hepsini tan›yamamas› veya
ACT cihaz›n›n geliflmifl bir modeli olmad›¤› için ye-
terince hassas olmayabilece¤i gibi olas›l›klar sunula-
bilir. Ayr›ca, hastalar›n hiçbirinde standart protoko-
lümüzde yer almad›¤› için ultrafiltrasyon uygulan-
mam›fl olmas› ve KPB sonras›nda trombosit verilme-
mifl olmas› da hemodilüsyon ve trombosit düflüklü-
¤üne ba¤l› koagülasyon parametrelerindeki yüksekli-
¤i aç›klamaktad›r. Ameliyat sonras› kanama miktar›-
n›n siyanotik hastalarda daha yüksek olmas›, ancak
bu fark›n ACT de¤erleri ile iliflkili bulunmamas›, si-

yanotik hastalardaki koagülasyon sistem de¤ifliklik-
lerinde daha farkl› faktörlerin etkili oldu¤unu destek-
lemektedir (3). Bu normal de¤erlerden yüksek ölçü-
len ameliyat sonu koagülasyon parametrelerine ra¤-
men, hiçbir hastada klinik olarak sternum kapamas›-
na engel olacak oranda bir kanama s›k›nt›s› yaflanma-
d›, yo¤un bak›mda trombosit gereksinimi gösteren
hasta olmad› ve hiçbir hasta kanama nedeniyle reviz-
yona al›nmad›.

Yukar›da say›lan tüm hemostatik etkilerin yan› s›ra
KPB s›ras›nda heparin verilmesi zorunlulu¤u antiko-
agülasyonda bafll›ca rolü oynar. KPB s›ras›nda anti-
koagülasyonun izlenmesinde klinikte kullan›lan yön-
temlerin birço¤u fraksiyone olmayan heparinin olufl-
turdu¤u antikoagülasyon için yeterli veya pratik de-
¤ildir. Hastalardaki kanama p›ht›laflma bozuklu¤unu
belirlemede klinikte yayg›n olarak kullan›lmakta
olan aPTZ ve PZ-INR'nin de, plazma heparin düzeyi
>1 U mL-1 oldu¤unda anlaml› olmad›¤› kabul edil-
mektedir (5). KPB s›ras›nda antikoagülasyonun izlen-
mesinde trombosit say›s› ve fonksiyonlar› ile koagü-
lasyon faktör düzeylerinin ölçümü de pratik de¤ildir.
Geliflmifl teknolojik cihazlara ra¤men, halen hepari-
nin antikoagülan etkisini monitörize etmekte kullan›-
lan çok güvenilir ve tüm dünyada kabul edilmifl bir
yöntem yoktur (6). Bugün için halen en yayg›n kulla-
n›lan yöntem ACT takibidir (7). Buna karfl›n, heparin
düzeyi 1-5 U mL-1, hemodilüsyon, hipotermi, trom-
bosit say›s› veya fonksiyonlar›nda bozukluk olmas›
ve koagülasyon faktör düzeylerinde azalma olmas›
gibi durumlarda ve aprotinin gibi koagülasyon siste-
mini etkileyen ilaçlar›n kullan›ld›¤› hastalarda
ACT'nin uzad›¤› unutulmamal›d›r (5).

KPB sonunda; yukar›da say›lan ve koagülasyon sis-
temi üzerine etkisi oldu¤u bilinen birçok faktöre ra¤-
men, klinikte koagülasyon sisteminin kontrolüne yö-
nelik giriflimler, s›kl›kla kullan›lan heparinin antiko-
agülan etkisinin geri döndürülmesi, klinik olarak p›h-
t› oluflumunun izlenmesi ve majör ve/veya mikroka-
namalar›n gözlenmesi ve ihtiyaç durumunda kan
ürünleri replasman› ile s›n›rl› kalmaktad›r. Heparinin
etkisini geri döndürmek için önerilen protamin dozu
de¤iflik literatür ve kitaplarda fark göstermekle bir-
likte genellikle önerilen her 100 U heparin için 1-1.5
mg protaminin yeterli oldu¤udur (8,9). Antikoagülas-
yonun geri döndürülmesinde amaç normale yak›n bir
ACT de¤erine ulaflmakt›r. Fazla miktarlarda prota-
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min uygulamas›n›n trombosit adezyonu ve agregas-
yonunda etkili olan trombosit reseptörü GPIb/IX/V
ile vWF etkileflimini inhibe ederek trombosit fonksi-
yon bozuklu¤u ve trombositopeni yapt›¤› unutulma-
mal›d›r (10,11). Bu nedenle heparinin etkisinin geri
döndürülmesinde optimal protamin dozu kullan›lma-
l›d›r. Ayr›ca di¤er bir yöntem olarak, her hasta için
plazma heparin düzeyleri belirlenerek, protamin do-
zu titre edilerek de antikoagülasyon geri döndürüle-
bilir. Shigeta ve ark. (12), heparin-protamin titrasyon
yöntemine göre verilen düflük doz protaminin koagü-
lasyonu ve trombositlerin trombine yan›t›n› iyilefltir-
di¤ini, trombositlerin alfa-granül sekresyonunu
olumlu olarak etkiledi¤ini göstermifltir. 

Bu çal›flma, üç farkl› protamin dozunu hem siyanotik
hem de siyanotik olmayan hastalarda araflt›rm›fl ve
gruplar aras›ndaki fark› yaln›zca siyanotik hastalarda
en düflük dozda protamin kullan›lan grup ile siyano-
tik olmayan hastalarda en yüksek doz protamin kul-
lan›lan grup aras›nda bulmufltur. Bu durum, siyano-
tik hastalarda henüz bilinmeyen baz› koagülasyon
bozukluklar›n›n düflük doz protamin uygulamas›n›
yetersiz k›labilece¤ini düflündürebilir. Ancak, anlam-
l› olarak kaydedilen bu fark siyanotik hastalarda
KPB'nin sonunda ›s›nma döneminde ölçülen ACT
de¤erlerinin yüksek olmas› ile de aç›klanabilir.
Sonuç olarak, tüm hastalar için yap›lan regresyon
analizinde ›s›nma döneminde ölçülen ACT de¤erleri
ile protamin sonras› ölçülen kontrol ACT de¤erleri-
nin istatistiksel olarak iliflkili bulunmas› bu bulguyu
desteklemektedir. Bu nedenle, bu iki alt grup aras›n-
da kaydedilen istatistiksel fark›n yan›lt›c› olabilece-
¤i, dolay›s›yla, anlaml› bir bulgu olarak sunmak için
yetersiz oldu¤u kabul edilmifltir.

Pediyatrik kalp cerrahisinde heparin antikoagülasyo-
nunun monitörizasyonu ile ilgili yeterli literatür bil-
gisi bulunmamaktad›r. ACT, çocuklarda KPB ile
oluflan hemodilüsyon nedeniyle, heparinin antifaktör
IIa ve Xa etkisini abart›l› gösterir. Dolay›s›yla dilüs-
yonel hipofibrinojenemi gibi de¤iflikliklerden daha
az etkilenen “heparin management test (HMT)” ço-
cuk hastalarda ACT'den daha de¤erli olabilir. Çocuk-
larda antikoagülasyon monitörizasyonunda kullan›-
labilen bir di¤er yöntem de heparin doz yan›t testidir.
Heparin doz yan›t testi ile belirlenen terapötik hepa-
rin konsantrasyonu infant ve 5 yafl alt› çocuklarda 5
yafl üstü çocuklar ve eriflkinlerden daha yüksektir

(12). Bunun nedeni farkl› yafl grubundaki çocuklar›n
farkl› heparin duyarl›l›¤›, heparin klirensindeki fark-
l›l›k olabilir (13). Bunun d›fl›nda, çocuklardaki trom-
bin oluflumunun eriflkinlere k›yasla daha düflük hepa-
rin ile inhibe edilmesi ve 3-6 yafla kadar AT-III dü-
zeylerinin düflük olmas› çocuklardaki antikoagülas-
yonu eriflkinden farkl› k›lar.

Bu çal›flmada, de¤erlendirilen di¤er parametreler
olarak ek protamin gereksinimi, KPB öncesi ve son-
ras›nda uygulanan TDP transfüzyonu ve postoperatif
1. ve 4. saatlerde kanama miktarlar› siyanotik hasta-
larda siyanotik olmayan hastalara göre fazla bulun-
mufltur. Ancak, bu fark protamin dozuna göre belir-
lenen alt gruplarda fark göstermemifltir. Ayr›ca, pos-
toperatif kanama miktar›, ACT de¤erleri veya di¤er
koagülasyon parametreleri ile iliflkili bulunmad›. Bu
nedenle durumun protamin dozundan ba¤›ms›z siya-
notik hastalardaki koagülasyon sistemine ait bir fark-
tan kaynaklanabilece¤ini düflündürmektedir.

Pediyatrik kalp cerrahisinde, KPB sonras› heparin
nötralizasyonunu sa¤layan en uygun yöntemin belir-
lenmesi ile ameliyat sonras› kanama problemi olan
hastalarda heparin etkisini ekarte etmek ve di¤er ko-
agülopati nedenlerini araflt›rmak daha kolay ve h›zl›
olacakt›r. Ayr›ca, siyanotik ve siyanotik olmayan
hastalardaki farklar›n belirlenmesi gereksiz ek doz
protamin uygulamas›n› önleyecektir. Ancak, flu anki
bilgilerimiz pediyatrik kalp cerrahisinde, KPB s›ra-
s›nda antikoagülasyonun izlenmesinde yeterli gelifli-
min sa¤lanmad›¤›n› göstermektedir.

Sonuç olarak, bu çal›flma ile elde etti¤imiz bulgulara
dayanarak, proteinin gereksinimi siyanotik çocuklar-
da siyanotik olmaya çocuklara göre daha fazla
oldu¤u bulunmufl olsa da ACT ölçümü ile de¤erlen-
dirilen heparin-protamin iliflkisinin sorgulanabilir
oldu¤u düflüncesindeyiz. Koagülasyon sisteminin
kompleks bir etkileflim oldu¤u düflünülürse, daha ile-
ri yöntem ve cihazlar›n daha hassas iliflkileri ortaya
koyabilece¤i unutulmamal›d›r.

KAYNAKLAR

1. Dönmez A. Aç›k kalp cerrahisinde heparin-protamin. Gö¤üs
Kalp Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Dergisi 2006; 12:4.
2. Codispoti M, Mankad PS. Management of anticoagulation and
its reversal during paediatric cardiopulmonary bypass: a review of
current UK practice. Perfusion 2000; 15:191.
3. Tempe DK, Virmani S. Coagulation abnormalities in patients

H. Bayrak ve ark., Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Farkl› Protamin Dozlar›

29



with cyanotic congeanital heart disease. J Cardiothorac Vasc
Anesth 2002; 16:752.
4. Despotis GJ, Gravlee G, Filos K, Levy J. Anticoagulation of
current and emerging techniques. Anesthesiology 1999: 1122-
1151.
5. Whitlock R, Crowther MA, Ng HJ. Bleeding in cardiac sur-
gery: its prevention and treatment-an evidence- based review. Crit
Care Clin 2005; 21:589.
6. Martindale SJ, Shayevitz JR, D'Errico C. The activated co-
agulation time: suitability for monitoring heparin effect and neut-
ralization during pediatric cardiac surgery J Cardiothorac Vasc
Anesth 1996; 10:458.
7. Hattersley PC. Activated coagulation time of whole blood. JA-
MA 1966; 196:436.
8. Paparella D, Al Radi OO, Meng QH, Venner T, Teoh K, Yo-
ung E. The effects of high-dose heparin on inflammatory and co-
agulation parameters following cardiopulmonary bypass. Blood
Coagulation and Fibrinolysis 2005; 16:323. 

9. Park KW. Protamine and protamine reactions. International
Anesth Clin 2004; 42:135.
10. Majerus PW, Tollefsen DM. Blood coagulation and antico-
agulant thrombolytic, and antiplatelet drugs. In: Goodman&Gil-
man's Pharmacological Basis of Therapeutics. Ed: Bruton LL,
11th ed., McGraw-Hill, New York, 2006: 1467. 
11. Jobes DR, Aitken GL, Shaffer GW. Increased accuracy and
precision of heparin and protamine dosing reduces blood loss and
transfusion in patients undergoing primary cardiac operations. J
Thorac Cardiovasc Surg 1995; 110:36.
12. Shigeta O, Kojima H, Hiramatsu Y. Low dose protamine ba-
sed on heparine-protamine titration method reduces platelet
dysfunction after cardiopulmonary bypass. J Thorac Cardiovasc
Surg 1999; 118:354.
13. Shore-Lesserson L. Point-of-care coagulation monitoring for
cardiovascular patients: Past and Present. J Cardiothor and Vasc
Anesth 2002; 16:99.

Al›nd›¤› tarih: 4 Kas›m 2006 (ilk)
5 Ocak 2007 (1. revizyondan sonra)

26 fiubat 2007 (2. revizyondan sonra)

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 13(1):24-30, 2007

30



Kardiyak Cerrahi S›ras›nda Heparin
Antikoagülasyonu Sonras› Aktive Edilmifl
P›ht›laflma Zaman› Ölçümü ‹çin Zaman 
Önemli mi? 

