






Aç›k Kalp Cerrahisinde Heparin-Protamin

Asl› DÖNMEZ *

SUMMARY

Heparin and Protamine Administration in Open
Heart Surgery

Excessive generation of thrombin leads to development
of haemostatic abnormalities during cardiopulmonary
bypass that are associated with tromboembolic compli-
cations and abnormal bleeding. Anticoagulation with
heparin can reduce generation of excessive thrombin.
Optimization of anticoagulation, anticoagulation mo-
nitoring, and reversal of anticoagulation are all impor-
tant factors that improve intra- and postoperative hae-
mostatic status. This review article describes antico-
agulation with unfractionated heparin, anticoagulati-
on monitoring with ACT, and reversal of anticoagula-
tion with protamine in open heart surgery.
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Aç›k kalp cerrahisi uygulanan hastalarda trombotik
ve hemorajik komplikasyonlara e¤ilimin daha fazla
olmas› ve aç›k kalp cerrahisi s›ras›nda hemostatik
sistemde oluflan kompleks bozukluklar›n anlafl›lmas›,
kardiyopulmoner baypas (KPB) uygulanan hastalar-
da geliflen komplikasyonlar›n patogenezine olan ilgi-
yi art›rm›flt›r. Bu derlemede KPB’ye ba¤l› geliflen
hemostatik bozukluklar›n patogenezine k›saca de¤i-
nilip esas olarak KPB’ye ba¤l› trombozun önlenme-
sinde ve hemostatik sistem aktivasyonunu azaltmada
kullan›lan heparinden, antikoagülasyonun monitöri-
zasyonundan ve heparinin etkisinin geri döndürül-
mesinden bahsedilecektir.

Kalp cerrahisi ve KPB uygulanan hastalar periopera-
tif afl›r› kanama riski olan hastalard›r. Perioperatif
afl›r› kanamay› cerrahinin türü, süresi, hastan›n varo-
lan veya sonradan geliflmifl olan hemostatik hastal›¤›
gibi faktörler etkileyebilirken kalp cerrahisindeki

esas belirleyici, KPB’nin hemostatik sistem üzerin-
deki olumsuz etkileridir (1,2). KPB’ye ba¤l› hemosta-
tik bozukluklar›n patofizyolojisini hemodilüsyon,
aktivasyon ve tüketim olmak üzere 3 ana bafll›kta
toplamak mümkündür. Ekstrakorporeal dolafl›m dev-
resine konulan bafllang›ç volümü miktar›, aorta
klempi ile uygulanan kardiyoplejinin miktar› ve kan
toplama yöntemlerinin afl›r› kullan›m› hemodilüsyo-
na yol açarak trombositlerin ve koagülasyon faktör-
lerinin düzeylerinde relatif düflüfle neden olabilir. Yi-
ne do¤al olmayan KPB devreleriyle karfl›laflan kan›n
faktör XIIa’y› (Hageman faktör) aktive etmesiyle
birçok yoldan intrensek koagülasyon sisteminin,
plazminin ve kompleman yola¤›n›n aktivasyonu sa¤-
lan›r. Böylece koagülasyon, fibrinolitik ve inflama-
tuvar sistemlerin aktivasyonu ile hemostaz bozulur
(fiekil 1). Bu arada hem trombin, plazmin ve infla-
matuvar mediatörlerin sal›verilmesine ba¤l› olarak,
hem de oksijenatör, aspiratörler ve devrelerle karfl›la-
flan hücrelerdeki mekanik hasar da tüketimi art›rarak
koagülasyonu bozar (1,2).

KPB s›ras›nda kullan›lan heparin, protamin gibi ilaç-
lar, hipotermi, hemodilüsyon gibi yöntemler ve
KPB’ye ba¤l› geliflen inflamatuvar yan›t cerrahi s›ra-
s› ve sonras›nda hemostatik bozukluklar›n geliflmesi-
ne, özellikle anormal kanamaya neden olabilir. An-
cak KPB’ye ba¤l› karfl›lafl›lan afl›r› kanamalar›n esas
sorumlusu yüksek dozda heparin kullan›lmas›na ra¤-
men geliflen afl›r› trombin oluflumudur (3). Afl›r› trom-
bin oluflumu bir taraftan tromboembolik komplikas-
yonlara, di¤er taraftan anormal kanamaya neden
olur. KPB süresinin uzamas›yla birlikte artan bu du-
rum, F1,2 konsantrasyonlar›nda, trombin-antitrom-
bin kompleksinde, fibrin monomerlerinde ve D-di-
mer düzeylerinde art›flla kendini gösterir. Trombin
ve plazmin oluflumundaki art›flla birlikte labil koagü-
lasyon faktörleri ve trombositlerde tükenme görülür.
Bu nedenle; özellikle KPB süresinin uzamas› bekle-
nen hastalarda kan kayb›n› ve kan / kan ürünlerinin
kullan›m›n› azaltmak amac›yla antikoagülasyonun
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optimal olmas›na özen gösterilmelidir (3).

Heparin ile Antikoagülasyon

Hemostatik dengenin sa¤lanmas›nda prokoagülan
aktivite ile antikoagülan aktivite aras›ndaki denge
çok önemlidir. KPB kullan›larak uygulanan aç›k kalp
cerrahisinde, hem ekstrakorporeal dolafl›ma ba¤l›
trombozu önlemek hem de hemostatik sistemin akti-
vasyonunu azaltmak amac›yla fraksiyone olmayan
heparin kullan›l›r. Fraksiyone olmayan heparin etki-
li, etkisi geri döndürülebilen, genellikle iyi tolere edi-
len ucuz bir ajand›r (4,5). Yap›s›ndaki oligosakkarid
zincir uzunlu¤u trombin ve antitrombin-III (AT-II-
I)’e ba¤lanmas›n› etkiler. Mast hücrelerinden sal›ve-
rilen bir glikozaminoglikan olan heparinin antitrom-
botik özelli¤i oldu¤u 90 y›l kadar önce McLean tara-
f›ndan tariflenmifltir (7). Daha sonra Brinkous ve ark
(8) heparinin plazma kofaktörüne gereksinim duyan
indirekt bir antikoagülan oldu¤unu göstermifllerdir.
1968 y›l›nda Abildgaard (9) bu kofaktörü antitombin
III olarak isimlendirmifltir. 

S›¤›r akci¤erinden veya domuz barsak mukozas›n-
dan ekstraksiyon ve saflaflt›rma yoluyla elde edilir.
Etkinli¤i elde edildi¤i kayna¤a göre de¤iflir. Güçlü
bir anyon ve vücutta oluflan en asidik maddedir. He-
parin damar çeperinde güçlü bir elektronegatif yük
oluflturarak damar endotelinde p›ht› oluflmas›n›n en-
gellenmesine katk›da bulunur (4,5). Bu derlemede
bahsedilen heparin fraksiyone olmayan heparindir.

Heparin etkisini karaci¤erdeki K vitaminine ba¤›ml›
olarak sentezlenen bir alfa 2 globülin olan AT-III
üzerinden gösterir. Heparin yüksek afiniteli penta-
sakkarid yoluyla AT-III’e ba¤lanarak AT-III’te yap›-
sal de¤ifliklik oluflturur. Böylece yavafl bir inhibitör
olan AT-III p›ht›laflma enzimine ba¤lanarak aktifle-
flir ve h›zl› inhibitöre dönüflür (1,3,9). Aktifleflen AT-
III trombin, faktör XIIa, XIa, Xa, IXa ve kallikreinin
inhibisyonunu sa¤lar (fiekil 2). Antikoagülan etkiye
en fazla katk›da bulunan trombin ve faktör Xa’d›r.
Normalde AT-III’ün plazma düzeyi 18-30 mg dL-1,
yar› ömrü ise 24-36 saattir. Hastaya verilen heparinin
sadece üçte biri AT-III’e ba¤lan›r ki esas olarak anti-
koagülan etkiden sorumlu olan heparin budur. Hepa-
rinin çok az antikoagülan etki gösteren geri kalan üç-
te ikisi ise dolafl›ma kar›flt›ktan sonra endotel hücre-

leri, makrofajlar ve plazma proteinlerine ba¤lan›r (9).
Aç›k kalp cerrahisinin uygulanmaya bafllad›¤› ilk za-
manlardan beri KPB’ye ba¤l› koagülasyonun önlen-
mesi amac›yla p›ht›n›n oluflmad›¤› en düflük doz he-
parin tercih edilirken bugün bu görüfl terk edilmifltir.
Çünkü art›k heparinin düflük doz kullan›lmas› duru-
munda serbest trombini inhibe etti¤i ancak p›ht›ya
ba¤l› trombine etkisinin olmad›¤› kabul edilmektedir
(1-3,10,11). Heparinin bu özelli¤i özellikle uzun süren
KPB uygulamalar›nda önemli olabilir. Heparin, KPB
s›ras›nda oluflan fibrin depozitlerindeki trombine ula-
flamad›¤›ndan trombinin hemostatik sistem üzerine
olan olumsuz etkilerini tamamiyle ortadan kald›ra-
mayabilir. Fibrin depozitlerindeki trombine ulaflma-
n›n önemli oldu¤unun fark edilmesinden sonra hepa-
rinizasyon dozu ile ilgili çal›flma say›s› artmaktad›r.
Bugün için heparin kapl› olmayan devre kullanan
hastalarda < 480 sn aktive edilmifl p›ht›laflma zaman›
(activated-coagulation time=ACT) sa¤layabilmek
için yayg›n olarak kullan›lan heparinizasyon dozu
300-400 U kg-1’d›r. Bununla birlikte, düflük doz he-
parinizasyon (200 U/kg) ile bafllan›p gerekti¤inde
ilave bolus (50 U kg--1) dozlar uygulanarak ACT’nin
istenen düzeyde tutulmas›n›n postoperatif kanama
miktar›n› azaltt›¤›n› bildiren çal›flmalar da vard›r
(12,13). Bu çal›flmalarda (12,13) hastalar›n yaklafl›k %
86’s›nda, ACT ölçmek için bir dakikan›n yeterli ol-
du¤u bildirmektedir. 

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 3-5 dak geçmesinin yeterli oldu¤u kabul edi-
lir. Bununla beraber, hemodinamik olarak stabil olan
hastalara santral venden heparin verildi¤inde
ACT’nin 30 saniyede uzad›¤›n› ve bu uzaman›n 60
saniyede tepe noktas›na ulaflt›¤› da bildirilmektedir
(14).

Despotis ve ark. (15), hastaya özel heparin konsan-
trasyonu (preoperatif ACT’ye göre) belirleyerek he-
mostatik komponentleri etkili biçimde korumak ve
transfüze edilen kan ve kan ürünü miktar›n› azaltmak
amac›yla 254 hasta üzerinde yapt›klar› çal›flmalar›n-
da; hastaya özel heparin konsantrasyonu belirledikle-
ri hastalar›nda heparin dozunun di¤erlerine göre %
25 artt›¤›n›, buna karfl›n kan ve kan ürünü gereksini-
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minin azald›¤›n› göstermifllerdir. Ayn› hastalarda
trombin ve fibrinolitik aktivitenin daha iyi bask›lan-
d›¤›, koagülasyon faktörleri tüketiminin ise azald›¤›
bildirilmektedir. Böylece postoperatif kanama ve kan
gereksinimi azalmaktad›r. Ayn› çal›flmada (15) yük-
sek doz heparin alan hastalar›n kanama zamanlar›n›n
beklenenin aksine daha uzun olma sebebinin trombo-
sit say›s› ve fonksiyonlar›n›n daha iyi korunmufl ol-
mas›na ba¤l› olabilece¤i savunulmaktad›r. Trombi-
nin zararl› etkilerinin daha yüksek dozlarda heparin
verilerek önlenebilmesi fikri baflka çal›flmalarda da
destelenmektedir (10,11). Düflük heparin dozlar›yla s›-
v› fazdaki trombin inhibisyonu sa¤lanabilmesine
karfl›n, özellikle KPB süresinin uzayabilece¤i hasta-
larda önem kazanan p›ht›ya ba¤l› trombinin inhibe
edilebilmesi için 4-5 U mL-1 gibi daha yüksek doz-
larda heparin kullan›lmas› önerilmektedir (10,11,16).