Alkin ÇOLAK *, Cavidan ARAR **, Turan EGE ***, Salih SEVD‹ ****, Nesrin TURAN *****, 
Zafer PAMUKÇU ******

G‹R‹fi

Heparin, ilk kez 1916 y›l›nda McLean taraf›ndan bu-
lunan, molekül a¤›rl›¤› 3.000-30.000 Dalton (ortala-
ma 15.000 Dalton) aras›nda de¤iflen, intravenöz veya
ciltalt› uygulanabilen negatif yüklü bir maddedir (1).
Heparin, uygulanan hastalarda kan›n p›ht›laflmas›n›

Klinik Çal›flma

ÖZET

Çal›flmam›zda, koroner arter cerrahisi geçirecek olgu-
larda kardiyopulmoner baypas için heparinle antikoa-
gülasyon uygulanmas›n›n ard›ndan, aktive edilmifl
p›ht›laflma zaman› (ACT) ölçümü için gereken 2 ile 5
dk. bekleme süresinin yeterlili¤ini araflt›rmay› amaçla-
d›k. 

Elektif kardiyopulmoner baypas uygulanacak 50 olgu
çal›flmaya al›nd›. Tüm olgulara standart premedikas-
yon, monitorizasyon, anestezi indüksiyonu ve idamesi
uyguland›. Cerrahi prosedürde sol internal mammari-
an arter klemplenmesinden önce 300 U kg-1 heparin
uyguland›. Heparin uygulanmas›n›n ard›ndan 2 ve 5.
dk.'larda ölçülen ACT de¤erleri karfl›laflt›r›ld›. 

Sonuç olarak, ACT kontrolü için heparin uygulama-
s›ndan 2 dk. sonra kan al›nmas›yla 5 dk. sonra kan
al›nmas› dönemleri aras›nda istatistiksel fark olmad›-
¤›n› ve özellikle acil kanülasyon ve baypas bafllamas›
gereken durumlarda 2 dk. beklemenin de güvenli ola-
ca¤› kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas greftleme, 
kalp-akci¤er pompas›, heparin, 
aktive edilmifl p›ht›laflma zaman›

SUMMARY

Is Activated Clotting Time Measurement Time Impor-
tant After Heparin Anticoagulation During Cardiac
Surgery?

In our study, we aimed to investigate the sufficiency of
2 and 5 min. waiting time that is required for activated
clotting time measurement after anticoagulation with
heparine for cardiopulmonary by-pass in the patients
undergoing coronary artery surgery. 

50 patients undergoing elective cardiopulmonary by-
pass (CPB) were included to the study. Standart pre-
medication, monitorization, anesthesia induction and
maintenance were applied to all patients. 300 U kg-1

heparin was applied before left internal mammarian
artery clamping during the surgical procedure. After
heparin application ACT values that were measured in
2 and 5th min. were compared. 

In conclusion, we found that in order to control ACT
value, there is no statistical difference between taking
blood 2 min. after and taking blood 5 min. after hepa-
rin application. Especially in cases that required ur-
gent aortic cannulation and induction of cardiopulmo-
nary by-pass, 2 minutes waiting time for ACT is safe as
well as 5 minutes waiting time. 

Key words: coronary artery bypass grafting surgery, 
cardiopulmonary bypass pump, heparin, 
activated clotting time
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önlendi¤i için kalp ve damarlara yönelik her türlü in-
vaziv giriflimin baflar›s› çok artm›flt›r. 

Aç›k kalp cerrahisi uygulanan hastalarda kardiyopul-
moner baypas›n (KPB) güvenli bir flekilde uygulana-
bilmesi için önerilen heparin dozu 300 U kg-1 olarak
bildirilmifltir (2).

‹lk kez 1966 y›l›nda Hattersley (3) taraf›ndan tan›m-
lanm›fl olan aktive edilmifl p›ht›laflma zaman› (ACT),
kalp cerrahisi s›ras›nda antikoagülasyon düzeyinin
izlenmesinde ilk kez Bull ve ark. (4) taraf›ndan kulla-
n›lm›fl olan ve günümüzde de kullan›lan en yayg›n
yöntemdir (5). Kanülasyon ve perfüzyon dönemi ön-
cesinde ACT'nin belli s›n›rlarda olmas› gerekmekte-
dir. De¤iflik çal›flmalarda farkl› ACT düzeyleri 400
veya 480 sn. s›n›r olarak kabul edilmifltir (6-12). ACT
düzeyleri s›kl›kla heparin uygulanmas›n›n ard›ndan
3-5 dk. beklendikten sonra kontrol edilmektedir
(6,10,13).

Ancak, acil vakalarda 3-5 dk. beklemeye bile f›rsat
olamadan heparinizasyon sonras› ACT de¤eri ölçül-
mektedir. Bu nedenle, çal›flmam›zda, heparinin etki-
sini de¤erlendirmek için beklenmesi gereken süreyi
k›saltman›n ACT sonucunu de¤ifltirip de¤ifltirmedi-
¤ini araflt›rmay› amaçlad›k. 

MATERYAL ve METOD

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Etik Kurulu'nun onay›
ve olgulardan yaz›l› ayd›nlat›lm›fl onam al›narak, Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dal›'nda, koroner arter baypas
greftleme operasyonu planlanan, yafllar› 38-78 aras›nda
ASA II-III grubuna giren 50 olgu, prospektif, randomize
olarak çal›flmaya al›nd›. 

Operasyon öncesinde kanama bozuklu¤u olan, acil ameli-
yat geçirecek, k›sa süre öncesinde trombolitik tedavi uygu-
lanm›fl, intraoperatif aprotinin veya traneksamik asit kulla-
n›lacak veya cerrahi kanama nedeniyle reoperasyona al›-
nan olgular çal›flmaya al›nmad›.

Operasyondan 1 saat önce tüm olgulara diazepam (Dia-
zem) (10 mg) + morfin (Morfin HCl) (10 mg) im premedi-
kasyonu sonras› sol kola radiyal arter kanülasyonu (20 G)
ve sa¤ kola 2 venöz kanülasyon (20 G) uyguland›. Radiyal
arterden kan al›narak kontrol de¤er için kan gaz› ve ACT
ölçüldü. Operasyon masas›na al›nan olgulara 3 yollu EKG
ile kalp at›m h›z› (KAH), invaziv arter kan bas›nc› monito-
rizasyonu ile sistolik ve diyastolik arter kan bas›nc› (SAB
ve DAB), pulsoksimetre ile periferik oksijen satürasyonu
(SpO2) monitorizasyonu uyguland› ve de¤erleri kaydedil-
di. ‹ndüksiyonda lidokain (Aritmal Ampul % 2, Biosel) (1

mg kg-1), diazepam (Diapam, Biosel) (0.2 mg kg-1), pan-
kuronyum (Pavulon, Organon) (0.1 mg kg-1) ve fentanil
(Fentanyl Citrate, Abbott) (10 µg kg-1) intravenöz (iv) uy-
guland›. Entübasyondan sonra sa¤ internal jugular venden
girilerek santral venöz kateter yerlefltirildi. Anestezi ida-
mesi sevofluran (sevorane, Abbott) (1-1,5 minimal alveo-
ler konsantrasyon (MAK)), fentanil (5-10 µg kg-1) ve pan-
kuronyum (0.1 mg kg-1) ile sa¤land›. Rutin cerrahi prose-
dürde sol internal mammaryan arter ç›kar›lmas› s›ras›nda
santral kateterden 300 U kg-1 heparin (Liquemine, Roche)
ve ayn› yoldan 20 mL Ringer Laktat solüsyon uyguland›.
Heparin uygulamas›ndan sonra 2. ve 5. dk.'larda sol radiyal
arterden üçlü musluk yard›m›yla 10 mL kan çekildikten
sonra 2 mL kan al›narak ACT kontrolü (Hemochron 801,
International Technidyne Corp., Edison NJ) (Hemochron,
HRFTCA510, Flip-Top Celite ACT Tube, Edison NJ) ya-
p›ld› ve bu de¤erler istatistiksel olarak karfl›laflt›r›ld›. Hepa-
rin uygulamas› sonras› 5. dk. ACT de¤eri yetersiz
(ACT<400) olanlara ek heparin yap›ld›. Kanülasyon uygu-
lanmas›n›n ard›ndan tüm olgulara “Sarns 9000 pompa” ile
“Edwards Lifesciences” (Resp Tecnico. Sergio L. Nogaro-
to CRF/SP No 9.860 Brasileira) membran oksijenatör ve
2.4 Ldk-1 m-2 nonpulsatil ak›m ile perfüzyon baflland›.
KPB'nin bafllat›lmas› ile birlikte olgular so¤utulmaya bafl-
land› ve tüm olgulara 31-33°C aras› so¤utma uyguland›,
pompaya ayn› “priming” solüsyon (Ringer laktat 15 mL
kg-1, kolloid 5 mL kg-1, mannitol 3 mL kg-1) kullan›ld›.
Aortik kros klemp (AKK) s›ras›nda anestezi idamesi için
pompa perfüzyon bas›nc› 70±20 mmHg olacak flekilde
kalp akci¤er pompas›n›n membran oksijenatörüne giden
taze gaz ak›m›na sevofluran 0.5-1.5 MAK uyguland›. Kas
gevflemesi 45 dk.'l›k aralarla 2 mg pankuronyum ile sa¤-
land›. AKK'y› takiben farmakolojik kardiyak arest olufltur-
mak için, 4:1 oran›nda antegrad olarak kan kardiyoplejisi
(10 mL kg-1) uyguland› ve daha sonra 20 dk. aral›klarla
kan kardiyoplejisi ile (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›-
l›p pompadan ç›k›ld›. KPB ç›k›fl› tüm olgular, yap›lan he-
parinin 1.5 kat› protamin sülfat (Protamin, Roche) ile nöt-
ralize edildiler. Anestezi ve koroner arter baypas greftleme
(KABG) tekni¤i bütün olgularda standart olarak uygulan-
d›. 

‹statistiksel de¤erlendirme; ölçülen ACT de¤erleri için pai-
red t testi uyguland›. De¤erler ortalama±standart sapma
olarak verildi. Tüm de¤erlendirmelerde p<0.05 ise anlaml›
kabul edildi.

BULGULAR

Olgular›n 13'ü kad›n, 37'si erkek cinsiyette, yafl orta-
lamalar› 56.8±11.5 y›l olarak bulundu (Tablo 1). Ol-
gular›n kontrol ACT de¤eri 102.36±10.56 olarak bu-
lundu. Heparin uygulanmas›n›n ard›ndan tüm olgula-
r›n 2. ve 5. dk.'larda ölçülen ACT de¤erleri ortalama-
lar› s›ras›yla 493.41±110.61 ve 485.14±94.18 olarak
bulundu ve aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› fark
olmad›¤› saptand› (p>0.05) (Grafik 1). Heparin uy-
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gulanmas›n›n ard›ndan 2. dk. ACT de¤eri 400'ün al-
t›nda olan olgu say›s› 7 (% 14), 5. dk. ACT de¤eri
400'ün alt›nda olan ve ek dozda heparin uygulanan
olgu say›s› 6 (% 12) olarak saptand› (Grafik 2). 

TARTIfiMA

Aç›k kalp cerrahisi uygulamalar›nda KPB s›ras›nda,
ekstrakorporeal dolafl›m›n sürdürülmesi ve trombo-

embolik komplikasyonlar›n geliflimini önlemek ama-
c›yla heparin uygulamas› en s›k kullan›lan antiko-
agülasyon yöntemidir. Heparin AT-III ile ba¤lanarak
bir kompleks oluflturur ve oluflan bu kompleks ko-
agülasyon enzimlerinin baz›lar›n› (Faktör IIa, Xa,
IXa, XIa, XIIa,) inaktive ederek p›ht› oluflumunu en-
geller (14,15).

KPB s›ras›nda kullan›lan heparin miktar› için de¤iflik
dozlar uygulanmakta ve s›kl›kla 300 U kg-1 dozu
kullan›lmaktad›r. Yap›lan çal›flmalarda 300 U kg-1

(6,10,11), 400 U kg-1 (7) ve 500 U kg-1 (13) gibi farkl›
dozlarda heparin kullan›lm›flt›r. Shuhaibar ve ark.
(12), koroner arter baypas greft operasyonu sonras›n-
da oluflan drenaj miktar›n› azaltmak için heparini
100, 200, 250 ve 300 U kg-1 farkl› dozda kulland›k-
lar› çal›flmalar›nda, bafllang›ç dozu olarak heparinin
200 U kg-1 uygulanmas› ve yeterli ACT düzeyi elde
edebilmek için gerekti¤inde 50 U kg-1 dozlarda ila-
veler kullan›lmas›n› önermifltir. Araflt›rmac›lar hepa-
rinin, önerdikleri dozda (200 U kg-1 bafllang›ç, ge-
rektikçe 50 U kg-1 ek) kullan›lmas› ile postoperatif
drenaj›n azalt›labilece¤ini bildirmifltir (12). Bu çal›fl-
mada düflük doz uygulamas›n›n ard›ndan ikinci ilave
doz ile (toplam 300 U kg-1 dozda heparin) hastalar›n
% 94.45'inde yeterli ACT düzeyi elde edilmifltir. Ça-
l›flmam›zda heparini, s›kl›kla kullan›lan ve klini¤imi-
zin protokolü olan 300 U kg-1 dozunda uygulad›k.

Kardiyak cerrahide özellikle kanülasyon aflamas› ve
perfüzyon öncesi dönemde ACT de¤eri ölçümü
önemlidir. ACT ölçümü kaolin veya “celite” aktiva-
törleri kullan›larak yap›lmaktad›r. ACT ölçmek için
kullan›lan Hemochron (International Technidyne
Inc. Edison, NJ) cihaz›nda “celite” veya kaolin içe-
ren ve içinde manyetik bir çubuk olan cam tüpler
kullan›lmaktad›r. Bu tüplerin içine 2 mL heparinli
veya heparinsiz kan konduktan sonra kar›fl›m› sa¤la-
mak için birkaç defa sallan›r ve makinenin 37°C'ye
kadar ›s›nm›fl olan haznesine yerlefltirilir. Cam tüpün
içindeki çubuk makinenin manyetik alan oluflturma-
s›yla dönmektedir. P›ht› oluflmas› sa¤lan›p bu çubu-
¤un dönmesi durdu¤u zaman ACT de¤eri olarak veril-
mektedir. Bu de¤er kan örne¤inin içindeki heparin ile
do¤ru orant›l› olarak artar (16). Celite ACT ve kaolin
ACT'nin, KPB öncesi laboratuvar kaynakl› anti faktör
Xa heparin konsantrasyonu de¤erleri ile iyi korele ol-
du¤u bildirilmifltir (17). Biz çal›flmam›zda hastanemiz-
de bulunan celite ACT yöntemini kulland›k.

Tablo 1. Olgular›n demografik verileri (Ort±SD). 

K
E

2
3
4

Grup (n=50)

56.8±11.5
74.95±13.32
167±10.69

13
37

36.7±1.15
5

27
18

286.54±32.45
48.72±14.26

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
Cinsiyet

Hematokrit (%)
Baypas edilen damar say›s›
Baypas edilen damar say›s›
Baypas edilen damar say›s›
Operasyon süresi (dk.)
Kros klemp süresi (dk.)

Grafik 1. Olgular›n heparin uygulamas›ndan sonra 2. ve 5.
dk.'da ölçülen ACT de¤erleri (Ort±SD).

Grafik 2. Heparin uygulanmas›ndan sonra 2 ve 5. dk.’da ölçü-
len ACT de¤erlerinin yetersiz oldu¤u olgu say›lar›.

A. Çolak ve ark., Heparin Sonras› ACT Ölçüm Zaman› Önemli mi?
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Normal bir kiflide ACT de¤eri 80-120 sn. aras›nda-
d›r. Cerrahinin belirli dönemlerinde ACT belli s›n›r-
lar›n üstünde olmas› istenir. Yap›lan çal›flmalarda
KPB için ACT de¤erinin 400 veya 480 sn’nin üzerin-
de olmas› istenmifltir (6-12). Çal›flmam›zda klini¤imi-
zin protokolü olarak ACT de¤eri 400'ün üzeri olarak
belirlenmifltir.

Aç›k kalp cerrahisinde heparin uygulamas› santral
bir venden yap›lmal›d›r. Gerekti¤inde cerrahi ekibin
tercihine göre sa¤ atriyumdan da uygulanabilir. Ge-
nel olarak sistemik uygulamadan sonra ACT kontro-
lü için 2-5 dk. geçmesinin yeterli oldu¤u kabul edil-
mektedir (6,7,12,13,18,19). Heres ve ark. (20), dört fark-
l› heparin dozu sonras› arteriyal ve venöz heparin
piklerinin 30 sn.'den k›sa sürede olufltu¤unu ve vas-
küler klemplerin veya kanülasyonun yap›lmas› için
60 sn.'nin güvenli olaca¤›n› bildirmifltir (20).

Klinik pratikte heparin uygulamas› ile vasküler kanü-
lasyon ve arteriyal kros klemp aras›ndaki süre önem-
lidir. Kanülasyon s›ras›nda ventriküler fibrilasyon
veya ciddi hipotansiyon geliflen baz› olgularda acil
perfüzyona girilmesi gerekmekte ve heparin yap›l-
d›ktan sonra 3-5 dk. beklenmesi olas› olmamaktad›r.
Çal›flmam›zda heparin uygulanmas› sonras›nda 2 ve
5. dk.'da ölçülen ACT de¤erlerinin birbirinden farkl›
olmamas› nedeniyle, ACT ölçüm zaman› için 3-5 dk.
beklenmesinin zorunlu olmad›¤›n› ve bekleme süresi
için 2 dk.'n›n yeterli oldu¤unu saptad›k. 

Sonuç olarak, intravenöz yoldan yap›lan heparinin
ikinci dakikada yeterli antikoagülan etki oluflturdu-
¤unu ve bu nedenle etki bafllang›c› için daha uzun sü-
re beklemenin gerekli olmad›¤›n› düflünüyoruz.
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Kardiyopulmoner Baypas Sonras› Gastrointestinal
Komplikasyonlarda Mortaliteye Etkili Faktörler

Gökçen ORHAN *, Nihan YAPICI **, Türkan ÇORUH **, Bülent KETENC‹ *, Batuhan ÖZAY *, 
Müge TAfiDEM‹R ***, Zuhal AYKAÇ ****, Serap AYKUT AKA *****

G‹R‹fi

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sonras› geliflebilen
akut gastrointestinal komplikasyonlar (G‹SK) yafla-
m› tehdit edebilir. KPB sonras› G‹SK s›kl›¤› % 0,4-2
aras›nda de¤iflir. S›k olmayan bu komplikasyon yük-

Klinik Çal›flma

ÖZET

Çal›flman›n amac›, kardiyopulmoner baypas (KPB)
sonras› görülen gastrointestinal sistem (G‹S) kompli-
kasyonlar›n›n s›kl›¤›n› ve mortaliteye etki eden risk
faktörlerini araflt›rmakt›r. 

Ocak 2000-Haziran 2005 tarihleri tarihleri aras›nda
kardiyopulmoner baypas ile aç›k kalp cerrahisi uygu-
lanan 11.234 ard›fl›k olgu retrospektif olarak incelen-
di. Gastrointestinal sistem komplikasyonu geliflen olgu-
lar de¤erlendirildi.

Olgular› 68’inde (% 0.6) G‹S komplikasyonu geliflti.
Bunlardan 33’ü (% 48) kaybedildi. En s›k görülen G‹S
komplikasyonu üst G‹S kanamas› olup, bunu izleyenler
ise s›ras›yla ba¤›rsak iskemisi, pankreatit ve paralitik
ileus idi. 

G‹S komplikasyonu geliflen olgularda mortaliteye etki
eden faktörler, preoperatif NYHA s›n›flamas› Klas > 3,
EF < % 40, uzam›fl aortik kros klemp ve KPB, postope-
ratif düflük kalp debisi ve uzam›fl inotropik destek ola-
rak belirlendi.

Preoperatif risk faktörlerinin de¤erlendirilmesi, inot-
ropik ajan kullan›m›nda optimal doz ayarlanmas›,
postoperatif gastrointestinal yak›nmalar›n sorgulana-
rak, özellikle inatç› asidoz ve laktat yüksekli¤inde G‹S
komplikasyonu olas›l›¤› akla getirilerek, erken tan› ve
tedavinin mortaliteyi azaltaca¤›n› düflünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, 
gastrointestinal sistem 
komplikasyonu, mortalite

SUMMARY

The Factors Affecting Mortality in Gastrointestinal
Complications After Cardiopulmonary Bypass

Gastrointestinal system (GIS) complications after car-
diopulmonary bypass (CPB) operations are rarely se-
en, but because of high mortality rates, these complica-
tions need to be emphasized on. The risk factors affec-
ting the mortality of the GIS complications were inves-
tigated in this study.

In our centre 11234 patients underwent open heart sur-
gery with CPB between January 2000 and June 2005,
GIS complications were seen in 68 of these (0.6 %) and
33 (48 %) patients were died. We found out that the
most common complication seen was, upper GI tract
bleeding, intestinal ischemia, pancreatitis and paraly-
tic ileus.

In the patients, whose prognosis were mortal, presence
of preoperative NYHA Class 3-4 functional capacity,
ejection fraction less than 40 %, long cross clamp and
CPB periods, the low cardiac output and the need for
inotropic agents were found to be significantly related
with the increased mortality in the prognosis of the
acute GIS complications seen after CPB.

The notification of the risk factors related to the occur-
rence, optimal use of inotropic agents, GIS symptoms
especially in case of intractable acidosis and increased
lactate, early diagnosis and treatment will decrease
mortality of the GIS complications seen after CAB ope-
rations. 

Key words: cardiopulmonary bypass, 
gastrointestinal system 
complication, mortality
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sek oranda ölümcüldür (% 12-67) (1-5). Çeflitli pre-
operatif ve postoperatif risk faktörleri bu komplikas-
yonu tetikleyebilir (5,6). G‹SK tan›s›ndaki zorluk ve
gecikme, tedavinin baflar›s›zl›¤› ve mortalitenin yük-
selmesinde etkendir.

Bu retrospektif çal›flmada amac›m›z, hastalara ait kli-
nik verileri inceleyerek, KPB sonras› akut G‹SK s›k-
l›¤›n› belirlemek, ölen hastalarla yaflayan hastalar›
karfl›laflt›rarak mortaliteye etkili faktörleri belirleye-
bilmektir.

MATERYAL ve METOD

Dr. Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi E¤itim ve Arafl-
t›rma Hastanesinde ocak 2000-haziran 2005 tarihleri ara-
s›nda KPB ile aç›k kalp cerrahisi geçiren 11.234 ard›fl›k
hasta içinde G‹SK geliflen 68 hasta preoperatif, operatif ve
postoperatif özellikleri aç›s›ndan retrospektif olarak de¤er-
lendirildi. 

Hastalarda yafl, cins, diabetes mellitus, hipertansiyon, pre-
operatif G‹S öyküsü, preopertaif kreatinin de¤eri, sigara
öyküsü, operasyon tipi, kros klemp süresi, KPB süresi,
postoperatif düflük kardiyak debi geliflimi, intraaortik ba-
lon kullan›m›, inotropik destek gereksinimi, postoperatif
renal yetmezlik ve kanama revizyonu incelendi. 

G‹SK geliflen hastalar tedavi sonras› yaflayan ve kaybedi-
len hastalar olarak iki gruba ayr›larak mortaliteye etki eden
faktörler belirlendi.

‹statistik: ‹statistiksel analiz için SPSS 10 for Windows
program› kullan›ld›. Say›sal parametrelerde ortalama de¤er
ve standart sapma kullan›larak Student t testi, de¤iflkenler-
de Levene's testi uyguland›. Komplikasyonlara neden ola-
bilece¤ini düflündü¤ümüz risk faktörleri kendi aralar›nda
de¤erlendirilirken Wilcoxon efllefltirilmifl ikili testi, iki ay-
r› risk faktörü biribiriyle karfl›laflt›r›l›rken Mann Witney U
testi uyguland›. Tespit edilen p de¤erinin 0.05 ve alt›nda
olmas› anlaml› olarak kabul edilmifltir.

BULGULAR

KPB sonras› G‹SK geliflme oran› % 0.6 (68 hasta)
olarak belirlendi. Bu hastalar›n 33'ü yo¤un bak›m
ünitesinde tedavi edilmesine ra¤men kaybedildi
(% 48.5). Hastalar›n 52'si erkek, 16's› kad›n olup, yafl
ortalamas› 60.25±5 y›ld›. Hastalarda geliflen G‹SK
Tablo 1'de gösterildi.

Tüm hastalara ameliyattan 12 saat önce profilaktik
antibiyotik (sefamezin) ve H2 reseptör blokeri veril-
di ve hastane ç›k›fl›na kadar devam edildi. G‹SK ge-
liflen olgulara uygulanan ameliyat da¤›l›m› Tablo

2'de gösterildi. 

G‹SK görülen 68 olgudan 21'inde (% 30.8) üst G‹S
kanamas› gözlendi. Daha sonra s›kl›k s›ras›na göre

Tablo 1. Kardiyopulmoner baypas sonras› görülen akut gast-
rointestinal komplikasyonlar.

Hasta say›s› 
(n=68)

21 (% 30.8)
7 (% 10.2)
13 (% 19.1)
15 (% 22)
5 (% 7.3)
3 (% 4.4)
2 (% 2.9)
1 ( % 1.4)
1 ( % 1.4)

Mortalite 
(n=33-% 48)

7 (% 33.3)
4 (% 57.1)
3 (% 23)

12 (% 80)
4 (% 80)
1 (% 33.3)
1 (% 50)
0 (% 0)

1 (% 100)

Komplikasyon

Üst G‹S kanamas›
Alt G‹S kanamas›
Paralitik ileus
Akut mezenterik iskemi
Akut pankreatit
Akut kolesistit
Akut divertikülit perforasyonu
Sigmoid volvulus
Ogilvie’s sendromu

Tablo 2. Kardiyopulmoner baypas sonras› G‹S komplikasyo-
nu geliflen hastalara uygulanan cerrahi giriflimler.

Hasta say›s› 
(n=68)

24
9

12 
15 

3
5

* 2 Akut Aort Disseksiyonu, 1 Torakal Aort Anevrizmas›
** 1 Postinfarkt VSD yama ile tamir, 3 sol ventrikül anevrizmas›
tamiri, 1 Sa¤ ventriküler kist hidatik rezeksiyonu.