Farmakokinetik

Heparin gastrointestinal sistemden absorbe olmayan
sadece parenteral yolla kullan›m› uygun olan bir
ajand›r. Sistemik uyguland›¤›nda etkisi h›zla bafllar-
ken cilt alt›na verildi¤inde terapötik etkisi 12-24 sa-
atten önce görülemeyebilir. Heparin dolaflan kandan
h›zl› bir flekilde damar endotel hücrelerine ve retikü-
loendoteliyal sistem hücrelerine geçer. Eliminasyon
yar› ömrü doza ba¤›ml›d›r ve 0.5-3 saat aras›nda de-
¤iflir. 100 U kg-1 dozda yar› ömrü 1 saat iken 400 U
kg-1 dozda 2.5 saat, 800 U kg-1 dozda ise 5 saattir.
Eliminasyonu retiküloendoteliyal hücreler ile sa¤la-
n›r, az miktarda da idrarla at›l›r. Pulmoner emboli, si-
roz ve kronik böbrek yetmezli¤i olan hastalarda yar›
ömrü uzar. Plasentay› geçmez (4,5,9).

Heparinin Yan Etkileri

En önemli yan etkisi fazla miktarda kullan›ld›¤›nda
afl›r› kanamaya yol açmas›d›r. Baz› hastalarda karaci-
¤er fonksiyon testlerinde bozulma görülebilir. Biliru-
bin ve alkalen fosfataz düzeylerinde art›fl olmaks›z›n
karaci¤er transaminazlar›nda hafif bir yükselme olu-
flabilir. Kronik kullanan hastalarda osteoporoz, al-
dosteron sal›verilmesinin azalmas›na ba¤l› geliflebi-
len hiperkalemi di¤er yan etkileridir (4,5). Heparinin
yan etkilerinden bir di¤eri de heparinin indükledi¤i
trombositopenidir. Bu konu bafll› bafl›na ayr› bir der-
leme konusu oldu¤undan burada anlat›lmayacakt›r.

Heparinin antikoagülan etkisi taraf›ndan maskelen-
mifl olan zay›f bir koagülan etkisi vard›r ve nadir de
olsa paradoks tromboza yol açabilir. Bu istenmeyen
etkisinin nedeni fraksiyone olmayan heparinin ser-
best trombini inaktive etmesine karfl›n fibrine ba¤l›
trombin ile trombus içinde hapsolmufl olan trombo-
sitlere ba¤l› faktör Xa’y› inaktive edememesidir. He-
parinin bir di¤er etkisi de trombositleri inaktive eden
prostasiklini nötralize etmesi ve trombositlerden
ADP sal›verilmesini art›rarak trombosit agregasyo-
nunu art›rabilmesidir (4,5).

Yeterli antikoagülasyon için gerekli olan heparin
konsantrasyonlar› plazmadaki heparin ba¤lay›c› pro-
teinlerin konsantrasyonuna göre hastadan hastaya
farkl›l›k gösterebilir. Baz› hastalarda çok yüksek
dozda heparine ra¤men aPTT oluflmayabilir. Bu du-
rumda heparin direncinden bahsedilir. Günde 50.000
U heparin kullan›m›na ra¤men terapötik dozlara ula-
fl›lamayan hastalar vard›r (4). S›kl›kla AT-III defekti-
ne ba¤l› olarak görülür. AT-III aktivitesi preoperatif
heparin kullan›m›, hemodilüsyon veya nefrotik sen-
drom, siroz, DIC gibi hastal›klara sekonder geliflen
tüketimin art›fl›na ba¤l› olarak akkiz nedenlerle azal-
m›fl olabilir. Bunun d›fl›nda heterozigot olup AT-III
düzeyleri % 40-50 aras›nda olan hastalar normalde
bulgu vermezken KPB ile birlikte plazma AT-III dü-
zeyleri azald›¤›nda bulgu verebilir (2,17). Heparin di-
renci olan hastalarda faktör VIII düzeylerinde daha
belirgin olmak üzere fibrinojen düzeyleri de yüksek-
tir. Bu hastalar›n bazal ölçülen PTZ de¤erleri düflük
bulunur. Yukar›da say›lan nedenlerin d›fl›nda endotel
hücreleri, lökositler, trombositler ve proteinlerdeki
kiflisel de¤ifliklikler de heparin direncine neden ola-
bilir. Kullan›lan heparinin kayna¤›, nitrogliserin ve
aprotinin kullan›m›n›n da heparin direnci oluflturabil-
di¤i bildirilmektedir (2,17).

Heparinin indükledi¤i trombositopeni (HIT) gibi he-
parin kullan›m›n›n problemli oldu¤u hastalar için ye-
ni alternatif antikoagülan ajan aray›fl› devam etmek-
tedir. Rekombinan hirudin kullan›m›n›n HIT’li has-
talarda cerrahi kanamay› art›rmadan yeterli antiko-
agülasyonu sa¤lad›¤›, ancak trombosit fonksiyonlar›-
n› bozmas› nedeniyle hirudinin trombosit inhibitörle-
riyle beraber kullan›lmas› gerekti¤i bildirilmektedir
(18). AT-III veya heparin kofaktör II (HC-II) gerek-
tirmeyen ve p›ht›ya ba¤l› olan trombini etkin olarak
inhibe eden hirulog, argatroban, trombin inhibitör
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peptid veya popipeptid aptamer gibi di¤er direkt
trombin inhibitörleri de HIT öyküsü olan hastalarda
heparine alternatif olarak kullan›lan ajanlard›r
(1,3,17). Kontakt ve doku faktör, F Xa inhibitörleri,
ilave AT-III, ilave HC-II, direkt trombosit inhibitör-
leri ve pentosanpolisülfat gibi baz› alternatif antiko-
agülanlar da denenmifltir (1,3). Bu ajanlar›n ço¤u he-
nüz deneme aflamas›nda olup heparine üstün olduk-
lar›na dair bir görüfl birli¤i yoktur.

Antikoagülasyonun ‹zlenmesi

KPB s›ras›nda antikoagülasyonun izlenmesinde kli-
nikte kullan›lan yöntemlerin birço¤u fraksiyone ol-
mayan heparinin oluflturdu¤u antikoagülasyon için
yeterli veya pratik de¤ildir. Hastalardaki kanama
p›ht›laflma bozuklu¤unu belirlemede klinikte yayg›n
olarak kullan›lmakta olan aPTT, PTZ ve INR’nin,
plazma heparin düzeyi >1 U mL-1 oldu¤unda anlam-
l› olmad›¤› kabul edilmektedir (19). KPB s›ras›nda
antikoagülasyonun izlenmesinde ne trombosit say›s›
ve fonksiyonlar›n›n ölçümü ne de koagülasyon faktör
düzeylerinin ölçümü pratik de¤ildir. Trombosit fonk-
siyonlar›n›n ölçümü h›zl› sonuç al›nan bir test de¤il-
dir. Koagülasyon faktörleri ise 12 saatte normal dü-
zeylerine dönmesinin d›fl›nda, pahal› ve zor yap›lan
testler oldu¤undan ve klinik uyumu tam olmad›¤›n-
dan tercih edilmemektedir. 

‹lk kez 1966 y›l›nda Hattersley taraf›ndan tan›mlan-
m›fl olan ACT, KPB s›ras›nda antikoagülasyonun iz-
lenmesinde en yayg›n kullan›lan yöntemdir (20). Le-
e-White p›ht›laflma zaman› modifikasyonudur (1).
ACT, hem heparinin yeterli antikoagülasyonu sa¤la-
y›p sa¤lamad›¤›n› izlemek hem de KPB s›ras›ndaki
doz ayarlamas›n› sa¤lamak amac›yla kullan›l›r. ACT
testi celite, kaolin ya da cam boncuk gibi aktivatörler
içeren bir test tüpü içine tam kan›n ilave edilmesi ile
p›ht› oluflum zaman›n› ölçen bir testtir. Test tüpü ci-
haz içinde rotasyon yapan bölüme konduktan sonra
süre bafllar. P›ht› olufltukça tüpün içindeki m›knat›s
hareket edememeye bafllar ve zaman ölçümü biter.
Tüpün içindeki aktivatörün türü süreyi etkiler. Piya-
sada halen ACT ölçümünde kullan›lan her tüpte üç
aktivatörü de içeren, tüpün içindeki m›knat›s›n rotas-
yonunu çok daha hassas olarak alg›layabilen çok faz-
la cihaz mevcuttur. Örneklemede genellikle 2 mL
kan yeterli olurken daha yüksek hacimler yanl›fl so-
nuçlara neden olabilir. ACT için cihaza kan konma-

dan önce cihaz›n ›s›t›lmas› gerekir. Kan örne¤inin ar-
ter ya da venden al›nmas› gerekti¤i ile ilgili farkl› gö-
rüfller mevcuttur. Arterden al›nd›¤›nda y›kama s›v›la-
r›ndaki heparin ile kar›fl›p yanl›fl sonuç verebilece¤i-
ni savunanlar olmakla birlikte venöz örneklemenin
daha uzun ACT sonucu verdi¤ini savunanlar ile arter
ve venöz örneklemede fark olmad›¤›n› savunan arafl-
t›rmac›lar da var (21-25).

Bugün için halen en yayg›n kullan›lan ve kabul gö-
ren yöntem olmas›na karfl›n ACT’nin heparin düze-
yinin 1-5 U mL-1, hemodilüsyon, hipotermi, trombo-
sit say›s› veya fonksiyonlar›nda bozukluk olmas› ve
koagülasyon faktör düzeylerinde azalma olmas› gibi
durumlarda uzad›¤› unutulmamal›d›r (19).

KPB’›n bafllang›c›nda ACT düzeylerinde oluflan mi-
nimal de¤iflikli¤e karfl›n heparin düzeylerinin azald›-
¤› bildirilmektedir. KPB s›ras›ndaki ACT düzeyleri
400-480 sn üzerinde seyretti¤i için ek heparin yap›l-
mayan hastalarda, heparin konsantrasyonunun bay-
pas döneminde azalmaya devam etmesinden hipoter-
mi ve hemodilüsyonun ACT üzerine olan etkileri so-
rumlu tutulmaktad›r. Bu durum, KPB s›ras›nda ACT
ölçümü ile sabit heparin düzeylerinin sa¤lanamama-
s›na yol açabilir (26). ACT izlemi ile heparin konsan-
trasyonu 2 U mL-1’nin alt›na düflebilir. Bu konsan-
trasyon, trombin oluflumu ve aktivasyonunun yeterli
düzeyde bask›lanamamas›na yol açar. Bu problem
KPB süresinin 1.5-2 saatin üzerinde oldu¤u durum-
larda özellikle önemlidir. ACT ile ilgili bir di¤er so-
run oluflturan durum da aprotinin kullan›m›d›r. Apro-
tinin verilen hastalarda celite-ACT’nin anlaml› ola-
rak uzad›¤› bilinmektedir. Bu hastalarda ACT ölçü-
mü için kaolin-ACT kullan›m› daha uygun olmakta-
d›r. Kaolin-ACT kullan›lmad›¤›nda celite-ACT’nin
>750 san veya kan heparin düzeyinin >2.7 U mL-1

tutulmas› gibi alternatif antikoagülasyon uygulama-
lar› akla gelebilir (27,28).