Giriflim tipi

Aorta koroner baypas
Mitral kapak replasman›
Aort kapak replasman›
Aorta koroner baypas + kapak replasman›
Major aortik*
Major kardiyak**

Tablo 3. Gastrointestinal sistem komplikasyonu geliflip yafla-
yan ve ölen hastalar›n özellikleri.

p
de¤eri

Ns 
Ns
Ns
Ns

<0.05
<0.05

Ns
Ns

<0.05
<0.05
<0.05

Ns
<0.05

Ns

KOAH: Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, NYHA: New York Heart
Association, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, G‹S: Gastrointestinal sis-
tem, KPB: Kardiyopulmoner Baypas, ‹ABP: ‹ntraaortik balon pom-
pas›, Uzam›fl inotropik destek: 48 saat üzerinde inotropik destek.

Demografik özellikler

Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
KOAH
Sigara 
Preop NYHA Klas 3-4
EF <% 40
Acil giriflim
Preop G‹S hastal›¤› 
Kros klemp süresi
KPB süresi
Postop düflük kalp debisi
‹ABP
Uzam›fl inotropik destek
Revizyon 

Ölen 
hastalar

19 (% 57)
13 (% 37)
8 (% 22)

28 (% 80)
19 (% 54)
10 (% 28)
3 (% 8)
4 (% 11)

68.18±36.83
121±61.68
11 (% 31)
5 (% 14)

22 (% 62)
2 (% 5)

Yaflayan 
hastalar

20 (% 60)
9 (% 27)
6 (% 18)

25 (% 75)
11 (% 33)
4 (% 12)
2 (% 6)
4 (% 12)

62.37±18.76
108.36±16.3

4 (% 12)
6 (% 18)

13 (% 39)
2 (% 6)
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akut mezenterik iskemi, paralitik ileus, alt G‹S kana-
mas›, akut pankreatit ve akut kolesistit geliflti¤i gö-
rüldü. Postoperatif serum amilaz ve lipaz seviyeleri-
nin incelenmesinde G‹SK geliflen olgular›n 53'ünde
(% 77.9) bu de¤erler yüksek bulundu. Ancak klinik
pankreatit tablosu yaln›zca 5 olguda geliflti. Pankrea-
tit geliflen olgularda amilaz›n yaklafl›k 6 kat (normal
de¤er 90 UL-1), lipaz›n 3 kat (normal de¤eri 60 UL-1)
artt›¤› izlendi. Bu olgulardan dördü postoperatif er-
ken dönemde kaybedildi. Di¤er olgu 67. günde me-
dikal tedaviye yan›t vererek taburcu edildi.

Üst gastrointestinal sistem kanamas› geçiren hasta-
larda yap›lan gastroskopide 12 hastada diffüz gastrit,
2 olguda peptik ulcus, 7 hastada ise, duodenal ülser
kanamas› tespit edildi. Mezenterik iskemi nedeniyle
laparotomi yap›lan hastalarda patolojik olarak intes-
tinal iskemi, nekroz ve gangren tespit edilerek hasta-
larda ba¤›rsak rezeksiyonu ve kolonostomi uygulan-
d›. Yaflayan hastalarda kolonostomi tedavi sonunda
genel cerrahi taraf›ndan kapat›ld›. 

G‹SK geliflen hastalarda ölen ve yaflayan olgular›n
klinik özellikleri karfl›laflt›r›ld›. Ölen hasta grubunda
daha fazla say›da NYHA s›n›flamas› Klas 3 üzeri
hasta mevcutken, bu hastalar›n preoperatif ejeksiyon
fraksiyonlar› daha düflüktü (p<0.05). Ölen hasta gru-
bunda kros klemp süreleri, KPB süreleri daha uzun-
du (p<0.05). Yine bu hasta grubunda postoperatif po-
zitif inotropik ajan kullan›m oran, doz ve süresi an-
laml› derecede yüksekti (p<0.05) (Tablo 3).

‹ntraoperatif olarak yap›lan baypas say›s›na bak›ld›-
¤›nda mortal seyreden hasta grubunda 2 olguya tekli,
13 olguya birden fazla baypas yap›lm›flt›. Hastalar›n
ço¤u yayg›n koroner arter hastas›yd›. 

Cerrahi tedavi uygulanan olgularda mortalite % 71.4’ken,
medikal tedavi uygulanan hastalarda bu oran %
14.2’ydi. 

G‹SK geliflimi en erken 2. günde (akut mezentrerik
iskemi ve akut pankreatit), en geç 25. günde (üst G‹S
kanamas›) fleklinde oldu. G‹SK geliflip tedavi sonucu
yaflat›labilen hastalarda hastaneden ç›kar›lma süresi
en erken 11. günde (üst G‹S kanamas›), en geç 67.
günde (pankreatit) gerçekleflti. 

TARTIfiMA

Kalp cerrahisinde ve KPB tekniklerindeki geliflmeler
kalp kökenli morbidite ve mortalitede önemli iyilefl-
meler sa¤lam›flt›r (1,6,7). Ancak, G‹SK ender görülse-
ler de yüksek morbidite ve mortaliteye yol açmalar›
nedeni ile halen önemli birer sorun olarak devam et-
mektedir (6-8). G‹SK sonras› mortalitenin yüksek ol-
mas›nda en önemli neden tan› gecikmesine ba¤l› geç
bafllanm›fl tedavidir. Bu olgularda uzam›fl ventilas-
yon deste¤i ve analjezik-sedatif bask›s› nedeniyle
G‹S semptomlar›n›n maskelenmesi tan›y› geciktir-
mektedir (6-9). KPB sonras› görülen G‹SK en yayg›n
nedeni organ hipoperfüzyonuna ba¤l› geliflen iskemi
ve nekrozdur (10). Pulsatil olmayan KPB'nin G‹S
üzerinde hipoperfüzyona ba¤l› iskemiye neden oldu-
¤unu gösteren deneysel ve klinik çal›flmalar vard›r.
Hipotermik KPB s›ras›nda “lazer doppler flowmet-
re” ile gastrik mukozal kan ak›m›nda % 46, hepatik
kan ak›m›nda % 20 azalma göstermifltir (11,12). Oto-
regülasyonla sistemik kan bas›nc›n›n 30-50 mmHg
üzerinde tutulabilmesi için splanknik alanda vazo-
konstrüksiyon geliflerek kan ak›m› öncelikli organla-
ra yönlendirilir (12).

KPB s›ras›nda kan›n yabanc› yüzeyle temas› sistemik
inflamasyona yol açarak serbest oksijen radikalleri
oluflumuna ve mononükleer hücrelerin aktivasyonu
ile sitokin (TNF, interlökin 1 ve 6) sal›n›m›na yol
açar. Mikrosirkülasyonda oluflan granülosit agregas-
yonlar›, trombozlar, partikül ve hava embolilerine
ba¤l› oklüzyonlar gastrointestinal sistemde iskemi ve
fonksiyon bozukluklar›na neden olur (13,14). Bunun
sonucu transsellüler transport, permeabilite ve intes-
tinal absorbsiyon bozulur. En erken de¤ifliklikler in-
ce barsak villuslar›nda gözlenir (5). ‹skemi, hipotermi
ve aterosklerozun da etkisiyle özellikle submukozal
alanda etkili olur ve KPB süresi de uzarsa tam kat
duvar nekrozu ve perforasyon ile sonuçlanabilir (15).
G‹S komplikasyonlar› bakteriyemi ve endotoksemi
yolu ile multiorgan yetersizli¤inin tetikleyicisi olabi-
lir. Ba¤›rsak bofllu¤unun do¤al floras›nda bulunan
bakteri ve endotoksinler portal ve sistemik dolafl›ma
kat›larak septik flok gibi ciddi tablolar›n görülmesine
yol açar (16,17). Hipoperfüzyon, düflük kalp debisi du-
rumlar›nda KPB sonras›nda da devam eder. Vazo-
konstrüktör inotropik ajanlar›nda kullan›m› splank-
nik iskemi süresini uzatarak G‹SK görülme riskini
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artt›r›r (18,19) G‹SK görülmesinde düflük kalp debisi
ve hipoperfüzyon d›fl›nda hava kabarc›klar›, trombus
ve debrislerin yol açt›¤› embolik iskemiler de önem-
li rol oynamaktad›r (8). Bizim çal›flmam›zda da G‹SK
sonucu mortaliteyi art›ran önemli risk faktörleri, uza-
m›fl aortik kros klemp ve KPB süresi, düflük kalp de-
bisi, inotropik ajan kullan›m› olarak belirlendi.

‹ntraaortik balon pompas›(‹ABP) kullan›m›n›n düflük
debi nedeniyle ortaya ç›kan organ hipoperfüzyonu
yan›nda zaten hastal›kl› aortadan embolik iskemiler
nedeniyle de G‹SK riskini art›r›c› rol oynayabilece¤i
bildirilmifltir (15,20). Ancak, serimizde ‹ABP kulla-
nan hastalarda mortalite daha yüksek oranda bulun-
mad›. Preoperatif kronik obsrüktif akci¤er hastal›¤›,
diabetes mellitus, hipertansiyon, preoperatif G‹S
hastal›¤› bulunmas› splanknik alanda hipoperfüzyon,
iskemi ve hipoksiye yol açarak G‹SK için önemli
risk faktörleri oluflturduklar› ileri sürülmüfltür (20).
Buna ra¤men, say›lan faktörleri G‹SK geliflen hasta-
larda mortalitede etkin bulmad›k.

KPB sonras›, postoperatif yo¤un bak›m ya da servis
takibinde nedeni aç›klanamayan, medikal tedavilere
ra¤men, önlenemeyen metabolik asidoz ve inatç› lak-
tat yüksekli¤inde G‹SK akla getirilmelidir. Bu yönde
yap›lacak araflt›rma erken dönemde tan› ve tedavi
flans› verece¤i için, bu komplikasyon sonucu gelifle-
bilecek mortaliteyi azaltacakt›r. 

SONUÇ

KPB sonras› geliflen G‹SK önlenmesinde preoperatif
risk faktörlerinin dikkatli de¤erlendirilmesi, inotro-
pik ajan kullan›m›nda optimal doz ayarlanmas›, pos-
toperatif gastrointestinal yak›nmalar›n sorgulanarak,
özellikle postoperatif inatç› asidoz ve laktat yüksek-
li¤inde G‹SK olas›l›¤› akla getirilerek erken tan› ve
tedavinin mortaliteyi azaltaca¤›n› düflünmekteyiz. 
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G‹R‹fi

Botulizm, Clostridium botulinum (C.botulinum)

(gram pozitif, anaerob ve spor yapan basil) taraf›n-
dan oluflturulan nörotoksinler ile meydana gelen
ender fakat ciddi bir paralitik hastal›kt›r (1). Hastane-
ye kabulde en s›k görülen yak›nmalar halsizlik, kas
güçsüzlü¤ü, yutma güçlü¤ü, görme bozuklu¤u, göz
kapaklar›n› kald›ramama ve konuflma güçlü¤üdür (2).

Günümüzde botulizme ba¤l› mortalite oran› % 5-15
olarak bildirilmektedir (2-4). Besin kaynakl› botu-
lizm, yara botulizmi, infant botulizmi ve eriflkinde
ba¤›rsak kolonizasyonu sonucu geliflen botulizm ol-
mak üzere 4 tip botulizm tan›mlanm›flt›r. Besin kay-
nakl› botulizm, botulinum toksini ile kontamine olan
yiyeceklerin tüketilmesi sonucu geliflmektedir (5,6).

Botulinum toksini bilinen en zehirli maddedir (7). Sekiz
tip C. botulinum (A, B, C1, C2, D, E, F ve G) toksini
bulunmaktad›r. C2 d›fl›ndakiler potent nörotoksin olufl-
turma özelli¤ine sahiptir (8). Besin kaynakl› botulizm-
den genellikle üç tip nörotoksin (A, B ve E) sorumlu-
dur (8). Tip A nörotoksin tip B ve E nörotoksinine gö-
re daha ciddi seyirli ve mortalitesi yüksek olmas›na
ra¤men, inkübasyon süresi en k›sa olan tip E'dir (8).

Ev Yap›m› Semizotu Konservesi ile Geliflen Ciddi
Botulizm (5 Olgu)

Müslüm Ç‹ÇEK *, Ender GED‹K *, Üner KAYABAfi **, Seçil BULUT ***, Yaflar BAYINDIR ****, 
Mehmet Özcan ERSOY *****

Olgu Sunumu

ÖZET

Ev yap›m› semizotu konservesi yenmesi sonucu ciddi
botulizm geliflen 5 olgu ve uygulanan tedavilerin sunul-
mas› amaçland›. Birinci olgu yemekten 31 saat sonra 4
olgu ise, 35 saat sonra acil serviste görüldü. Anamnez
ve klinik de¤erlendirme sonucunda olgular›n botulizm
oldu¤u düflünüldü. Olgular yo¤un bak›m ünitesine
al›nd›ktan sonra kas paralizisinde ilerleme olmas› ne-
deniyle mekanik ventilatöre ba¤land›. Bütün olgulara
yemekten 49 saat sonra botulinum antitoksini verildi.
Yo¤un bak›m ünitesine yat›fllar›n›n 5. ve 6. günlerinde
olgulara perkütan trakeostomi aç›ld›. Nozokomiyal in-
feksiyonlar antibiyotiklerle tedavi edildi. Olgulara 13
gün ile 25 gün aras›nda mekanik ventilasyon uygulan-
d›. Trakeostomiler kapat›ld›ktan sonra bütün olgular
intaniye servisine devredildi. Olgular, intaniye servi-
sinde tedavileri tamamland›ktan sonra sa¤l›kl› olarak
taburcu edildiler.

Anahtar kelimeler: clostridium botulinum, botulizm, 
yo¤un bak›m ünitesi

SUMMARY

A Severe Botulism Outbreak From Homemade Can-
ned Portulaca Olearacea (5 Cases)

Five cases of serious botulism resulting from homema-
de canned portulaca olearacea and the applied the-
rapy are presented. All cases were evaluated at the
Emergency Department 35 hours after the meal except
one who was admitted 31 hours after the event. They
were diagnosed as botulism depending on anamnesis
and clinical data. They were supported by mechanical
ventilation due to progression in muscle paralysis in
the Intensive Care Unit. Botulinum antitoxin was app-
lied to all cases 49 hours after the meal. They were per-
formed percutaneous tracheostomi at 5 to 6 days of ad-
mittance. Nosocomial infections were treated with an-
tibiotics. They were required by mechanical ventilation
for 13 to 25 days. They were interned by infection di-
sease ward after detracheostomised. All cases dischar-
ged with no morbidity after adequate therapy in the
ward. 

Key words: clostridium botulinum, botulism, 
intensive care unit
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Literatürde, konserve yap›larak tüketilen fasulye, do-
mates sosu, mantar ve çakfl›r (ferula orientalis) ile ül-
kemizde meydana gelen botulizm olgular› bildiril-
mesine ra¤men, semizotu konservesi ile geliflen bo-
tulizm bulunmamaktad›r (9-12).

Bu nedenle, ev yap›m› semizotu (portulaca olearacea)
konservesi yenmesi sonucu, ayn› aileden 5 kiflide ge-
liflen ciddi botulizm ve bu olgular›n yo¤un bak›m
ünitesinde (YBÜ) uygulanan tedavilerinin sunulmas›
amaçland›.

OLGULAR

Olgu 1: Özgeçmiflinde hastal›¤› olmayan 48 yafl›nda erkek
hastan›n, yemekten yaklafl›k 6 saat sonra halsizlik, yayg›n
kar›n a¤r›s› ve bulant›, 17 saat sonra göz kapaklar›n› kald›-
ramama, bulan›k görme, çift görme, bafl dönmesi ve ayak-
ta duramama yak›nmalar› ile önce ilçe devlet hastanesine,
sonra il devlet hastanesine baflvurdu¤u, % 0.9 NaCl infüz-
yonu bafllanarak hastanemize sevk edildi¤i ö¤renildi. Ye-
mekten 31 saat sonra hastanemiz acil servisinde de¤erlen-
dirilen olguda; göz kapaklar›n› kald›ramama, çift görme,
bafl dönmesi, dilde uyuflma, konuflma güçlü¤ü, yutkunma
güçlü¤ü ve yürüyememe saptand›. fiuuru aç›k, sistem mu-
ayeneleri do¤al, kalp at›m h›z› (KAH), arter kan bas›nc›
(AKB) ve vücut s›cakl›¤› normal, tendon refleksleri azal-
m›flt›. Ayn› konserveden yiyen 4 kiflinin daha oldu¤u ve
benzer yak›nmalarla baflka bir hastaneye götürüldükleri
ö¤renildi. Birinci olgunun di¤er olgular›n iki kat› (2 kase)
kadar konserve yedi¤i ve yak›nmalar›n›n daha önce baflla-
d›¤› belirlendi.

Anamnez ve klinik de¤erlendirme sonucu botulizm düflü-
nülen olgu, anestezi YBÜ'ye yat›r›ld›ktan sonra monitörize
(elektrokardiyogram, periferik oksijen satürasyonu, vücut
s›cakl›¤› ve “noninvaziv AKB”) edildi. Yutkunma güçlü¤ü
ve yukar›dan afla¤› do¤ru kas paralizisinde ilerleme olmas›
nedeniyle midazolam (Dormicum, Roche) ve vekuronyum
(Norcuron, Organon) i.v. verilerek elektif flartlarda orotra-
keal entübasyon yap›ld›. Bifazik pozitif hava yolu ba-
s›nç/destekli spontan solunum (BIPAP/ASB) modunda
mekanik ventilatöre (MV) ba¤land›. Midazolam ve fenta-
nil (Fentanyl, Janssen, Cilag) ile sedasyon sa¤land›. Nazo-
gastrik sonda tak›larak serbest drenaja al›nd›. ‹drar sondas›
tak›ld›. YBÜ'ye girifl laboratuvar tetkiklerinde patoloji sap-
tanmad›. YBÜ'ye yat›fl›n›n 3. saatinden itibaren AKB'de
azalma oldu. Hastaya santral ven kateteri ve arter kateteri
tak›ld›. Santral venöz bas›nç (SVB) 8-12 mmHg olacak fle-
kilde % 0.9 NaCl infüzyonu yap›ld›. S›v› infüzyonu art›r›l-
mas›na ra¤men, AKB normal s›n›rlara yükselmeyince i.v.
dopamin (Dopamine, Fresenius Kabi) baflland›.

Yemekten yaklafl›k 35 saat sonra di¤er olgular da hastane-
mize getirildi. Birinci olgu ile benzer yak›nmalar› olan 4
olgu YBÜ'ye al›narak monitörizasyon, entübasyon, MV
deste¤i, sedasyon, nazogastrik sonda ve idrar sondas› tak›l-
mas› ifllemleri yap›ld›. Hastanemiz laboratuvar›nda bak›la-
mamas› nedeniyle kesin tan› için olgular›n serum, gaita ve

yedikleri konserveden C. botulinum bakteri veya toksini
belirlenemedi. Yemekten 49 saat sonra Refik Saydam H›f-
z›s›hha Enstitüsü’nden sa¤lanan trivalan botulinum anti-
toksini (Botulism Antitoxin Behring, Tip A, B ve E) her ol-
gu için (2 flakon=500 mL dikkatli izlemek ve yavafl infüz-
yon ile) iv verildi. Antitoksin verilirken 4 olguda (3. olgu
hariç) yan etki olarak hipotansiyon geliflti. Birinci olguda
dopamin dozunun, di¤er olgularda ise, iv s›v› infüzyonu-
nun art›r›lmas› ile normal AKB sa¤land›. Yat›fl›n 2. günün-
de bütün olgulara elektromiyografi (EMG) yap›ld›.
EMG'de tek bir supramaksimal uyar›ya küçük bir uyar›l-
m›fl kas aktivitesi ve tetatanik uyar›ya artan yan›t varl›¤›
belirlendi. 

Birinci olguya yat›fl›n›n 6. gününde perkütan (Griggs yön-
temi) trakeostomi aç›ld›. YBÜ'de geliflen nozokomiyal
pnömoni ve üriner infeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi
edildi. ‹lk iki gün tolerans testlerinden nazogastrik sonda
getirilerinin fazla olmas› (250-400 mL) nedeniyle enteral
beslenmeye ara verilerek parenteral beslenme uyguland›.
Sonraki günlerde enteral ve/veya parenteral beslenme uy-
guland›. Olgu 17. gün ASB, 18. gün T-tüpe al›nd›ktan son-
ra 24. gün trakeostomisi kapat›ld›. Yat›fl›n›n 30. gününde
infeksiyon hastal›klar› servisine devredildi. Yat›fl›n›n 46.
gününde sa¤l›kl› olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 2: Özgeçmiflinde hastal›¤› olmayan 46 yafl›nda kad›n
hastada, yemekten yaklafl›k 7 saat sonra halsizlik, kar›n a¤-
r›s› ve ifltahs›zl›k, 12 saat sonra bulant› ve kusma, 21 saat
sonra göz kapaklar›n› kald›ramama, bulan›k görme, diz
çevresinde güçsüzlük, 26 saat sonra dilde uyuflma, konufl-
ma ve yürüme güçlü¤ü bafllad›¤› ö¤renildi. YBÜ'ye yat›fl›-
n›n 2. gününde tolerans testlerinde getirilerinin fazla olma-
s› nedeniyle (250-350 mL) enteral beslenmeye ara verile-
rek nazogastrik sonda serbest drenaja al›nd›. Olguda ilk
günlerde kab›zl›k görüldü. Yat›fl süresince enteral ve/veya
parenteral beslenme uyguland›. Olguya yat›fl›n 6. gününde
perkütan trakeostomi aç›ld›. YBÜ'de geliflen nozokomiyal
pnömoni ve üriner infeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi
edildi. Olgu 12. gün ASB, 13. gün T-tüpe al›nd›ktan sonra
19. gün trakeostomisi kapat›ld›. Yat›fl›n›n 32. gününde in-
feksiyon hastal›klar› servisine devir edildi. Yat›fl›n›n 46.
gününde sa¤l›kl› olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 3: Özgeçmiflinde hastal›¤› olmayan 18 yafl›nda kad›n
hastada, yemekten 18 saat sonra bafl dönmesi ve halsizlik,
19 saat sonra bulant› ve kusma, 24 saat sonra göz kapakla-
r›n› kald›ramama, diz çevresinde güçsüzlük, 28 saat sonra
konuflma ve yürümede güçlük, 29 saat sonra nefes alama-
ma yak›nmalar›n›n bafllad›¤› ö¤renildi. Di¤er olgulara göre
en az miktarda (yar›m kase) konserve tüketti¤i ö¤renildi.
YBÜ'de ilk gün enteral beslenme baflland›. Yat›fl›n›n 5. gü-
nünde perkütan trakeostomi aç›ld›. YBÜ'de geliflen nozo-
komiyal pnömoni antibiyotikler ile tedavi edildi. Yedinci
gün ile 10. gün aras›nda fliddetli kusmalar nedeniyle ente-
ral beslenmeye ara verilerek parenteral beslenme uygulan-
d›. Olgu 18. gün ASB, 19. gün T-tüpe al›nd›ktan sonra 20.
gün trakeostomisi kapat›ld›. Yat›fl›n›n 21. gününde infeksi-
yon hastal›klar› servisine devredildi. Yat›fl›n›n 28. gününde
sa¤l›kl› olarak hastaneden taburcu edildi.

Olgu 4: Özgeçmiflinde hipertansiyonu olan 65 yafl›nda ka-
d›n hastada, yemekten 7 saat sonra belirgin halsizlik, 9 sa-
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at sonra bulant› ve kusma, 10 saat sonra bulan›k görme, çift
görme, 19 saat sonra dilde uyuflma, yutkunma ve yürüme
güçlü¤ü bafllad›¤› ö¤renildi. Yat›fl›n birinci gününden iti-
baren enteral beslenme baflland›. Yat›fl›n 5. gününde perkü-
tan trakeostomi aç›ld›. YBÜ'de geliflen nozokomiyal pnö-
moni antibiyotiklerle tedavi edildi. Olgu 23. gün ASB, 25.
gün T-tüpe al›nd›ktan sonra 30. gün trakeostomisi kapat›l-
d›. YBÜ'de 32 gün kald›ktan sonra infeksiyon hastal›klar›
servisine devredildi. Yat›fl›n›n 47. gününde sa¤l›kl› olarak
hastaneden taburcu edildi.

Olgu 5: Özgeçmiflinde nefrektomi öyküsü olan 62 yafl›nda
kad›n hastada, yemekten 8 saat sonra halsizlik, 12 saat son-
ra bulant› ve kusma, 20 saat sonra bulan›k görme, 23 saat
sonra çift görme ve kar›n a¤r›s›, 24 saat sonra göz kapak-
lar›n› kald›ramama ve ayakta duramama yak›nmalar›n›n
bafllad›¤› ö¤renildi. Yat›fl›n›n ilk günlerinde nazogastrik
sonda getirilerinin fazla olmas› nedeniyle enteral beslen-
meye ara verilerek parenteral beslenme uyguland›. Yat›fl›-
n›n 5. gününde perkütan trakeostomi aç›ld›. YBÜ'de geli-
flen nozokomiyal pnömoni antibiyotikler ile tedavi edildi.
Olgu 17. gün ASB, 18. gün T-tüpe al›nd›ktan sonra 26. gün
trakeostomisi kapat›ld›. Yat›fl›n›n 28. gününde infeksiyon
hastal›klar› servisine devredildi. Yat›fl›n›n 41. gününde
hastaneden taburcu edildi.

TARTIfiMA

Konserve yap›l›rken yiyeceklerin yeterince pifliril-
memesi durumunda C.botulinum bakteri ve sporlar›-
n›n anaerob ortamda üremeleri sonucu besinlerin kir-
lenmesi ve bu besinlerin yeterince piflirilmeden yen-
meleri sonucu besin kaynakl› botulizm geliflmektedir
(13). C.botulinum sporlar›n› öldürmek için besinlerin
bas›nçl› kaplarda piflirilmeleri gerekmektedir. Ba-
s›nçl› kaplar kullan›lmadan yap›lan kaynat›lma ile
bakteri sporlar› ölmemesine ra¤men bakteri toksinle-
ri yüksek s›cakl›kta kolayl›kla inaktif olmaktad›r.
Ayr›ca yüksek tuz konsantrasyonu içeren asit ortam
bakterilerin üremesini önlemektedir (14). Yiyece¤in
görünüflü ve tad› normal olabilece¤inden kontamine
olup olmad›¤›n› anlamak her zaman olas› de¤ildir
(15). Sunumuzda; botulizme neden olan konserve ha-
z›rlan›rken, semizotunun su eklenmeden cam flifleler
içine konuldu¤u ve fliflenin a¤z›n›n kapat›lmas›n› ta-
kiben su dolu kazanlar›n içinde uzun süre kaynat›l-
d›ktan sonra oda s›cakl›¤›nda bekletildi¤i ö¤renildi.
‹stendi¤inde hafllama veya cac›k yap›larak tüketildi-
¤i belirlendi. Olgular herhangi bir tat de¤iflikli¤i ve-
ya kuflkulu durum hissetmeden semizotu konservesi-
ni cac›k yaparak yediklerini belirttiler.