Heparin etkisinin protamin ile geri döndürülmesi

KPB’de heparinle sa¤lanan antikoagülasyonun geri
döndürülmesinde kullan›lan standart ilaç protamin-
dir. ‹lk kez 1868’te bulunan polikatyonik bir alkalin
protein molekülüdür. Bal›k sperminden elde edilen
pozitif yüklü protamin bazik oldu¤undan asidik özel-
likteki heparine ba¤lanarak heparini inaktive eder
(29). Oluflan heparin-protamin kompleksi RES ile

A. Dönmez, Aç›k Kalp Cerrahisinde Heparin-Protein

7



uzaklaflt›r›l›r. Genellikle 3-5 dakika içinde etkisini
gösterdi¤inden uyguland›ktan 3-5 dakika sonra ACT
kontrol edilmelidir. Heparinin etkisini geri döndür-
mek için önerilen doz de¤iflik literatür ve kitaplarda
farkl›l›k göstermekle birlikte genellikle önerilen her
100 U heparin için 1-1.5 mg protaminin yeterli oldu-
¤udur (16,29).

Yan Etkiler

Heparinin antikoagülan etkisinin geri döndürülme-
sinde standart tedavi protamin uygulamas› olmakla
birlikte minör hemodinamik yan etkilerden kardiyo-
vasküler kollapsa kadar de¤iflebilen yan etkilerinin
olmas›, güvenilirli¤inin sorgulanmas›na yol açmak-
tad›r. Protamin reaksiyonu s›kl›¤› % 0.1-24 (% 2.6)
aras›nda de¤iflir. Protamine ba¤l› geliflebilecek yan
etkiler sistemik hipotansiyon, anaflaktik reaksiyon,
anaflaktoid reaksiyonlar, pulmoner hipertansiyon ve
gecikmifl nonkardiyojenik pulmoner ödem olarak sa-
y›labilir. Hastan›n daha önce protaminle karfl›laflm›fl
olmas›, di¤er ilaçlarla allerji öyküsünün bulunmas›,
bal›k allerjisinin olmas›, protamin içeren insülin kul-
lan›m› ve vazektomi öyküsü bilinen en önemli risk
faktörleridir (29,30). Heparinin protaminle nötralizas-
yonu s›ras›nda genellikle mast hücrelerinden aç›¤a
ç›kan histamine ba¤l› olarak afterload düfler ve kan
bas›nc›nda bir miktar azalma olur. Bu s›rada preload
ve kontraksiyon genellikle normaldir. Hipovolemik
olan hastalarda kan bas›nc›ndaki bu düflüfl daha belir-
gindir.

Protamin uygulamas›na ba¤l› görülebilen bir di¤er
yan etki de pulmoner hipertansiyondur. Protamin uy-
gulamas›ndan sonra 1-3 dak içinde pulmoner arter
bas›nc›nda yükselme, sa¤ ventrikül fonksiyonlar›nda
bozulma, sa¤ atriyum bas›nc›nda art›fl ve hipotansi-
yonla karakterize bir tablodur. Kompleman 5a ve
tromboksan A2’nin metaboliti olan tromboksan B2
düzeylerindeki art›fla ba¤l› olarak geliflti¤i kabul edil-
mektedir (29).

Protamin uygulamas›n› takip eden 15 dakikadan bir
saate kadar uzayabilen bir süre içerisinde fulminan
nonkardiyojenik pulmoner ödem geliflebilece¤i de
bildirilmektedir (31). Akci¤er kompliyans›nda azal-
ma, vizing ve akci¤er ödemine sebep olan masif pul-
moner kaçak oldu¤u, anazarka ödeme yol açan masif
sistemik kaçak da görülebilece¤i bildirilmektedir.

Bununla beraber tablonun geç görülmesi nedeniyle
olay›n protaminden ba¤›ms›z olabilece¤i fikrini sa-
vunanlar da vard›r. 

Protamin reaksiyonu geliflme ihtimali olan hastalara
cilt testleri yap›lmas›n› önerenler olmakla birlikte, bu
testlerin % 22 yalanc› pozitif sonuç vermesi ve test
yap›l›rken de anafilaksi geliflme ihtimalinin olmas›
protamin uygulamas› öncesinde rutin allerji testi ya-
p›lmas›n› engellemektedir. Protamin reaksiyonu ol-
ma ihtimali olan hastalarda kortikosteroidler, antihis-
taminikler ile ön haz›rl›k yap›labilece¤i gibi heparin
nötralizasyonunda protamine alternatif baflka yön-
temler de kullan›labilir. Bu amaçla hekzadimetrin,
heparinaz (nötralaz), PF4, metilen mavisi gibi ajanla-
r›n, sentetik protaminlerin ve ekstrakorporeal heparin
uzaklaflt›r›c› cihazlar›n kullan›m› ile ilgili yay›nlar
mevcuttur (17,32). Protamin uygulamas› sonras›nda
cilt ve gastrointestinal sistem belirtileri ile akut anaf-
laktoid reaksiyon geliflti¤i düflünüldü¤ünde difenhid-
ramin, bronkospazmda metilprednizolon, ciddi vazo-
dilatasyon, vasküler geçirgenlikte art›fl ve 3. bofllu¤a
kay›p oldu¤u düflünüldü¤ünde ise s›v› replasman› ve
gerekirse epinefrin ile tedavi edilebilir (17,32).

Welsby ve ark. (33), 6921 koroner arter baypas greft
cerrahisi geçiren hastay› otomatik olarak kaydedilen
anestezi verilerinden inceledikleri çal›flmalar›nda,
protaminden yaklafl›k 30 dakika sonra kan bas›nc›n›n
100 mmHg’nin alt›na, pulmoner arter bas›nc›n›n ise
30 mmHg’nin üzerine ç›kt›¤›n› göstermifllerdir. Bu
çal›flman›n sonuçlar› hemodinamik de¤iflikliklerin
hastane içi mortalite ile iliflkili oldu¤unu destekler ni-
teliktedir.

Antikoagülasyonun geri döndürülmesinde amaç nor-
male yak›n bir ACT de¤erine ulaflmakt›r. Fazla mik-
tarlarda protamin uygulamas›n›n trombosit adezyonu
ve agregasyonunda etkili olan trombosit reseptörü
GPIb/IX/V ile vWF etkileflimini inhibe ederek trom-
bosit fonksiyon bozuklu¤u ve trombositopeni yapt›¤›
unutulmamal›d›r (4,11,34). Bu durum, postoperatif dö-
nemdeki kanaman›n tan› ve tedavisini zorlaflt›rmas›
aç›s›ndan oldukça önemlidir. Bu nedenlerle hepari-
nin etkisinin geri döndürülmesinde optimal protamin
dozu kullan›lmal›d›r. Her klini¤in kendine göre belir-
ledi¤i bir doz ve uygulama yolu bulunmas›na karfl›n
genel olarak kullan›lan protamin miktar› her 100 U
heparin için 1.0-1.5 mg’dir (29,35). Bunun d›fl›nda her
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hasta için plazma heparin düzeyleri belirlenerek, pro-
tamin dozu titre edilerek de antikoagülasyon geri
döndürülebilir. Shigeta ve ark. (36), heparin-protamin
titrasyon yöntemine göre verilen düflük doz protami-
nin koagülasyonu ve trombositlerin trombine yan›t›-
n› iyilefltirdi¤ini, trombositlerin alfa-granül sekresyo-
nunu olumlu olarak etkiledi¤ini göstermifllerdir. 

Heparinin yar›lanma ömrü dikkate al›nmad›¤›nda
dolafl›mdaki protamin miktar› afl›r› olabilece¤i, bu
durumda heparinin yar› ömrünün 90 dakika oldu¤u
göz önüne al›narak 90 dakika önce yap›lan heparin
dozunun yar›s›n›n dolafl›mda kald›¤› düflünülerek
protamin dozunun buna göre ayarlanmas› gerekti¤i
görüflü de vard›r (29).

Protamin uygulanmas›ndan sonra ACT uzad›¤›nda
heparin etkisinin yetersiz geri döndürüldü¤ü veya
afl›r› protamin oldu¤u akla gelir. Cerrahi sahan›n
gözlenmesi bu iki olas›l›¤›n ay›rt edilmesini güçleflti-
rir. ‹lk protamin uygulamas›n› takiben ACT uzad›-
¤›nda, fazla heparin varl›¤›n› belirlemede trombin
zaman›, heparinaz-ACT ve heparin-protamin titras-
yon yöntemleri kullan›labilir. Heparinle tam nötrali-
zasyon sa¤land›ktan sonra kanama devam ederse
tromboelastograf, trombosit say›s› ve fibrinojen dü-
zeyi de ölçülebilir.

‹lac› pazarlayan firma protamine ba¤l› geliflen yan et-
kilerin önlenmesi için 5 mg dak-1’dan h›zl› uygulan-
mamas›n› önermektedir. Ancak, protaminin bu h›zda
uygulanmas› çok zaman alaca¤›ndan pratik de¤ildir.
Heparin nötralizasyon h›z›n›n genel olarak 5-10 dak
olmas› önerilen ve kabul gören uygulamad›r. Prota-
minin verilme h›z› ve flekli ile ilgili birçok çal›flma
mevcuttur. Protaminin h›zl› ve tek dozda verilmesi
durumunda, yar›lanma ömrü k›sa oldu¤undan KPB
rezervuar›ndan kan al›nmas› veya retiküloendotelyal
sistem depolar›ndan heparin sal›verilmesinin sürme-
si ile rekürren antikoagülasyon geliflebilir (37,38).
Butterworth ve ark. (37), 28 gönüllü hastadaki çal›fl-
malar›ndan elde ettikleri sonuçlarla; tekrarlayan he-
parin dozlar›na maruz kalan hastalarda rekürren anti-
koagülasyonun önlenmesi için idame protamin in-
füzyonu yap›lmas› gerekti¤i savunmaktad›rlar.

Teoh ve ark. (39), aç›k kalp cerrahisi yap›lan 300 has-
tan›n yar›s›na 25 mg st-1 h›zla 6 st süresince protamin
infüzyonu uygulam›fllar ve infüzyon uygulanmayan

hastalar›n hemen hepsinde heparin “rebound”u gelifl-
ti¤ini, yine infüzyon uygulanmayan grupta koagülas-
yon parametrelerinin infüzyon yap›lan gruba göre
daha kötü, kanama miktar›n›n ise % 13 daha fazla ol-
du¤unu göstermifller. Heparin “rebound”u KPB son-
ras› ilk 6 st’te hastalar›n yaklafl›k % 50’sinde görüle-
bilen klinik önemi tam aç›klanamayan bir tablodur.
Bununla beraber, KPB sonras› kanaman›n tek sorum-
lusunun heparin olmad›¤› unutulmamal›d›r. Protamin
uyguland›¤›nda, hem ba¤l› olmayan heparine hem de
doku ve protein ba¤lama bölgelerinden ayr›lan hepa-
rine ba¤lan›r. Oluflan heparin-protamin kompleksi
daha sonra dolafl›mdan temizlenir. Heparinin hepsi
ba¤lanmaz ve protamin hepsini temizlemezse hepa-
rin rebound’u oluflur. Büyük bir k›sm› da plazma
proteinlerine ve damar hücrelerine nonspesifik ola-
rak ba¤lan›r ve zaman içinde buralarda ayr›larak he-
parin rezervuar› olarak görev görür, AT-III’e ba¤la-
n›p antikoagülan etki oluflturur. Heparinin ba¤land›-
¤› proteinlerin bir k›sm› KPB’deki inflamasyonda da
miktarlar› artan akut faz proteinleridir.

Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Antikoagülasyon

Çocuklarda heparin antikoagülasyonu monitörizas-
yonu ile ilgili yeterli literatür bilgisi bulunmamakta-
d›r. ACT çocuklarda KPB ile oluflan hemodilüsyon
nedeniyle, heparinin antifaktör IIa ve Xa etkisini
abart›l› gösterir. Dolay›s›yla dilüsyonel hipofibrino-
jenemi gibi de¤iflikliklerden daha az etkilenen “hepa-
rin management test (HMT)” çocuk hastalarda
ACT’den daha de¤erli olabilir (40). Çocuklarda anti-
koagülasyon monitörizasyonunda kullan›labilen bir
di¤er yöntem de heparin doz cevap testidir. Heparin
doz cevap testi ile belirlenen terapötik heparin kon-
santrasyonu infant ve 5 yafl alt› çocuklarda 5 yafl üs-
tü çocuklar ve eriflkinlerden daha yüksektir. Bunun
nedeni farkl› yafl grubundaki çocuklar›n farkl› hepa-
rin duyarl›l›¤›, ve heparin klirensindeki fark olabilir
(2). Bunun d›fl›nda, çocuklardaki trombin oluflumu-
nun eriflkinlere k›yasla daha düflük heparin ile inhibe
edilmesi ve 3-6 yafla kadar AT-III düzeylerinin dü-
flük olmas› çocuklardaki antikoagülasyonu eriflkin-
den farkl› k›lar (40). Birçok merkezde yafl veya kilo-
ya göre heparin dozu ayarlanmaktad›r. Boston Chil-
dren’s Hospital’da < 30 kg 200 U kg-1, > 30 kg ise
300 U kg-1 heparin kullan›lmaktad›r.

Çocuklarda protamine ba¤l› yan etki geliflme s›kl›¤›
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eriflkindekinden daha azd›r. Bunun nedeni, çocukla-
r›n kros reaksiyon yapan antijene daha az maruz kal-
malar› ile pulmoner intravasküler makrofajlar›n he-
parin-protamin kompleksine daha az duyarl› olmala-
r› olabilir (34). Seifert ve ark. (27), 16 yafl alt›ndaki
1249 hastan›n anestezi kay›tlar›n› inceledikleri çal›fl-
malar›nda, protamin sonras› hipotansiyon insidans›-
n›n % 1.76-2.88 oldu¤unu ve k›z çocuklarda daha s›k
yan etki geliflti¤ini göstermifllerdir.

Sonuç olarak; KPB s›ras›nda afl›r› trombin oluflumu
özellikle KPB süresinin uzad›¤› durumlarda kanama
p›ht›laflma sorunlar›na yol açar. Heparin ile uygun
antikoagülasyonun sa¤lanmas›, trombinin KPB’deki
olumsuz etkilerini en aza indirmede oldukça önemli-
dir. Heparin düzeyinin etkin bir flekilde izlemi ve et-
kisinin geri döndürülmesi, hem KPB’ye ba¤l› kanama
ve trombotik problemlerin hem de kan ve kan ürünle-
ri kullan›m›n›n azalt›lmas›nda önemli yer tutar.

Geliflmifl teknolojik cihazlara ra¤men halen hepari-
nin antikoagülan etkisini monitörize etmekte kullan›-
lan çok güvenilir ve tüm dünyada kabul edilmifl bir
yöntem yoktur. Aprotinin gibi koagülasyon sistemini
etkileyen ilaçlar›n kullan›ld›¤› hastalarda, hipotermi-
de ve hemodilüsyonda heparin etkisinin izlenmesin-
de ACT ölçümünün etkilenebilece¤i ak›lda tutulma-
l›d›r. Gere¤inden fazla protamin yap›lmas›n›n trom-
bosit fonksiyonlar›nda bozuklu¤a yol açt›¤›, kan kay-
b›n› ve transfüzyon gereksinimini art›rd›¤› düflünüle-
rek aç›k kalp cerrahisi uygulanan hastalarda opti-
mum heparin ve protamin dozlar› kullan›lmal›d›r.
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Koroner Arter Cerrahisinde Uygulanan Akut 
‹zovolemik Hemodilüsyonun Kardiyopulmoner
Baypas S›ras›ndaki Sistemik Vasküler Rezistans
Üzerine Etkileri

Seden KOCABAfi **, Hilmi Ömer AYANO⁄LU *, Fatma Zekiye AfiKAR *, Berna ÇöKMEZ **

ÖZET

Çal›flmam›zda, kardiyak cerrahi hastalar›nda uygula-
nan izovolemik hemodilüsyonun kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) s›ras›ndaki sistemik vasküler rezistans üze-
rine olan etkilerinin araflt›r›lmas› amaçland›. 

Kardiyak cerrahi uygulanan ve hematokrit de¤eri %
35’in üzerinde olan 89 hasta çal›flmaya dahil edildi.
KPB’a öncesinde hematokrit de¤eri % 38’in üzerinde
olan olgulara, en düflük hematokrit de¤eri % 30 olacak
flekilde maksimum izovolemik hemodilüsyon uyguland›
(A‹H Grubu, n=64). Hematokrit de¤eri % 38’in alt›nda
olan olgulara hemodilüsyon uygulanmad› (Kontrol
Grubu, n=25). Kalp at›m h›z›, ortalama arter bas›nc›,
kardiyak indeks, sistemik ve pulmoner vasküler rezis-
tans indeksleri ve hematokrit de¤erleri belirli aral›k-
larla kaydedildi. KPB öncesine ait sistemik vasküler
rezistans indeksi de¤erlerinin A‹H Grubu’nda Kontrol
Grubu’na oranla daha düflük oldu¤u (2562 ve.3155
dyn.sn.cm-5.m2) saptand› (p>0.05). Sistemik vasküler
rezistans indeksi, pompa ak›m indeksi, ortalama arter
bas›nc›, vücut ›s›s› ve hematokrit de¤erlerinin bypass
süresince her iki grupta benzer oldu¤u saptand›. 

Kardiyopulmoner baypas öncesinde uygulanan izovo-
lemik hemodilüsyonun hipotermik baypas s›ras›nda
sistemik vasküler rezistansta azalmaya ve vazokons-
triktör gereksiniminde artmaya neden olmad›¤› sonu-
cuna var›ld›.

Anahtar kelimeler: kardiyopulmoner baypas, 
hipotermi, hemodilüsyon, sistemik 
vasküler rezistans, koroner 
arter baypas greftleme

SUMMARY

The Effects of Acute Isovolemic Hemodilution on
Systemic Vascular Resistance During Cardiopulmo-
nary Bypass in Coronary Artery Surgery

The aim of this study was to evaluate the effect of iso-
volemic hemodilution on systemic vascular resistance
during hypothermic cardiopulmonary bypass.

Eighty-nine patients undergoing coronary artery sur-
gery, who had hematocrit values above 35% were inc-
luded in this study. Patients with hematocrit >38% un-
derwent isovolemic hemodilution during the pre-cardi-
opulmonary bypass period without reaching hematoc-
rit values <30 % (AIH Group, n=64). Hemodilution was
not performed for patients with hematocrit <38%
(Control Group, n=25). Heart rate, mean arterial
pressure, cardiac index, systemic and pulmonary vas-
cular resistance indices and hematocrit were recorded
at regular intervals. Pre-cardiopulmonary bypass
systemic vascular resistance index values were lower in
the hemodilution group than in the control group (2562
vs.3155 dyn.sec.cm-5.m2). Systemic vascular resistance
and pump flow indices, mean arterial pressure, tempe-
rature and hematocrit values were similar in both gro-
ups during cardiopulmonary bypass.

The results of the present study indicate that pre-car-
diopulmonary bypass isovolemic hemodilution may not
be a cause of decreased systemic vascular resistance.

Key words: cardiopulmonary bypass, hypothermia, 
hemodilution, systemic vascular 
resistance, coronary artery bypass 
grafting

G‹R‹fi

Akut izovolemik hemodilüsyon (A‹H) total kalça
protezi gibi ortopedik giriflimlerde (1), karaci¤er re-

zeksiyonu gibi majör cerrahi giriflimlerde (2) ve en
yayg›n olarak da kardiyak cerrahide (3) uygulanm›fl-
t›r. Koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahi-
si uygulanan hastalar› konu alan çok merkezli bir ça-
l›flmada hastalar›n % 68’inin allojenik kan transfüz-
yonuna gereksinim gösterdi¤i bildirilmifltir (4). Akut
izovolemik hemodilüsyon, preoperatif otolog kan ba-

* Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal›, Prof. Dr.
** Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
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¤›fl› ve retransfüzyon gibi tekniklerin kardiyak cerra-
hide kullan›lmas› sonucunda allojenik kan transfüz-
yonu gereksiniminin azald›¤› bilinmektedir (5).

Kardiyopulmoner baypas›n (KPB) hemen öncesinde
uygulanan A‹H s›ras›nda intravasküler volümü sabit
tutmak amac›yla hastadan kan al›nmas› ile efl zaman-
l› olarak kristalloid veya kolloid infüzyonu uygula-
n›r. Akut izovolemik hemodilüsyon eritrosit kitlesi
ve dolay›s›yla net eritrosit kayb›n› azaltarak allojenik
kan transfüzyonu gereksinimini azalt›r (6). Bu ifllem
s›ras›nda eritrositlerin ve p›ht›laflma faktörlerinin bü-
tünlü¤ü korunmakta ve KPB ç›k›fl›nda kullan›lmak
üzere taze otolog kan sa¤lanmaktad›r. Otolog kan
transfüzyonunun uygulanmas› sonucunda transfüz-
yon ile bulaflan viral hastal›k, transfüzyon reaksiyo-
nu, kan komponentlerinin transfüzyonu ile indükle-
nen immunsupresyon, “greft-versus-host” reaksiyo-
nu ve lökoaglutininlere ba¤l› olarak geliflen diyojenik
olmayan pulmoner ödem gibi homolog kan transfüz-
yonu ile ilgili komplikasyonlardan da kaç›n›lm›fl olu-
nur (5,7).

KABG greftleme cerrahisinde KPB bafllang›c› ile
birlikte ve kan içermeyen ‘priming’ solüsyonlar›n›n
kullan›m› sonucunda hemodilüsyon, vizkositede
azalma ve periferik rezistansta düflme görülmektedir
(8,9). Bu çal›flmada, KABG cerrahisi uygulanan olgu-
larda KPB öncesinde uygulanan A‹H’un KPB s›ra-
s›ndaki sistemik vasküler rezistans (SVR) üzerine et-
kisinin araflt›r›lmas› amaçland›. 