Botulizm toksini, nöromusküler kavflakta asetilkolin
sal›n›m›n› engelleyerek presinaptik blokaj ile iskelet

kaslar›nda paralizi oluflturmaktad›r. Ayn› zamanda
parasempatik ve sempatik sistemleri de etkilemekte-
dir (16). Bir hastada aniden bafllayan gastrointestinal
(bulant›, kusma, kar›n a¤r›s›, kab›zl›k, ishal), otono-
mik (a¤›z kurulu¤u, görme zorlu¤u) ve kraniyal si-
nirler (çift görme, konuflma ve yutkunma güçlü¤ü)
ile ilgili yak›nmalar geliflti¤inde botulizmden flüphe-
lenilmelidir. Olgu ile birlikte aile üyeleri, ifl arkadafl-
lar› veya ayn› yeme¤i yiyen birden fazla kiflide ben-
zer yak›nmalar oldu¤unda özellikle ev yap›m› kon-
serve yiyenlerde botulizm ön planda düflünülmelidir
(13). Botulizm genellikle toksinin al›nmas›nda 12-36
saat sonra geliflmektedir. Fakat inkübasyon süresi 6
saatten 10 güne kadar de¤iflebilmektedir (8). Ciddi ol-
gularda genellikle inkübasyon süresinin daha k›sa ol-
du¤u bildirilmektedir (4). Olgular›m›z›n 4'ünde
yak›nmalar toksinin al›nmas›ndan 6-8 saat sonra bafl-
lam›flken, 3. olguda 18 saat sonra bafllam›flt›. ‹nkü-
basyon süresi en uzun olan olgu hastaneden en k›sa
sürede taburcu edildi. Bu durum 3. olgunun di¤erle-
rine göre daha az miktarda toksin almas›n›n sonucu
olabilir. 

Varma ve ark. (2) taraf›ndan dünyada botulizmin en
yüksek oranda görüldü¤ü Gürcistan'da 1980 ile 2002
y›llar› aras›nda görülen 706 olgu de¤erlendirilmifltir.
Çal›flmada, botulizm tedavisinde erken tan› konul-
mas› ile antitoksin verilmesinin önemli oldu¤u ve % 8
oran›nda mortalite görüldü¤ü bildirilmifltir. Gürcis-
tan ile komflu olmam›za ra¤men, ülkemizde botulizm
ender olarak görülmekte ve bu nedenle özellikle spo-
radik vakalarda tan› koymak her zaman kolay olma-
maktad›r (17). Ay›r›c› tan›da; Guillain-Barre sendro-
mu, Miyastenia Gravis, Lambert-Eaton miyastenik
sendromu, hipermagnezemi, porfiri, poliyomiyelit ve
organik fosfor zehirlenmesi düflünülmelidir (18).

Cengiz ve ark. (11) 5 olguyu içeren sunular›nda, bi-
rinci olguda önce serebrovasküler bir olay›n düflünül-
dü¤ü, daha sonra ilerleyen hipoksemi ve hipoventi-
lasyon nedeniyle olgunun entübe edilerek YBÜ'ye
yat›r›lmas›ndan sonra anamnezde 4 kifli ile birlikte
konserve mantar yedikleri ve di¤er kiflilerinde rahat-
s›zland›¤› ö¤renildikten sonra botulizm tan›s› konul-
du¤unu belirtmifltir. Olgulardan 3'ünün YBÜ'de te-
davi edildi¤i, bir olgunun hastaneye yat›r›lmas›na ge-
rek duyulmad›¤› ve bir olgunun ise, solunum yeter-
sizli¤i sonucu evde eksitus oldu¤u bildirilmifltir.
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Erol ve ark. (12) taraf›ndan, Erzurum bölgesinde yeti-
flen bir sebze olan çakfl›r ile yap›lan ev yap›m› kon-
servenin yenmesi ile oluflan 4 botulizm olgusu bildi-
rilmifltir. Olgulardan biri hastaneye yat›fl›n›n ikinci
gününde solunum yetersizli¤inden eksitus olmufltur.
Di¤er üç olgu YBÜ'de MV deste¤i ile tedavi edilmifl-
tir. YBÜ'de tedavisi devam ederken bir olgu uzam›fl
MV komplikasyonuna ba¤l› olarak eksitus olmufltur. 
Botulizmden flüphelenildi¤inde, olgunun serumu,
d›flk›s›, mide veya kusmuk içeri¤inden toksinin gös-
terilmesi veya d›flk› ve süpheli yiyecekte C.botuli-

num tespit edilmesi ile tan› kesinlefltirilmelidir (19).
Ayr›ca, bakteri veya toksin belirlemek mümkün ol-
mad›¤›nda veya negatif sonuçlar ile karfl›lafl›ld›¤›nda
elektrofizyolojik çal›flmalar tan›ya yard›mc› olabilir.
En s›k elektrofizyolojik anormallik EMG'de tek bir
supramaksimal uyar›ya küçük bir uyar›lm›fl kas akti-
vitesinin görülmesidir. H›zl› uyar›lar (50 Hz) veya 10
saniye devam eden egzersiz sonras› posttetanik yan›t
gözlenebilir (20). Sunumuzda, ayn› aileden 5 kiflide
benzer yak›nmalar›n olmas› ve ev yap›m› konserve
yenmesi nedeniyle ön tan› olarak botulizm düflünül-
dü. C.botulinum toksini veya bakterisi belirleneme-
mifl olmas›na ra¤men EMG ile tan› desteklendi.

Botulizm tedavisinde, solunum fonksiyonlar›n›n dik-
katli takibi ve solunum yetersizli¤i geliflti¤inde erken
MV deste¤inin bafllanmas›, antitoksin verilmesi ve
di¤er medikal tedavilerin uygulanmas› as›l olmal›d›r
(15). Antitoksin verilirken hastalar›n % 9'unda afl›r›
duyarl›l›k reaksiyonlar›n›n geliflti¤i bildirilmifltir (21).
Olgular›m›zda antitoksin yavafl infüzyon fleklinde ve
dikkatli izleme ile verilmesine ra¤men 4 olguda yan
etki olarak hipotansiyon geliflti. 

Botulizmden ölümler genellikle solunum yetersizli-
¤i, uzun süren mekanik ventilasyona ba¤l› geliflen
komplikasyonlar, akci¤er veya sistemik infeksiyon-
lar sonucunda olmaktad›r (22). Botulizm nedeniyle
solunum yetersizli¤i geliflen olgular›n ortalama 2-8
hafta süre ile MV deste¤ine gereksinim duyduklar›,
ancak bu sürenin 7 aya kadar uzayabilece¤i bildiril-
mektedir (23). Olgular›m›za 13 gün ile 25 gün aras›n-
da MV destek tedavisi gerekti ve hiçbir olguda mor-
talite geliflmedi.

Sonuç olarak, ciddi botulizm olgular›nda erken tan›
konulmas›, mekanik ventilasyon ile di¤er destek te-
davilerine erken bafllanmas› ve antitoksin verilmesi-
nin hayat kurtar›c› olabilece¤i düflüncesine var›ld›.
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G‹R‹fi

Torasik aorta lezyonlar› genellikle 60 yafl üzerindeki
hastalarda karfl›lafl›lan, mortalite ve morbiditesi yük-
sek olan patolojilerdir. Bu hastalarda s›kl›kla hiper-
tansiyon, pulmoner, vasküler, renal ve koroner arter
hastal›klar› da efllik edebilir. Hem efllik eden hasta-
l›klar hem de cerrahi nedeniyle bu hastalarda intra-
operatif ve postoperatif komplikasyon oran› oldukça
yüksektir. Spinal kord hasar›, inen torasik ve torako-
abdominal aorta anevrizmalar›n›n onar›m›nda en
korkulan komplikasyonudur (1). Giriflim için aortan›n
klemplenmesinden sonra böbrek, karaci¤er, ba¤›rsak

ve spinal kord gibi pek çok organda iskemi riski var-
d›r. Spinal kord iskemiye çok duyarl›d›r ve parapare-
ziden paraplejiye kadar de¤iflik yan›tlar verebilir. Pa-
rapleji s›kl›¤›, cerrahi ve anestezi yaklafl›mlar›ndaki
yeni yöntemlere karfl›n hâlâ yüksektir. Spinal kordu
koruyabilmek için farkl› yöntemler vard›r. Biz bura-
da, farmakolojik ajanlar kullanarak, arter kan ve spi-
nal s›v› bas›nçlar›n› dengede tutarak ve Beyin Omiri-
lik S›v›s› (BOS) s›cakl›¤›n› düflürerek spinal kordu
korumaya çal›flt›¤›m›z bir olguyu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

‹ki ay önce nefes darl›¤› ve s›rt a¤r›s› yak›nmas› bafllayan
72 yafl›nda erkek hastan›n yap›lan MR tetkikinde, inen aor-
tadan bafllay›p renal arterlerin ç›k›fl›na kadar devam eden
torasik aorta anevrizmas› tespit edildi. Anevrizmektomi ve
aorta-aortik greftleme planlanan hastan›n 40 paket/y›l siga-
ra öyküsü oldu¤u, koroner anjiografisinde sa¤ koroner ar-
terin % 100 t›kal› bulundu¤u, solunum fonksiyon testlerin-
de ise orta derecede obstrüktif ve restriktif akci¤er hastal›-

Torakoabdominal Aort Cerrahisinde Spinal Kord
Koruma Yöntemlerinin Kombinasyonu
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Olgu Sunumu

ÖZET

Torakoabdominal anevrizmalar cerrahi ve anestezide-
ki tüm geliflmelere karfl› hala morbidite ve mortalitesi
yüksek olan lezyonlard›r. Hastalar›n ortalama yafllar›
yüksek oldu¤u için efllik eden baflka patolojileri de ola-
bilir ve bu nedenle ameliyat daha da komplike olabilir.
Anevrizman›n yerine ba¤l› olarak böbrek, karaci¤er,
ba¤›rsakta iskemi geliflebilir, ancak en korkulan komp-
likasyon spinal kord hasar›d›r. Spinal kord hasar›n›
önleyebilmek için pek çok yol olmas›na ra¤men, en iyi
yöntem konusunda düflünce birli¤i yoktur. Biz bu olgu
ile spinal kordun korunmas› için kombine etti¤imiz
yaklafl›m ve farmakolojik yöntemler ile ameliyat› bafla-
r›yla gerçeklefltirdi¤imiz anestezik yaklafl›m›m›z› sun-
mak istiyoruz.
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SUMMARY

Combinations of the Management Methods of Pre-
vention of Spinal Cord Injury in Thoracoabdominal
Aorta Aneursym Surgery: Case Report

Besides many developments in surgical and anesthetic
areas, thoracoabdominal aneurysms are lesions that
still have high risks of morbidity and mortality. Becau-
se many aneurysm patients are elderly and usually ha-
ve coexisting diseases, operations might be more comp-
licated. Depending on the site of the aneurysm, renal,
hepatic or mesenteric ischemia may occur. However,
most frightening complication is spinal cord injury.
There are many ways to prevent spinal cord injury,
but none of them is superior to the others. In this case
report, we presented a patient that we combined phar-
macological and practical management ways for the
prevention of spinal cord injury.
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¤› oldu¤u saptand›. Laboratuvar testlerinde BUN ve kreati-
nin de¤erlerinde hafif yükselme d›fl›nda özellik bulunmad›.