MATERYEL ve METOD

Fakültemiz Etik Kurulu’nun onay› ve hastalar›n gönüllü
oluru al›nd›ktan sonra Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahisi ame-
liyathanesinde elektif KABG uygulanmas› planlanan 89
hasta çal›flmaya dahil edildi. Hemodinamik aç›dan stabil
olmayan hastalar, acil cerrahi uygulanan hastalar ve hema-
tokrit de¤eri < %35 olan hastalar çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›.
Operasyonun bir saat öncesinde tüm hastalara 10 mg oral
diazepam (diazem, Deva) ve intramüsküler 0.1 mg.kg-
1morfin hidroklorür (morfin HCl, Adeka) ve morfin uygu-
lamas›na ba¤l› olarak geliflebilecek histamin deflarj›na ait
yan etkileri önlemek için 10 mg H1 reseptör antagonisti
klorfenoksamin hidroklorür (sistral, ‹.E. Ulagay) ve 50 mg
H2 reseptör antagonisti ranitidin hidroklorür (ranitab, De-
va) premedikasyonu uyguland›. Perioperatif dönemde tüm
olgular›n D›› ve V5 derivasyonlar›yla EKG ve ST segment
analizi (Horizon XL, Mennen Medical Inc), radiyal arter
kanülü (20 G) ile invaziv bas›nç, saatlik idrar ve rektal vü-
cut ›s›s› monitorizasyonu sa¤land›. Brakiyal venden 10
µg.kg-1 fentanil (Fentanyl, Janssen-Do¤u), 0.3 mg.kg-1 eto-

midat (Etomidat, Braun), 1 mg.kg-1 lidokain (Aritmal,
Biosel), 0.1 mg.kg-1 pankuronyum (Pervulon, Organon) ve
yüz maskesi ile % 100 O2+ % 0.5-1.5 enfluran solutularak
sa¤lanan anestezi indüksiyonu ve endotrakeal entübasyon
sonras›nda, 5-10 µg.kg-1.sa-1 fentanil infüzyonu ve % 50
O2 + hava içerisinde % 0.5-1.5 konsantrasyonda solutulan
enfluran ile anestezi idamesi sa¤land›. Mekanik ventilas-
yon deste¤i sa¤lan›nca, internal juguler ven yolu ile üç in-
füzyon hatt› olan santral ven kateteri (Certofix trio V 720,
Braun, Germany) ve introdüser kanülü (8.5 F, Baxter,
USA) içinden termodilüsyon portlu pulmoner arter katete-
ri (7.5F, Baxter, USA) yerlefltirildi. Santral venöz ve pul-
moner arter bas›nçlar› da sürekli olarak monitorize edildi.
Anestezi indüksiyonu ve hemodinamik stabilizasyonu taki-
ben, tüm hastalar›n hematokrit tayinleri yap›ld› ve hema-
tokrit de¤eri > % 38 olan hastalarda (A‹H Grubu, n=64)
izovolemik hemodilüsyon amac›yla pulmoner arter katete-
rinin 8.5 F introdüser kanülü yan hatt›ndan, içinde sitrat-
fosfat-dekstroz (CPD) solüsyonu bulunan haz›r kan torba-
s›na serbest drenajla kan al›nmaya baflland›. Akut izovole-
mik hemodilüsyon s›ras›nda hidroksietil niflasta solüsyonu
(‹sohes % 6 - 200/0.5) veya modifiye s›v› jelatin solüsyo-
nu (Gelofusine % 4 - MA:30.000) infüzyonlar›n›n, kan al›-
m› ile efl zamanl› olarak ve h›zla brakiyal venden uygulan-
mas› ile izovolemi sa¤land›. Akut izovolemik hemodilüs-
yon grubuna dahil edilen olgularda en düflük hematokrit
de¤eri %30 olacak flekilde, mümkün olan maksimum A‹H
uyguland›. Akut izovolemik hemodilüsyon ifllemi hepari-
nizasyon öncesinde tamamland› ve hastalardan steril ko-
flullarda al›nan kan oda ›s›s›nda depoland›. Hematokrit de-
¤erleri < %38 olan hastalara (Kontrol Grubu, n=25) izovo-
lemik hemodilüsyon uygulanmad›. 

Akut izovolemik hemodilüsyon grubunda izovolemik he-
modilüsyon öncesinde ve sonras›nda, kontrol grubunda ise
KPB öncesinde kalp at›m h›z› (KAH), ortalama arter bas›n-
c› (OAB), kardiyak indeks (K‹), sistemik vasküler rezis-
tans indeksi (SVR‹), pulmoner vasküler rezistans indeksi
(PVR‹) ve hematokrit de¤erleri kaydedildi. Sistemik vas-
küler rezistans indeksi ve PVR‹ de¤erlerinin hesaplanma-
s›nda afla¤›da yer alan formüller kullan›ld›: SVR‹
(dyn.sn.m2.cm-5)=(OAB-SVB)x79,9/K‹, PVR‹ (dyn.sn.m2.cm-5)
= (OPAB- PKWB)x79,9/K‹ (SVB: santral venöz bas›nç,
OPAB: ortalama pulmoner arter bas›nc›, PKWB: pulmoner
kapiller ‘wedge’ bas›nc›). KPB öncesinde termodilüsyon
tekni¤i kullan›larak yap›lan üç ard›fl›k ölçüm ile kardiyak
output (KO) belirlendi. KPB s›ras›nda SVB’›n s›f›r oldu¤u
düflünülerek KO de¤eri olarak pompa ak›m h›z› kaydedil-
di. Ekstrakorporeal dolafl›m›n ‘priming’ solüsyonu olarak
her iki grupta da standart kristalloid solüsyonu kullan›ld›.
KPB bafllang›c›ndan sonra kristalloid kardiyopleji uygu-
land›. KPB süreci, hipotermi öncesi veya KPB bafllang›c›
(KPB1), en düflük vücut ›s›s›na ulafl›ld›¤› KPB ortas›
(KPB2) ve KPB sonlanmadan hemen öncesi (KPB3) olmak
üzere üç ayr› döneme ayr›ld›. KPB sürecine ait her üç dö-
nemde OAB, pompa ak›m indeksi (PA‹), SVR‹, santral vü-
cut ›s›s›, hematokrit ve arteryel kan gaz› de¤erleri (PaO2,
PaCO2, BE-B) kaydedildi. KPB s›ras›nda SVB’›n s›f›r ol-
du¤u kabul edilerek SVR‹ hesaplanmas›nda afla¤›da yer
alan formül kullan›ld›: SVR‹= OABx(79,9)/PA‹. KPB s›ra-
s›nda “alfa-stat pH” idaresi kullan›ld›. Ortalama arter ba-
s›nc›n›n 80 mmHg’dan daha yüksek oldu¤u durumda sod-
yum nitroprussid (Nipruss, Adeka) infüzyonu (0.5-1.5 µg
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kg-1dk-1) ve ortalama arter bas›nc›n›n 35 mmHg’n›n alt›na
düfltü¤ü durumda ise 25-50 µg adrenalin (Adrenalin,
Biosel) bolus dozlar› ile tedavi uyguland›. Hematokrit de-
¤erinin KPB periyodu süresince % 20’den düflük olmas›
durumunda, KPB sonras›nda ise % 28’den düflük olmas›
durumunda hastalara otolog kan (A‹H Grubu) veya homo-
log kan (Kontrol Grubu) transfüzyonu uyguland›. Akut
izovolemik hemodilüsyon uygulanan grupta da gere¤inde
homolog kan transfüzyonu yap›ld›. Tüm olgulara heparin
nötralizasyonu için standart protamin sülfat dozu uygulan-
d›. Perioperatif dönemde izovolemik hemodilüsyon ama-
c›yla al›nan kan volümü, KPB süresi, transfüze edilen top-
lam kan miktar› ve vazopresör gereksinimi kaydedildi.

Çal›flmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizi için
Student’s t ve χ2 testleri kullan›ld› ve p<0.05 de¤eri anlam-
l› kabul edildi.

BULGULAR

Her iki gruptaki olgular›n yafllar›, vücut yüzey alan-
lar›, preoperatif ejeksiyon fraksiyonlar› (EF), KPB

süreleri ve transfüze edilen toplam kan miktarlar›
aras›ndaki fark (Tablo I) istatistiksel olarak anlaml›
bulunmad› (p>0.05). KPB s›ras›nda A‹H Grubunda
64 hastan›n 10’una toplam 20 ünite, Kontrol Grubun-
da ise 25 hastan›n 4’üne toplam 9 ünite eritrosit süs-
pansiyonu pompa rezervuar›na eklendi (Tablo I).
KPB s›ras›nda vazopresör gereksinimi gösteren has-
ta say›s› ve kullan›lan vazopresörün ortalama dozu-
nun (Tablo I) A‹H ve Kontrol gruplar›nda benzer ol-
du¤u saptand› (p>0,05). Her iki grupta vazodilatör
gereksinimi olan hasta say›lar› (Tablo I) aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad› (p>0.05). 

KPB öncesi dönemde A‹H Grubunda ortalama 820
mL (11 mL/kg) volümde izovolemik hemodilüsyon
uyguland› ve hemodilüsyon öncesinde %40.8 olan
hematokrit de¤eri hemodilüsyon sonras›nda %35.3’e
indi (Tablo II). KPB öncesi dönemde her iki gruba ait
hematokrit de¤erleri aras›ndaki fark (Tablo II) ista-
tistiksel olarak anlaml› bulunmad› (p>0.05). Akut
izovolemik hemodilüsyon uygulamas› sonras›nda
A‹H Grubuna ait SVR‹ de¤erleri (2562.1± 26.4) ile
hemodilüsyon uygulanmayan Kontrol Grubuna ait
SVR‹ de¤erleri (3155.7±31.19) aras›ndaki fark›n ise,
istatistiksel olarak anlaml› oldu¤u saptand› (p<0.05).
Her iki gruptaki olgular›n A‹H sonras›ndaki KAH,
OAB, K‹ ve PVR‹ de¤erleri aras›ndaki fark  istatis-
tiksel olarak anlaml› bulunmad› (p>0.05) (Tablo II).

KPB s›ras›nda her iki grupta OAB 60-75 mmHg ara-
s›nda korundu (Tablo III). Her iki gruptaki olgular›n
KPB1, KPB2 ve KPB3 dönemlerine ait SVR‹, PA‹,
OAB, santral vücut ›s›s›, hematokrit ve arteryel kan
gazlar› de¤erleri aras›ndaki fark istatistiksel olarak
anlaml› bulunmad› (p>0.05) (Tablo III). Akut izovo-

Tablo I.  Hastalara ve cerrahiye ait özellikler (ort ± SD).

Yafl (y›l)
Preoperatif EF (%)
Vücut yüzey alan› (m2)
A‹H volümü (mL)
KPB süresi (dk)
KPB’da vazopresör
gereksinimi  
Vazopresör doz say›s› 
Kan transfüzyonu (hasta
say›s›/ünite) a

A‹H Grubu
(n=64)

59.2 ± 3.0
46.3 ± 2.8
1.9 ± 0.4 

820.3 ± 18.7
83.7 ± 5.3 

8 hasta 
0.15 ± 0.44

10 / 20

Kontrol Grubu
(n=25)

61.6 ± 2.8
42.8 ± 3.0
1.8 ± 0.4

-
78.5 ± 5.2

3 hasta  
0.16 ± 0.47

4 / 9

* Gruplar aras›nda farkl›l›k, p<0.05 (A‹H Grubu - Kontrol Grubu)
a: Transfüze edilen otolog kan üniteleri dahil edilmemifltir. 
K›saltmalar: 
EF = ejeksiyon fraksiyonu; A‹H = akut izovolemik hemodilüsyon
KPB = kardiyopulmoner baypas; SD = standart deviasyon.

Tablo II. A‹H öncesi ve KPB öncesi dönemlere ait hemodinamik veriler (ort ± SD).

Hematokrit (%) 
KAH (vuru/dk)
OAB (mmHg)
K‹ (L.dk-1 m-2)
SVR‹ (dyn.sn.cm-5.m2)
PVR‹ (dyn.sn.cm-5.m2)

A‹H 

40.8 ± 2  
77.8 ± 4 
81.8 ± 3
2.1 ± 0.7

3064.2±31.2
303.4±12.6

Kontrol 

36.7± 1.1*
78.8±5
82.1 ± 4
2.2 ± 0.1

3074.4±38.6
306.5±13.8 

A‹H Öncesi Dönem

A‹H 

35.3 ± 2
83.3 ± 4 
78.0 ± 3
2.3 ± 0.8

2562.1±26.4*
264.5±9.9

Kontrol 

36.0±1
83.0±3
83.0±3
2.1±0.8

3155.7±31.1
271±11.3

KPB Öncesi Dönem

* Gruplar aras›nda farkl›l›k, p<0.05 (A‹H Grubu - Kontrol Grubu)
K›saltmalar: 
A‹H = akut izovolemik hemodilüsyon; KPB = kardiyopulmoner baypas; KAH = kalp at›m h›z›; OAB = ortalama arter bas›nc›; 
K‹ = kardiyak indeks; SVR‹ = sistemik vasküler rezistans indeksi; PVR‹ = pulmoner vasküler rezistans indeksi; SD = standart deviasyon. 
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lemik hemodilüsyon uygulanan hasta grubunda,
KPB1 - KPB2, KPB2 - KPB3 ve KPB1 - KPB3 dö-
nemlerine ait SVR‹ de¤erleri aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark bulundu (p<0.05) (Tablo III).
Kontrol Grubunda ise, KPB1-KPB2 ve KPB2-KPB3
dönemlerine ait SVR‹ de¤erleri aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark bulundu (p<0.05) (Tablo III).  

TARTIfiMA

Kardiyak cerrahide uzun y›llard›r kullan›lan A‹H gü-
nümüzde pek çok merkezde rutin olarak uygulan-
maktad›r (7,10,11,12). Petry (13) ve Schönberger (14) gi-
bi araflt›rmac›lar, kardiyak cerrahide A‹H uygulan-
mas› sonucunda allojenik kan gereksiniminin anlam-
l› oranda azald›¤›n› bildirmifltir. ‹zovolemik hemodi-
lüsyon s›ras›nda yeterli doku oksijenizasyonunun ko-
runmas› kardiyak outputun ve kan oksijen ekstraksi-
yonunun artmas›na ba¤l›d›r (15). Strok volümün ve
belli oranda da kalp at›m h›z›n›n art›fl› sonucunda
kardiyak output artar. Kan vizkositesindeki azalma
ise miyokard›n afterload’unu azaltarak ve venöz dö-
nüflü artt›rarak çok önemli ifllev görmektedir. ‹zovo-
lemik hemodilüsyon s›ras›nda aortik kemoreseptör-
lerin aktivasyonu sonucunda sempatik tonusun art-
mas› ile ilgili olarak miyokard kontraktilitesinde bir
art›fl da söz konusu olabilir (15).

Akut izovolemik hemodilüsyon uygulamalar›nda mi-
yokardiyal disfonksiyon veya koroner arter hastal›¤›-
n›n (KAH) olup olmad›¤›na dikkat edilmelidir (7,16).

Miyokardiyal disfonksiyon nedeniyle kardiyak debi-
lerini (KD) artt›ramayan hastalarda A‹H s›ras›nda
%28-30 hematokrit de¤erinin alt›na inilmesi öneril-
memektedir (7). Koroner arter t›kan›kl›¤› hemodilüs-
yon s›ras›nda koroner kan ak›m›n›n artmas›n› önleye-
rek rejyonel miyokard iskemisine neden olabilmek-
tedir (14). ‹zovolemik hemodilüsyon uygulanan kö-
pekleri konu alan çal›flmalarda, tek damar› içeren
KAH’da 7,5 g dL-1 ve birden çok say›da damar› içe-
ren KAH’da ise 9 g dL-1 hematokrit düzeyinin iyi to-
lere edilebildi¤i gösterilmifltir (17,18).

Akut izovolemik hemodilüsyon uygulanan hastalar-
da koroner arter hastal›¤›na ek olarak iskemi veya
hemodinamik instabilite geliflmesi durumunda %30
olguda güvenle al›nabilecek olan kan volümü s›n›r-
lanmaktad›r (14). Ciddi KAH olan hastalarda uygula-
nan kardiyak cerrahi d›fl› giriflimlerde A‹H önerilme-
mektedir (16,19). Buna ra¤men, kardiyak cerrahi d›-
fl›ndaki giriflimlerin aksine, KPB s›ras›nda düflük he-
matokrit de¤erleri daha iyi tolere edilebilmektedir.
Kardiyopulmoner bypass öncesi dönemde A‹H’un
kontrollü olarak uygulanabilmesi için yeterli süre
mevcuttur. Koroner arter hastal›¤› olan olgularda
A‹H’un güvenle uygulanabilmesi için SVB, OAB, ve
ST segment analizleri yak›ndan takip edilmelidir (16).
Koroner arter hastal›¤› olan olgularda uygulanan
A‹H s›ras›nda, standart invaziv monitorizasyonun
yan› s›ra uygulanan transözefageal ekokardiyografi
ile dolafl›m yüklenmesi, kardiyak kontraktilite ve di-
yastolik fonksiyon hakk›nda bilgi edinilir (20,21).

Tablo III. Kardiyopulmoner baypas s›ras›ndaki veriler (ort ± SD).

OAB (mmHg)
PA‹ (L dk-1 m-2)
SVR‹ (dyn.sn.cm-5.m2)
Vücut ›s›s›  (°C)
Hematokrit (%)
PaO2 (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
BE-B (mmol/l)

A‹H 

60.7± 3.2† ‡
2.9 ± 0.5†

1710.2±17.5†‡
35.3 ± 0.8†
22.4 ± 1.6

353 ± 10 † ‡
34.3 ± 2.5

-3.2 ± 1.5† ‡

Kontrol 

64.1 ± 3.4† ‡
2.8 ± 0.6†

1894.7±23.2†
35.4 ± 0.8†
21.5 ± 1.7†
383 ± 9† ‡
33.7 ± 2.1

-3.4 ± 1.2† ‡

KPB1

A‹H 

68.1± 2.8
2.1 ± 0.6#

2670.5±24.5#
29.3 ± 1.2#
23.0 ± 1.5
293 ± 9

34.3 ± 2.4
-1.8 ± 1.3

Kontrol 

70.6 ± 2.6
2.1 ± 0.6#

2803.9±22.1#
29.4 ± 1.5#
23.8 ± 1.6
330 ± 8

35.0 ± 1.8
-1.4 ± 1.2

KPB2

A‹H 

73.3 ± 3.1
2.8 ± 0.5

2066.1±20.1
35.3 ± 0.8
22.8 ± 1.5
296 ± 10
34.7 ± 2.6
-1.7 ± 1.5

Kontrol 

73.8 ± 3.1
2.8 ± 0.5

2120±18.4
35.0 ± 1.0
22.9 ± 1.5
310 ± 9

33.8 ± 2.0
-1.22± 1.4

KPB3

KPB dönemleri aras›nda farkl›l›k, †: KPB1-KPB2, ‡: KPB1-KPB3, #: KPB2-KPB3. 
K›saltmalar: 
A‹H = akut izovolemik hemodilüsyon; KPB = kardiyopulmoner baypas; OAB = ortalama arter bas›nc›; PA‹ = pompa ak›m indeksi; 
SVR‹ = sistemik vasküler rezistans indeksi; PaO2: arteryel  oksijen bas›nc›;  PaCO2 = arteryel karbondioksit bas›nc›; 
BE-B = kandaki baz aç›¤›; SD = standart deviasyon. 
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Akut izovolemik hemodilüsyon uygulamalar› s›ra-
s›nda, hastadan al›nan her bir mL kan yerine 3-4 mL
kristalloid solüsyonu verilmesine ba¤l› olarak inters-
tisyel ödem geliflebilmektedir (22). Hastadan al›nan
kana eflit miktarda uygulanan kolloid solüsyonlar›n
avantaj› ise, intravasküler alanda kalmalar›d›r. Sente-
tik kolloidlerin volüm geniflletici etkileri uzun süreli-
dir ve kolloid onkotik bas›nc›n› korurlar. KPB s›ra-
s›nda kolloid onkotik bas›nc›n›n korunmas›, postope-
ratif pulmoner disfonksiyonun önlenmesi aç›s›ndan
önemli bir faktördür (22). Akut izovolemik hemodi-
lüsyon s›ras›nda uygulanabilecek optimum s›v› rep-
lasman›n› araflt›ran çal›flmalar sonucunda, ideal so-
lüsyonun hemodinamik stabiliteyi ve mikrodolafl›m-
sal kan ak›m›n› korumas› gerekti¤i bildirilmifltir (23).
Boldt ve ark. (23), kardiyak cerrahide volüm replas-
man› aç›s›ndan en uygun kolloid solüsyonunun ka-
piller kan ak›m›n› art›rmas› nedeniyle % 6 HES
(200/0,5) oldu¤unu bildirmifltir (23).

Çal›flmam›zda, hematokrit de¤eri % 38’in alt›nda
olan hastalar Kontrol Grubu’na dahil edildi ve rando-
mizasyon uygulanmad›. Hematokrit de¤eri % 38’in
üzerinde olan ve A‹H Grubuna dahil edilen hastalara
hematokrit de¤eri % 30’un alt›na düflmeyecek flekil-
de ortalama 11 ml kg-1 izovolemik hemodilüsyon uy-
guland›. Hemodilüsyon için benzer plazma geniflleti-
ci etkileri olan % 6 HES (200/0,5) veya % 4 modifi-
ye s›v› jelatin (MA 30000) kullan›ld›. Heparin ile te-
mas eden kan›n KPB ç›k›fl›nda hastaya geri verilme-
sinin, heparinin trombosit fonksiyonu üzerindeki et-
kisi nedeniyle hemostaz› zay›flataca¤› bilinmektedir
(24). Bu nedenle, A‹H Grubunda tüm hastalarda kan
al›m› heparin uygulanmas›ndan önce tamamland›.

Çal›flmam›zda, KPB bafllang›c›nda farkl› vizkositele-
rin SVR üzerine olan etkilerinden kaç›nmak için A‹H
ve Kontrol gruplar›nda KPB’ye benzer hematokrit
de¤erleri ile bafllanabilmesi amaçlanm›flt›r. Bu ne-
denle de randomizasyon kullan›lmam›flt›r ve çal›flma
protokolümüze göre, hematokrit de¤erleri anlaml›
olarak daha düflük hastalar Kontrol Grubu’na dahil
edilmifltir. Böylece, KPB öncesinde her iki grubun
hematokrit de¤erlerinin (% 35.3 ve % 36.0) benzer
olmas› mümkün olmufltur.