Premedikasyon için giriflimden önceki gece 5 mg diaze-
pam (Diazem, Deva), 40 mg famotidin (Famodin, ‹lsan)
oral olarak, giriflimden 1 saat önce 5 mg diazepam, 40 mg
famodin oral, 7 mg morfin sülfat (Morfin, Biosel) im ola-
rak yap›ld›. Anestezi indüksiyonu fentanil (Fentanyl, Jans-
sen-Cilag) 10 µg kg-1, tiyopental sodyum (Pentothal Sodi-
um, Abbott) 5 mg kg-1 ve pankronyum (Pavulon, Organon)
0.1 mg kg-1 ile kan bas›nc›n› sabit tutacak flekilde yap›ld›.
Hasta 8.0 numaral› tek lümenli endotrakeal tüple entübe
edildi. Anestezi % 40 O2 + % 60 hava içinde % 0.5-1 izof-
luran (Forane, Abbott), 10 µg kg-1 saat-1 fentanil infüzyo-
nu ile sürdürüldü. Sa¤ radyal arter kanülasyonu yap›ld› ve
sa¤ internal juguler ven kullan›larak santral ven kateteri
yerlefltirildi. ‹ndüksiyon bafllang›c›nda dopamin infüzyonu
2 µg kg-1 dk-1 olarak baflland›. Kardiyopulmoner baypas
(KPB) sonras› k›sa bir süre 10 µg kg-1 dk-1 dozuna ç›k›ld›
ve onun d›fl›nda bir inotrop gereksinimi yoktu. Daha sonra
lateral dekübit pozisyonda T12-L1 aral›¤›ndan direnç kayb›
yöntemi ile 16G epidural kateter ve yine ayn› pozisyonda
sürekli BOS bas›nc› monitörizasyonu için L3-4 aral›¤›ndan
18G subaraknoid kateter yerlefltirildi. Daha sonra hastaya
supin pozisyon verildi. Epidural kateterden bafllang›çta 20
mL % 0.5 bupivakain (Marcaine, AstraZeneca) so¤uk ola-
rak verildi. Aortan›n klemplenmesinden hemen önce epi-
dural so¤utma sa¤lamak amac›yla +4 C°'de 20 mL % 0.9
NaCl verildi ve daha sonra klemp süresince 30 dk’da bir
ayn› s›cakl›kta (+4 C°)'de 4 mL serum fizyolojik olarak
tekrar edildi. Anestezi indüksiyonundan hemen sonra 10
mg kg-1 E vitamini (Evigen, Eras) im, aorta klempinden 5
dakika önce 10 mg kg-1 C vitamini (Redoxon, Roche) iv
olarak yap›ld›. Sol anterior torakotomi ve s›n›rl› paramedi-
an laparatomi ile giriflime baflland› ve uygun heparinizas-
yondan (3 mg kg-1) sonra femoro-femoral baypasa geçildi.
Bu dönemde pompaya 5 mg verapamil (Isoptin, Abbott),
15 mg kg-1 metilprednisolon (Prednol-L, Mustafa Nevzat),
0.5 g kg-1 mannitol (% 20 Mannitol, Eczac›bafl›, Baxter)
verildi. Cerrahi olarak 20 mm’lik Hemashield tubuler greft
kullan›larak anastomozlar yap›ld›. BOS bas›nc› bafllang›ç-
ta 14 mmHg olarak ölçülmüfltü. Aorta klempi boyunca in-
tratekal konulan kateter arac›l›¤› ile sürekli monitörize edi-
len BOS bas›nc›n›n, gere¤inde 3 ayr› kez (toplam 30 mL)
BOS al›narak 10 mmHg'n›n üzerine ç›kmas› engellendi.
Anestezi indüksiyonundan sonra, aorta klempinden hemen
önce, pompa s›ras›nda, aorta klempi aç›ld›ktan hemen son-
ra ve pompa sonras›nda kan ve BOS laktat düzeylerine ba-
k›ld›. Giriflim 7 saat 30 dk, aort klempi ise 78 dk sürdü.
Cerrahi süresince alt ekstremite perfüzyon bas›nc› ölçül-
mezken, radyal arter bas›nc› en düflük ortalama 70 mmHg
olacak flekilde ayarland›. Operasyon boyunca verilen s›v›
miktar› santral ven bas›nc› (SVB) 10-12 mmHg olacak fle-
kilde ayarland›. Toplam 4000 mL kristalloid, 500 mL kol-
loid, 5 ünite eritrosit süspansiyonu ve 2 ünite Taze Donmufl
Plazma(TDP) kullan›ld›. Hastan›n diürezi 110 mL saat-1

fleklindeydi. Cerrahi ve anestezi komplikasyonu olmad›.
Yo¤un bak›ma entübe olarak al›nan hasta giriflimin biti-
minden 5 saat sonra ekstübe edildi. Hasta giriflim sonras›
10. günde herhangi bir nörolojik sekel olmaks›z›n taburcu
edildi.

TARTIfiMA

Torakal veya torakoabdominal anevrizmalar›n onar›-
m› s›ras›nda spinal kord hasar› geliflme olas›l›¤›
anevrizman›n yeri ve tipine göre % 3-25 aras›nda de-
¤iflmektedir (1-9). Spinal kord hasar›n›n en s›k nedeni
iskemidir. ‹skemi sonucunda geliflen paraparezi veya
parapleji hastan›n yaflam kalitesini etkilemesi nede-
niyle önem tafl›r. Spinal kordun beslenmesi bir ante-
rior, iki posterolateral spinal arterle sa¤lan›r. Anteri-
or arter, “arteria radikularis manga” ya da “Adamkie-
wicz” arteri olarak bilinir ve spinal korda gelen kan›n
% 75'ini tafl›r. Anevrizman›n büyüklü¤ünün spinal
kord hasar› ile iliflkisi bu arteri etkilemesine ba¤l›d›r.
“Adamkiewicz” arteri % 90 T8-L3 aras›ndan ç›kar ve
% 80 sol taraftad›r. Deneysel olarak bu arterin ba¤-
lanmas› sonucunda parapleji s›kl›¤›n›n % 70 oldu¤u
gösterilmifltir (1). Spinal kordun beslenmesinde aor-
tik kan bas›nc› ve BOS bas›nc› aras›ndaki denge
önemlidir. Spinal kordun yeterli beslenmesi için per-
füzyon bas›nc› en az 50 mmHg veya üzerinde olma-
l›d›r. Torasik aorta düzeyindeki bir oklüzyon, distal
aortada hipotansiyon yaparak, proksimal aortada ise
hipertansiyon nedeni ile BOS bas›nc›n› art›rarak den-
geyi bozar. Bunun sonucunda, spinal kordun kan ak›-
m› azal›r. Aortik klemp süresinin uzamas› bu koflul-
lar alt›nda spinal kordun korunmas›n› güçlefltirecek
gibi görünmesine ra¤men, bu konuda düflünce birli¤i
yoktur. Svensson (10) ve Livesay (11) çal›flmalar›nda,
30. dakikadan itibaren iskemi riskini 2 ile 3.5 kat art-
t›¤›n› bildirmifltir. 

Nöral dokular, aort klempi kald›r›ld›ktan sonraki re-
perfüzyon aflamas›nda ortaya ç›kan serbest radikalle-
re karfl› hassast›r. Serbest radikaller ATP depolar›n›n
boflalmas›na neden olabilmelerinin yan›nda, nötrofil-
leri uyararak direkt doku hasar› ya da DNA hasar›
yaparak hücre membran›n›n yap›s›n› bozabilir (1).

Spinal kord iskemisini önleyebilmek için pek çok
yöntem önerilmifltir (1-9). Bu yöntemlerin birinin ya
da birço¤unun birlikte uygulanmas› olas›d›r. Amaç;
spinal kan ak›m›n› art›rmak, BOS bas›nc›n› azaltarak
kord perfüzyonunu korumak, hipotermi yaparak
anestezik ilaçlar, kalsiyum-kanal blokerleri, aminoa-
sit antagonistleri kullanarak spinal kordun iskemiye
dayan›kl›l›¤›n› art›rmak ve serbest radikal tutucular,
adenosin ve immun sistem modulasyonu ile reper-
füzyon hasar›n› azaltmakt›r. Deneysel bir çal›flmada,
bu yöntemlerden birden ço¤unun bir arada kullan›l-
mas›n›n tek bafllar›na kullan›lmalar›na göre daha iyi
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sonuç verdi¤i gösterilmifltir (4). Olgumuzda kulland›-
¤›m›z yöntemler s›ras›yla; spinal kateterden BOS
drenaj›, epidural kateterden so¤uk serum fizyolojik
infüzyonu, hipotermi, barbitürat ve kalsiyum kanal
blokör kullan›m›, metilprednisolon, E ve C vitamin-
leri ve mannitol infüzyonu fleklindeydi.

Hastam›zda, aorta klempi konduktan sonra ortalama
arter bas›nc›n›n en az 70 mmHg olmas›n› sa¤lad›k.
Giriflim boyunca, gerekti¤inde spinal kateterden dre-
naj yaparak BOS bas›nc›n›n yükselerek spinal kord
kan ak›m›n› bozmas›n› engellemeye çal›flt›k. 

Hipotermi ile bütün dokularda oldu¤u gibi, nöral do-
kunun da oksijen gereksinimini azaltmak mümkündür.
Hayvan deneylerinde ve klinik çal›flmalarda spinal
kord etraf›nda yap›lan so¤utman›n koruyucu oldu¤u
gösterilmifltir (1-4). Bu amaçla epidural aral›¤a koydu-
¤umuz kateter ile +4 C°'de lokal anestezik ve % 0.9
NaCl vererek kord etraf›nda lokal so¤utma yaparken
ayn› zamanda vücut s›cakl›¤›n› KPB s›ras›nda 34°C'ye
düflürerek sistemik hipotermi de uygulad›k.

Tiyopentalin, sinaptik iletimi bloke ederek, santral si-
nir sistemi metabolik h›z›n› azaltarak, kan ak›m›n› iyi-
lefltirerek ve kafa içi bas›nc›n› düflürerek nöroprotektif
etki yapt›¤› kabul edilmektedir (1,9). Kalsiyum kanal
blokerlerinin nöroprotektif etkileri ise daha çeliflkili-
dir. Biz, indüksiyon ve KPB s›ras›nda toplam 1.000
mg tiyopental sodyum ve 5 mg verapamil kulland›k.

Reperfüzyonda oluflan serbest oksijen radikallerinin
spinal kord üzerine pek çok olumsuz etkileri vard›r.
Allopürinol ve serbest radikal temizleyicisi ilaçlar ile
bu radikallerin etkilerini azaltman›n ya da metilpred-
nisolon ile hücresel düzeyde membran stabilizasyo-
nu yaparak koruma sa¤laman›n yararl› olabilece¤ine
inan›lmaktad›r (3). Deneysel çal›flmalarda, E ve C vi-
taminleri ile lipid peroksidasyon kaynakl› serbest ra-
dikallerin azalt›labildi¤i gösterilmifltir (5-7,9). Yine
ayn› flekilde mannitol de endoteliyal mikrovillus ve
glial ödem oluflumunu azaltarak, kan vizkositesini
düflürerek, intravasküler osmolarite ve kan volümünü
art›rarak ve serbest radikalleri temizleyerek nöropro-
tektif etki gösterir. Bo¤a ve ark. (12), iloprost ve N-
asetilsisteinin kullan›lmas›n›n da spinal kordu iske-
miden korudu¤unu gösterdi. Hastam›zda, tüm bu et-

kileri dikkate alarak metilprednizolon, mannitol, E
ve C vitaminlerini kullan›p, reperfüzyon hasar›n›
azaltmaya çal›flt›k. 

Torakal anevrizma giriflimi anestezisinde, nöropro-
tektif olarak kesin olarak yarar› saptanm›fl bir yöntem
ya da farmakolojik ajan veya kombinasyonu henüz
gösterilememifltir, ancak spinal kord hasar›n›n meka-
nizmalar› aç›kt›r. Birden çok ilaç ve yöntemi birlikte
kulland›¤›m›z için, hangi yaklafl›m›n daha önemli ol-
du¤unu saptamam›z olas› de¤ildir. Bununla beraber,
anevrizman›n yeri ve aorta klemp süresi çok uzun ol-
du¤u için yüksek riskte spinal kord hasar› beklenen,
obstrüktif ve restriktif akci¤er hastal›¤› olan ASA III
grubu bir hastada, perispinal hipotermi, farmakolojik
nöroprotektif ajanlar kullanarak ve uygun BOS-kan
bas›nc› dengesi kurarak komplikasyonsuz bir giriflim
gerçeklefltirdik.

Sonuç olarak, torakoabdominal aort anevrizmas› cer-
rahilerinde kesin bir nöroprotektif protokol belirlen-
medikçe, halen uygulanmakta olan bütün yöntemle-
rin birlikte kullan›labilece¤ini düflünüyoruz.
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On Yedi Haftal›k Gebede Acil Mitral Kapak
Replasman›nda Anestezi Uygulamas›

Murat TEK‹N *, ‹smail KATI **, Yakup TOMAK ***

Olgu Sunumu

SUMMARY

Anesthetic Management in 17 Weeks Pregnant Wo-
men Undergoing Urgent Mitral Valve Replacement
(Case Report)

Pregnancy imposes significant stress upon the cardi-
ovascular system, with increases in cardiac output as a
result of increased preload and heart rate. Maternal
mortality rate varies in the literature from 1% to 5%.
However, fetal mortality in this group ranges from 0 to
35% and currently averages 19% with no proven cor-
relation to gestational age. Prolonged bypass times and
declining maternal clinical condition may factor into
the increased mortality. In some instances, surgery is
unavoidable. Therefore we report a 35-year-old fema-
le at 17 weeks' gestation and a review of the literature.
Thus we want to bring attention to anesthetic manage-
ment in a pregnant patient with mitral stenosis in the
early period of pregnancy that underwent cardiovas-
cular surgery, since she was quite in an early phase of
pregnancy and fetal heart rate was difficult to monitor
in this phase.

Key words: mitral stenosis, anesthesia, pregnancy, 
fetal monitorization

Anahtar kelimeler: mitral darl›k, anestezi, gebelik, 
fötal monitörizasyon

G‹R‹fi

Gebelik, kalp at›m h›z› ve ön yükün artmas› sonucu
kalp debisi art›fl› ile birlikte kardiyovasküler sisteme
önemli ölçüde yük getirir (1). Gebelik s›ras›nda kalp
hastal›¤› insidans› % 0.4-5, maternal mortalite h›z› %
1-5 aras›ndad›r. Bu mortalite oran› benzer hastal›kl›,
ancak gebe olmayan kad›nlardan farkl› de¤ildir (2-4).

Fetal mortalite h›z› ise, % 0-35 aras› de¤iflen genifl
bir aral›kta dile getirilmifl (ortalama % 19), fakat ges-
tasyonel yafl ile korelasyon gösterilememifltir (4,5).
Uzam›fl baypas zaman› ve annenin düflkün klini¤i
artm›fl mortalitede birer faktör olabilir (6). Erken ge-
belik döneminde uygun olan yaklafl›m operasyonu
geciktirmek olsa da baz› durumlarda cerrahi kaç›n›l-
maz olabilir. Gebeli¤in erken döneminde fetüsün ve
annenin anesteziden ve baypastan ne kadar etkilene-
ce¤inin bilinememesi ve bu dönemde fetal kalp mo-
nitörizasyonunun güçlü¤ü nedeniyle, 17. gebelik
haftas›nda acil mitral kapak replasman› gerektiren 35
yafl›ndaki bir gebede anestezi uygulamas›n› literatür
eflli¤inde sunmak istedik. 