Çal›flmam›zda, KPB öncesi dönemde izovolemik he-
modilüsyon uygulanan hastalar›n SVR‹ de¤erleri,
hemodilüsyon uygulanmayan hastalara oranla daha

düflük bulunmufltur. ‹zovolemik hemodilüsyon uygu-
lanan hastalar›n SVR‹ de¤erlerinin KPB öncesi dö-
nemde düflmesi, kan vizkositesindeki düflmeyi taki-
ben otonom sinir sistemi arac›l›¤› ile refleks vazodi-
latasyon ve lokal vazoregülatuvar faktörler ile aç›k-
lanabilir. Doss ve ark. (25), ratlarda A‹H uygulanma-
s› sonras›nda total periferik rezistans›n düflmesini
aç›klayan mekanizmada endojen nitrik oksitin rolü
olabilece¤ini bildirmifltir.

KPB bafllang›c›nda hemodilüsyona ba¤l› olarak he-
matokrit de¤erinde belirgin düflme ve vizkositede
azalma geliflir. Hematokrit ve vizkositedeki azalma-
lar sonucunda periferik rezistans belirgin olarak dü-
fler ve doku perfüzyonu artar (26). Kardiyak cerrahide
kanaman›n azalt›larak daha kuru bir ameliyat sahas›-
n›n sa¤lanmas›, miyokardiyal korunma ve serebral
korunma amac›yla hipotermi çok yayg›n olarak kul-
lan›lmaktad›r. Vücut ›s›s›n›n 10 derece kadar düflme-
si vizkositede % 20-25 art›fla neden olur ve buna ba¤-
l› olarak doku perfüzyonu da azal›r. Hipotermiye
normal flartlarda efllik eden vazokonstriksiyon da do-
kulara olan kan ak›m›n› azalt›r. Hemodilüsyon ise,
kan vizkositesini azaltarak bu etkilerin karfl›t›n› olufl-
turur (27,28).

Çal›flmam›zda, KPB’nin ortalar›nda A‹H ve Kontrol
gruplar›nda en düflük santral vücut ›s›lar› olan
29.3±1.2 °C ve 29.4±1.5 °C de¤erlerine ulafl›ld›.
KPB’nin öncesi dönemde hemodilüsyon uygulanm›fl
olan A‹H Grubunun SVR‹ de¤erlerinin Kontrol Gru-
buna göre daha düflük olmas›na ra¤men, CPB1 döne-
mine ait SVR‹ ve hematokrit de¤erleri her iki grupta
benzerdi. Kardiyopulmoner bypass›n herhangi bir
döneminde A‹H ve Kontrol gruplar› aras›nda SVR‹
de¤erlerinde fark saptanmam›flt›r. ‹zovolemik hemo-
dilüsyon uygulanan grupta CPB1 ve CPB3 dönemle-
rine ait SVR‹ de¤erleri aras›nda anlaml› fark gözlen-
mifl, fakat Kontrol Grubunda bu dönemlere ait SVR‹
de¤erleri benzer bulunmufltur. ‹zovolemik hemodi-
lüsyon uygulanan grupta CPB1 ve CPB3 dönemleri-
ne ait SVR‹ de¤erlerinin farl›l›k göstermesinde, KPB
öncesindeki hemodilüsyon etkisinin hipotermi sonra-
s›nda daha belirgin olarak geriye dönmesinin rolü
olabilir. KPB s›ras›nda A‹H ve Kontrol gruplar›ndan
al›nan arteryel kan gaz› de¤erleri aras›nda klinik an-
lam› olmas› beklenmeyen ufak farkl›l›klar saptan-
m›flt›r. Hipotermide bile serebral kan ak›m›n› direkt
olarak etkileyen arteryel karbondioksit de¤erlerinin
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KPB süresince her iki grupta hemen hiç de¤iflmedi¤i
ve benzer oldu¤u saptand›.

Çal›flmam›zda, KPB süresince transfüzyon eflik de-
¤eri olarak %20 hematokrit kabul edildi (19). KPB s›-
ras›nda KPB2 döneminde ve ›s›nmaya bafllamadan
hemen önce A‹H Grubunda 64 hastan›n 10’una ve
Kontrol Grubunda 25 hastan›n 4’üne pompa rezervu-
ar›na kan eklenmesi gerekti ve kan bankas›ndan te-
min edilen eritrosit süspansiyonlar› kullan›ld›. Çal›fl-
mam›zda, hastalar›n randomize olarak gruplara ayr›l-
d›¤› di¤er çal›flmalar›n aksine, hemodilüsyonun allo-
jenik kan transfüzyonunu azaltmadaki rolünün arafl-
t›r›lmas› amaçlanmam›flt›r. Çal›flmam›za dahil edilen
her iki gruba ait ortalama hematokrit de¤erinin fark-
l›l›k göstermesi sonucunda, KPB öncesindeki hema-
tokrit de¤erlerinin hemodilüsyon uygulanan ve uy-
gulanmayan gruplarda benzer olmas› mümkün ol-
mufltur. KPB s›ras›nda OAB’yi sa¤lamak için ufak
dozlarda vazopresöre gereksinim gösteren hasta sa-
y›s› ve uygulanan vazopresör dozlar› aç›s›ndan grup-
lar aras›nda fark saptanmad›. KPB’nin ›s›nma döne-
minde nitroprussid infüzyonu uygulanmas› gereken
hasta say›s›n›n (tüm hastalar) her iki grupta benzer
oldu¤u saptand›. Ekstrakorporeal dolafl›m ve hipoter-
mi dönemlerinin uzun süreli olmas› SVR‹ de¤erleri-
ni etkileyebilece¤inden KPB süreleri kaydedildi ve bu
süreler aç›s›ndan gruplar aras›nda fark saptanmad›.

Çal›flmam›zdan elde edilen bulgular› özetleyecek
olursak; KPB’nin herhangi bir dönemine ait SVR‹,
PA‹, OAB, santral vücut ›s›s› ve hematokrit de¤erle-
ri A‹H uygulanan ve uygulanmayan gruplar aras›nda
farkl›l›k göstermemifltir. Buna ra¤men, KPB s›ras›n-
da her iki grupta hipoterminin etkilerini yans›tan PA‹
ve SVR‹ de¤iflikliklerinin oldu¤u saptand›. Çal›flma-
m›zda, kardiyopulmoner baypas cerrahisi geçiren
hastalarda yap›lan çal›flmam›zda, öncesinde uygula-
nan izovolemik hemodilüsyonun (11 ml kg-1) KPB
s›ras›nda SVR‹ de¤erlerinde azalmaya ve vazokons-
triktör gereksiniminde artmaya neden olmad›¤› sonu-
cuna var›ld›.
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Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Prokalsitonin ve 
C-Reaktif Protein Kineti¤i
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ÖZET

Bu çal›flmada, pediyatrik kalp cerrahisi sonras›nda
sistemik inflamatuar yan›t geliflen ve geliflmeyen hasta-
lardaki prokalsitonin (PCT) ve C-reaktif protein
(CRP) kinetikleri araflt›r›ld›.

Aç›k kalp cerrahisine giren, 40 pediatrik hasta çal›fl-
maya al›nd›. Hastalar postoperatif dönemde sistemik
inflamatuar yan›t sendromu (SIRS) geliflen (GRUP I)
(n=25) ve geliflmeyen (GRUP II) (n=15) olmak üzere iki
gruba ayr›ld›. PCT ve CRP de¤erleri operasyon önce-
si, KPB (kardiyopulmoner baypas) sonras› ve postope-
ratif 1. 2. 3. ve 4. günler ölçüldü. GRUP I’ deki PCT
de¤erleri GRUP II’ ye göre belirgin olarak daha yük-
sek bulundu. CRP de¤erleri ise, GRUP I’ de yaln›zca
postoperatif 1, 2 ve 3. günler daha anlaml› bulundu.
Mediyan PCT de¤erleri postoperatif 1. günde, mediyan
CRP de¤erleri ise postoperatif 2. günde en üst düzeye
ulaflt›. PCT de¤erleri sadece KPB süresiyle olumlu yön-
de koreleyken, CRP de¤erleri hiçbir klinik de¤iflkenle
korele bulunmad›. Mekanik ventilasyon, YBÜ ve has-
tanede kal›fl süreleri gruplar aras›nda farkl› de¤ildi.

Sonuç olarak, pediyatrik kalp cerrahisi sonras›, SIRS mo-
nitorizasyonunda PCT, CRP’ ye göre daha duyarl›d›r.

Anahtar kelimeler: pediyatrik kalp cerrahisi, 
prokalsitonin, c-reaktif protein

SUMMARY

Procalcitonin and C-Reactive Protein Kinetics in
Pediatric Cardiac Surgery

In this prospective study we evaluated the procalcito-
nin (PCT) and C-reactive protein (CRP) kinetics in pe-
diatric patients with or without sytemic inflammatory
response after open heart surgery.

Forty pediatric patients undergoing open heart sur-
gery were included into this study. Patients were divi-
ded into two groups according to their postoperative
course: twenty five patients with systemic inflamma-
tory response syndrome (GROUP I) (n=25) and 15 pa-
tients without SIRS (GROUP II). 

Plasma PCT and CRP levels were measured before
and after the operation, and 1, 2, 3, 4 days after sur-
gery. Postoperative PCT levels of GROUP I were signi-
ficantly higher than GROUP II. CRP values were simi-
lar among the groups throughout the study period ex-
cept for the significantly high values of GROUP I on
postoperative days 1, 2 and 3. Median CRP values pea-
ked on postoperative day 2, whereas PCT peaked on
postoperative day 1. Peak PCT levels were found to be
positively correlated only with CPB (cardiopulmonary
bypass) time. However CRP values were not found to
be correlated with any clinical variable. Mechanical
ventilation, ICU and hospitalization periods were iden-
tical among the groups.

In conclusion, PCT was found to be a better SIRS monitor
compared to CRP after pediatric open heart surgery. 

Key words: pediatrik cardiac surgery, procalcitonin, 
c-reactive protein

G‹R‹fi

Kardiyopulmoner baypas ile yap›lan kalp cerrahisi

sonras›nda sistemik inflamatuar yan›t sendromu
(SIRS) görülmektedir (1). ‹nflamatuar mediyatörlerin
sal›n›m›na neden olan bu tablodan, bakteriyel endo-
toksin translokasyonu, iskemi-reperfüzyon hasar›,
cerrahi travma, hipotermi ve kan›n endoteliyal olma-
yan yüzey ile temas› sorumlu tutulmaktad›r (2-4).
Postoperatif dönemdeki inflamatuar mediyatör sal›-
n›m› ço¤unlukla kendi kendini s›n›rlarken baz› du-
rumlarda ço¤ul organ yetersizliklerine neden olabile-

* ‹stanbul Üniversitesi, Kardiyoloji Enstitüsü Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
** ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Merkez Biyo-
kimya Laboratuvar›, Uzm. Dr.
*** ‹stanbul Üniversitesi, Kardiyoloji Enstitüsü, Kardiyovasküler
Cerrahi Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
**** ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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cek kadar fliddetli bir seyir gösterebilmektedir (5,6).
Oluflan bu klinik tablonun sistemik inflamasyona ne-
den olan di¤er birçok tetikleyici faktörden ay›rtedil-
mesi gerekmektedir. Özellikle, kardiyak cerrahiden
sonra görülen enfeksiyon tablosunu, erken dönemde
KPB ile tetiklenen sistemik inflamasyon tablosundan
ay›rmak güç olabilir. Lökositoz, atefl ve artm›fl kapil-
ler geçirgenlikle kendini gösteren ve “post-bypass”
sendromu olarak da bilinen bu tabloyu enfeksiyon
kaynakl› inflamatuar yan›ttan ay›rt edebilmek ve iz-
leyebilmek için çeflitli biyokimyasal desteklere ihti-
yaç vard›r.