OLGU SUNUMU

Olgumuz, otuz befl yafl›nda, multigravit, 54 kg a¤›rl›¤›nda,
160 cm boyunda ve gebeli¤inin 17. haftas›ndayd›. Tan›dan
önce normal vajinal yolla 3 do¤um yapm›fl. Fakat hasta k›r-
sal kesimden geldi¤i için önceki do¤umlar› hakk›nda has-
tan›n sözel bilgisi d›fl›nda herhangi bir kay›t bulunamad›.
Hastaya 1.5 y›l önce mitral darl›k tan›s› konmufl. Son gebe-
li¤ini ö¤rendi¤i zaman, gebeli¤i sonland›rmas› gerekti¤i
uyar›lar›na ra¤men gebeli¤i sürdürme karar› alm›fl. Hasta
gebeli¤inin 17. haftas›nda solunum s›k›nt›s› ve genel du-
rum bozuklu¤u nedeniyle hastanemize baflvurdu. Ekokar-
diyografik muayenesinde ciddi mitral darl›k, hafif mitral
ve aortik kapak yetersizli¤i tespit edildi. Mitral kapak çap›
0.9 cm ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 65 olarak ölçüldü.
Hasta ciddi dispne ataklar›ndan yak›nmaktayd›. Bu neden-
le kalp-damar cerrahisi anabilim dal› taraf›ndan operasyo-
na karar verilerek hastadan yaz›l› bilgilendirilmifl onam
al›nd›. Ultrasonografik muayenesinde, 17. gebelik hafta-
s›yla uyumlu, kalp at›mlar› normal canl› fetüs tespit edildi.
Gebeli¤e ait di¤er bulgular da normaldi. Preoperatif tam
kan say›m› (hematokrit: % 37.5, trombosit: 209.000 mm-3,
lökosit: 7400 mL-1), koagülasyon testleri (PT.12.3, aPTT:
30.5 sn), karaci¤er fonksiyon testleri (AST: 31 U L-1, ALT
16 U L-1) ve di¤er biyokimyasal parametreler (potasyum:
3.66 mmol L-1, kreatinin 0.65 mg dL-1) normal s›n›rlar-
dayd›. Fizik muayenesinde akci¤er bazallerinde krepitan
raller, 2-3°/6° diyastolik, 2°/6° sistolik üfürüm duyuldu. 
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Hasta ameliyathaneye al›nd›¤›nda EKG, pulsoksimetri ve
sol radiyal arter yoluyla invazif arter monitörizasyonu ya-
p›ld› (Petafl KMA 800, Türkiye). Fetal kalp sesleri de mo-
nitörize edildi (Sonicaid, TeamDuo, Oxford Instruments).
Anestezi derinli¤ini izlemek için Bispektral indeks monitö-
rizasyonu kullan›ld› (A-2000 Aspect Medical Systems,
USA). Anestezi indüksiyonu 10 µg kg-1 fentanil, 0.2 mg
kg-1 etomidat ve 0.1 mg kg-1 pankuronyum ile gerçekleflti-
rildi. Pulmoner kateterizasyon için 8.5 F kateter kullan›ld›
(Edwards Lifeaciences Intro-Flex). ‹dame % 40 oksijen-
kuru hava ve sevofluran kar›fl›m› ile gerçeklefltirildi. 

Fetal kalp sesleri ve h›z›, operasyon boyunca izlendi. Bafl-
lang›çta fetal kalp at›m h›z› (FKAH) 140-160 at›m dk-1ara-
s›ndayken, ilk 10 dk. içinde 130 at›m dk-1 civar›nda seyret-
ti. Kardiyopulmoner baypas (KPB) s›ras›nda da FKAH'›
100-150 at›m dk-1 olarak kaydedildi. Hasta operasyon biti-
minde yo¤un bak›m ünitesine (YBÜ) al›nd›¤›nda FKAH
175 at›m dk-1'ya ç›kt›¤› gözlendi. ‹zleyen 1 saat içinde h›z
120 at›m dk-1'ya düfltü ve sonraki 3 saatte de 140 at›m dk-1

civar›nda seyretti. 

Operasyon s›ras›nda pompan›n debisi 2.5-3 L-1 dk-1 m-2

olarak ayarland›. Hafif hipotermi (33.3°C) sa¤land›. KPB
s›ras›nda ortalama arter bas›nc› (OAB) 55-70 mmHg ara-
s›nda seyretti. Kardiyoplejik solüsyon potasyum ile haz›r-
land›. Her yar›m saatte bir, elektrolit, hematokrit ve aktive
p›ht›laflma zaman›na (ACT) bak›ld› (Tablo 1). Total KPB

zaman› 97 dk., aortik kros-klemp süresi ise 75 dk. sürdü.
Hastan›n hemodinamik de¤erleri, arteryal kan gazlar›, he-
matokrit ve elektrolit de¤erleri Tablo 2'de verilmifltir. 

Mitral kapak replasman›ndan sonra, hasta inotrop gerek-
meksizin KPB'den ç›kt› ve problemsiz olarak YBÜ'ye gö-
türüldü ve merkanik ventilatöre ba¤land›. Hasta 7 saat son-
ra ekstübe edildi. Yeniden jinekolojik ve ultrasonografik
de¤erlendirmesi yap›lan hastada ve fetüste anormal bir du-
ruma rastlanmad›. Hasta postoperatif 10. gününde taburcu
edildi. Gebeli¤i süresince periyodik aral›klarla ultrasonog-
rafi ile izlenen hasta, 40. gebelik haftas›nda 3.400 g a¤›r-
l›kta, 50 cm boyunda, canl›, sa¤l›kl› (APGAR 7/10) bir er-
kek bebek dünyaya getirdi.

TARTIfiMA

Birinci trimestirde KPB konusu önemli bir etik ve
t›bbi problemdir. Bu dönem uygulanan ilaçlara ba¤l›
teratojenite riski ve ekstrakorporal dolafl›m›n olufltur-
du¤u fizyolojik olmayan koflullar nedeniyle zor bir
dönemdir. Aç›k kalp cerrahisi, gebelerde KPB'nin is-
tenmeyen etkileri ve bunu gerekli k›lan flartlar›n fetü-
se ve anneye getirmifl oldu¤u sorunlar nedeniyle ol-
dukça s›k›nt›l›d›r. Hipotermi, pulsatil olmayan ak›m,
sistemik heparinizasyon, kompleman sistemi ve he-
matolojik sistemdeki de¤ifliklikler, kan bas›nc›ndaki
oynamalar ve embolik olaylar feto-plasental ünitede
hasara neden olarak fetüs kayb›na yol açabilirler (7).
Gebelik s›ras›nda cerrahi giriflim intrauterin fetal ge-
liflimi ters etkileyebilir, erken do¤umu kolaylaflt›rabi-
lir veya anomalilere neden olabilir. Fetüsün kayb›na
cerrahinin mi, yoksa anestezinin mi yol açt›¤› tart›fl-
mal›d›r. Üreme organlar›na yönelik cerrahinin önem-
li etkiye sahip oldu¤u savunulmaktad›r. Fakat genel
anestezi de tek bafl›na riski art›rmaktad›r. Genel
anestezi sonras› konjenital anomali riskinde art›fl ol-
mamas›na ra¤men, ilk 2 trimestrde spontan abortus
ve düflük do¤um a¤›rl›kl› bebek riskinin artt›¤› bildi-
rilmekterdir (8,9). Bu dönemde cerrahi müdahale,
olas› ise, ikinci trimestire ertelenmelidir. Organoge-
nezin tamamlanm›fl oldu¤u 24-28. haftalar aras›nda-
ki dönem, operasyon için en uygun dönem olarak bil-
dirilmektedir (3). Ekstrakorporal dolafl›m hem anne
için hem de fetal oksijen sunumu azald›¤›ndan fetüs
için fizyolojik olmayan bir durumdur ve olas› ise
bundan kaç›n›lmal›d›r (5). KPB s›ras›nda fetal hipok-
siyi önlemek için maternal oksijen düzeyini en uygun
düzeyde tutmak, asit-baz dengesizli¤ini düzeltmek,
fetal glikojen depolar›n›n doldurulmas› ve perfüzyon
kan ak›fl h›z›n›n art›r›lmas› gibi önlemler al›nabilir.
Biz de olgumuzda s›k kan gazlar› takibi ile maternal

Tablo 1. Kardiopulmoner baypas verileri.

De¤erler

97
75

3.0-3.5
55-70

33.3-36.5
3.83-4.08
512-560

86.000-112.000

Parametreler

Kardiopulmoner baypas süresi (dk.)
Kros klemp süresi (dk.)
Kan ak›fl h›z› (L-1 min-1 m-2)
Ortalama arter bas›nc› (mmHg)
S›cakl›k (°C)
Serum potasyum (mmol L-1)
Aktive p›ht›laflma zaman› (sn.)
Trombosit (mm-3)

Tablo 2. Hemodinamik parametreler, hemogram ve kan gaz-
lar› de¤erleri.

KPB 
sonras›

66
21
17
6

25.7
4.81
7.48
150
26
19
-2
99

OAB: Ortalama arter bas›nc›, OPAB: Ortalama pulmoner arter
bas›nc›, PCWP: pulmoner kapiller wedge bas›nç, SVB: santral
venöz bas›nç, KPB: Kardiopulmoner baypas

Parametreler

OAB (mmHg)
OPAB (mmHg)
PCWP (mmHg)
SVB (mmHg)
Hematokrit (%)
Potasyum (mmol L-1)
pH
Pa O2 (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
HCO3 (mmol L-1)
Baz aç›¤›
SpO2 (%)

KPB 
öncesi

72
33
19
10

37.5
3.66
7.50
155
29
21
0.5
98.4

KPB 
boyunca

60
-
-
-

25.8
4.08
7.46
267
29
20
-2

100
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oksijen düzeyini en uygun seviyede tutmaya çal›flt›k.
S›k olarak kullan›lan inotropik ve kronotropik ilaçlar
güvenli kabul edilir (6). Fetal distresi saptamak için
eksternal ultrasonografi ile fetal kalp seslerinin ve
uterus kontraksiyonlar›n›n monitörize edilmesi gere-
kir. Artm›fl uterin kontraksiyon gücü fetüse oksijen
sunumunu azalt›r. Operasyon boyunca, cerrahiye ve
ilaçlara karfl› fetal kalp cevab›n› izlemek yaflamsal
önem tafl›r. Fetüsün korunmas› için fetal bradikardi
h›zla düzeltilmelidir. KPB s›ras›nda hipoterminin de
fetal bradikardiye neden oldu¤u rapor edilmifltir
(3,10). Bu nedenle olgumuzda hafif hipotermi sa¤lan-
d› ve fetal kalp sesleri sürekli izlendi. Fetal mortalite
h›z› % 16-33 aral›¤›nda rapor edilmifltir (3-5). Buna
ra¤men, 25. gebelik haftas›nda % 90 seviyesine ç›-
kan fetal mortalite oran›, 30. haftayla birlikte % 15'in
alt›na iner. Bu da operasyonun, anne ve fetüs sa¤l›¤›
aç›s›ndan, 30. haftaya kadar ertelenmesinin uygun
olaca¤›n› göstermektedir (11).

Klini¤i ve ciddi dispne ataklar› nedeniyle, hastam›z›
17. gebelik haftas›nda acil olarak operasyona almak
zorunda kald›k. Ancak, tüm perioperatif dönem bo-
yunca izlenen hastada ve fetüste önemli bir s›k›nt› ile
karfl›laflmad›k.                                                          

Ketamin ve barbitüratlar›n klinik dozda kan›tlanm›fl
teratojenik etkileri yoktur. Bununla birlikte morfin,
fentanil, sufentanil ve alfentanilin geliflme gerili¤ine
neden olabilece¤i, tek doz kullan›lan midazolam›n
ise, fetus üzerine bir risk oluflturmad›¤› söylenmifltir
(12-14). Günümüzde kullan›lan nöromusküler bloker-
lerin ve inhalasyon anesteziklerinin de klinik dozlar-
da toksistesi gözlenmemifltir (15).

Literatürde, 3.0 L-1 dk-1 m-2'lik bir kan ak›fl›,
OAB'nin 70 mmHg'n›n üzerinde tutulmas›, taflikardi-
den kaç›nmak, normovolemi, normotermi, % 30 ve-
ya üzerinde hematokrit, pulsatil kan ak›m› ve kan
kardiyoplejisi önerilmektedir (6,16). Yüksek ak›m ve
yüksek perfüzyon bas›nc› ile normotermi ve k›sa
kros klemp zaman› önerilir (17). Bu yüzden, biz de er-

ken gebelik haftas› nedeniyle literatürde söz edilen
s›n›rlarda kalarak anneyi ve fetüsü en uygun koflul-
larda tutmaya çal›flt›k. 

Sonuç olarak, bu olgu sunumu ile ciddi mitral darl›k
nedeniyle erken gebelik haftas›nda ameliyat yap›lan
hastada, en uygun de¤erlendirmeye, maksimal multi-
disipliner çabalara, al›nmas› gereken önlemlere ve
uygun anestezi yönetimine dikkat çekmek istedik. 
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