C-reaktif protein (CRP),  klinikte enfeksiyona ba¤l›
olan ve olmayan durumlar› ay›rmak için kullan›lan
biyokimyasal belirleyicilerden biridir (5,7,8). Siste-
mik inflamasyonda tümör nekrozitan faktör-alfa, in-
terlökin-1 ve interlökin-6 gibi proinflamatuar sito-
kinler karaci¤er hücrelerinden CRP sal›n›m›n› tetik-
ler (8,9). Haverkate ve ark. (10) stabil ve anstabil angi-
na pektorisli eriflkin hastalarda serum CRP düzeyle-
rinin artt›¤›n› göstermifltir. Günümüzde CRP en çok
eriflkin yo¤un bak›m ünitelerinde ve neonatal sepsis
tan›s›nda kullan›lmaktad›r (11).

Bir di¤er akut faz proteini olan prokalsitonin (PCT)
de infeksiyon belirleyici olarak kullan›lmaktad›r
(12,13). PCT sa¤l›kl› bireylerde tiroid C hücrelerinden
sal›nan kalsitoninin öncü maddesidir ve dolafl›mda
belirlenemeyecek seviyelerde bulunmaktad›r. Sepsis
ya da septik flok varl›¤›nda k›sa yar›lanma ömrü ne-
deniyle h›zl› bir art›fl gösterir, yeterli antibiyotik te-
davisinin bafllamas› ile plazma düzeyinde h›zl› ve be-
lirgin bir düflüfl görülür (4,15,16). Sepsiste tiroid d›fl›
organlardan sal›nd›¤› gösterilmifltir (12,14). Makrofaj-
lar, monositler ve karaci¤er hücreleri bu sal›n›mdan
sorumlu olabilirler. Bakteriyel enfeksiyon kaynakl›
inflamasyonda PCT oldukça yüksek kan de¤erlerine
ulafl›rken (17), viral enfeksiyonlar (18) ve enfeksiyon
kaynakl› olmayan sistemik inflamasyonda (pankrea-
tit, yan›k, ciddi travma, pulmoner embolizm, termal
hasar) daha düflük kan de¤erleri gözlenmifltir (19-21).

Bu çal›flmada pediyatrik kalp cerrahisinden sonra
SIRS tablosu geliflen (GRUP I) ve geliflmeyen
(GRUP II) hastalarda CRP ve PCT kineti¤i bir infla-
matuar yan›t tan› ve izlem kriteri olarak araflt›r›lm›fl
ve SIRS monitorizasyonundaki üstünlükleri karfl›lafl-

t›r›lm›flt›r.

MATERYAL ve METOD

Bu çal›flma ‹stanbul Üniversitesi Kardiyoloji Enstitüsü
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›’nda Etik
Kurul izni ve hasta ailesinin onay› al›nd›ktan sonra aç›k
kalp cerrahisi ameliyat›na al›nan 40 pediyatrik hasta üze-
rinde prospektif olarak yap›ld›. Operasyon sonras›nda yo-
¤un bak›ma al›nan hastalardan 25’i postoperatif dönemde
enfeksiyona ba¤l› olmayan SIRS klinik bulgular› gösterir-
ken (GRUP I), 15 pediyatrik hastada SIRS tablosu (GRUP
II) geliflmedi. SIRS tan›s› “ACCP/SCCM Consensus Con-
ference” (25) kriterlerine ve pediyatrik hastalara (26) uygun
olarak konulmufltur. Preoperatif dönemde yo¤un bak›m ta-
kibine gereksinim duymufl hastalar ile enfeksiyon tablosu
ya da herhangi bir organ yetersizli¤i tablosu gösteren has-
talar çal›flmaya al›nmad›. Kardiyopulmoner baypas (KPB)
s›ras›nda total sirkülatuar arrest uygulanan, hemofiltrasyon
yap›lan hastalar ile postoperatif takip döneminde reoperas-
yona al›nan, postoperatif takibinde organ disfonksiyonu
gösteren, 3 günden fazla mekanik ventilasyon gereksinimi
duyan ve 5 günden fazla yo¤un bak›m takibine ihtiyaç du-
yan hastalar çal›flma d›fl› tutulmufltur.

Tüm hastalar 0.5 mg kg-1 oral midazolam (Dormicum,
Roche) ile premedikasyonlar› yap›larak operasyon odas›na
al›nm›flt›r. Anestezi indüksiyonu 10-15 µg kg-1 iv fentanil
(Fentanyl Citrate, Abbott), 0.15 mg kg-1 iv midazolam ve
0.15 mg kg-1 iv pankuronyum (Pavulon, Organon) ile ya-
p›lm›fl, entübasyonu takiben % 40 oksijen-hava kar›fl›m› ile
volüm kontrollü ventilasyon uygulanm›flt›r. Anestezi ida-
mesi 0.3 µg kg-1 dk-1 fentanil ve 0.15-0.2 mg kg-1 saat-1 mi-
dazolam infüzyonlar› ile sa¤lanm›fl ve gerekli görüldü¤ün-
de pankuronyum bolus yap›lm›flt›r. Anestezi indüksiyonu
sonras›, perkutan radiyal arter ve juguler venöz kateterizas-
yonlar yap›lm›flt›r. Bütün hastalara cerrahi insizyondan bir
saat önce 40 mg kg-1 sefazolin (Cefamezin, Eczac›bafl›)
uygulanm›flt›r.

KPB’ye 300 IU.kg-1 heparini (Liquemine, Roche) takiben
(ACT > 480 sn. ulaflt›¤›nda) aorta-bikaval kanulasyon ya-
p›larak geçilmifltir. Membran oksijenatör (Dideco, 902 Li-
liput-BSA<1 m2); (Dideco 705 Midiflo-BSA>1-1,5 m2,
Mirandola, ‹talya) ve nonpulsatil “roller” pompa (Jostra,
HL-20, Lund, ‹sveç) kullan›lm›flt›r. “Prime” solüsyonu
olarak, hematokrit seviyesi % 25 olacak flekilde ringer lak-
tat (Ringer Laktat, Eczac›bafl›) ve eritrosit süspansiyonu
kullan›lm›flt›r. Ayr›ca KPB’ye heparin, sefazolin, metil
prednizolon (Prednisolon, Fako) 30 mg kg-1, mannitol
(Mannitol-L, Eczac›bafl›) 0.5 mg kg-1 eklenmifltir. Tüm
hastalara KPB s›ras›nda orta dereceli hipotermi (28ºC) uy-
gulanm›flt›r. Pompa ak›m h›z› hipotermik periyodda 1,8-
2,0 L dk-1 m-2, normotermik periyodda ise 2,4 L dk-1 m-2

de tutulmufltur. Heparin KPB sonunda 1:1 oran›nda prota-
min (Protamin, Roche) ile antagonize edilmifltir. Hematok-
rit KPB sonunda % 30-35 aras›nda tutulacak flekilde kan
transfüzyonu yap›lm›fl ve KPB sonland›r›l›rken ihtiyac›
olan hastalara 6,5 µg kg-1 dk-1 dozunu aflmayacak flekilde
dopamin (Dopmin, Drogsan) bafllanm›flt›r. Bütün hastalar
operasyon bitiminde derin sedasyon ve kontrollü mekanik
ventilasyon alt›nda cerrahi yo¤un bak›m ünitesine al›nm›flt›r.
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Operasyon öncesi tüm hastalar›n tam biyokimya, hemog-
ram ve akci¤er grafileri de¤erlendirilmiflt›r. Laboratuvar
tetkikleri ve klinik muayene sonucu enfeksiyon ya da or-
gan yetersizli¤i olan hastalar çal›flmadan ç›kar›lm›flt›r. Ça-
l›flma periyodu boyunca günlük olarak arter kan gaz›, CRP,
PCT, lökosit ve trombosit say›s›, bilirubin, kreatinin, kan
üre nitrojeni (BUN), aspartat aminotransferaz (AST), ala-
nin aminotransferaz (ALT), albumin, international norma-
lized ratio (INR), D-dimer ve PT, aPTT takipleri yap›lm›fl-
t›r. Günlük nörolojik muayene yap›lm›flt›r. Bütün hastalara
operasyon günü de dahil olmak üzere 72 saat boyunca 12
saatte bir 40 mg.kg-1 sefazolin koruyucu amaçl› uygulan-
m›flt›r. Hastalarda klinik ve laboratuar gözlemlere göre in-
feksiyon flüphesi oldu¤unda kan, bronfliyal sekresyon, idrar
ve sanral venöz kateter örne¤i kültür amaçl› al›nm›flt›r.
Postoperatif dönemde kültür al›nma endikasyonlar›: posto-
peratif 24 saatten daha fazla SIRS kriterlerinin devam et-
mesi, akci¤er grafisinde pulmoner infiltrasyon, mevcut
balgam karakterinde de¤ifliklik, uzam›fl entübasyon (48 sa-
atten fazla) ve kateter girifl yerlerinde k›zar›kl›k. SIRS ta-
n›s› ACCP/SCCM kriterlerine uygun olarak, takip eden
bulgular›n en az ikisinin bulunmas› ile konulmufltur; vücut
›s›s› >38°C ya da <36°C, lökosit say›s› >12.000/mm3 ya da
<4.000/mm3 ya da >%10 immatür nötrofil, hiperventilas-
yon (PaCO2 < 32 mmHg) ya da taflipne (solunum say›s› >
90 persantil yaflla uyumlu) ve kalp at›m say›s› > 90 persan-
til yaflla uyumlu. Operasyon sonunda atrioventriküler blok
nedeniyle “pacemaker” deste¤i alan hastalar çal›flmadan
ç›kar›lm›flt›r. PCT için 2 mL. arter kan› EDTA tüpüne al›n-
m›fl ve 4°C’de 10 dk çevrilerek ölçüm zaman›na kadar
-80°C’de tutulmufltur. PCT immunofloresan tekni¤i ile
(KRYPTOR, B.R.A.H.M.S. Diagnostica, Henningsdorf,
Germany) ölçülmüfltür. SIRS tan›s› için plazma PCT düzey
aral›¤› 0.5-2,0 ng mL-1 olarak kabul edilmifltir. CRP Spin-
reaks kiti (Spinreact SA, Girona, Spain; referans de¤er
<0.5 mg dL-1) ile tam kandan turbidimetrik yöntemle öl-
çülmüfltür. Kan örnekleri tüm biyokimyasal tetkikler için
operasyondan önce, operasyondan bir saat sonra ve posto-
peratif 1. 2. 3. ve 4. günlerde al›nm›flt›r.

PCT ve CRP de¤erleri mediyan olarak rapor edilmifltir. Di-
¤er sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verilmifltir.

Tekrarlayan ölçümlerde (repeated measures of ANOVA)
ANOVA testi kullan›lm›flt›r. Gruplar aras› karfl›laflt›rma-
larda nonparametrik Mann Whitney U testi kullan›lm›flt›r.
Korelasyonlar Spearman rho korelasyon testi ile yap›lm›fl-
t›r. Sensivite, spesifite ve prediktif de¤erler gruplar aras›n-
da ROC arac›l›¤›yla hesaplanm›flt›r. p de¤eri < 0,05 istatis-
tiksel anlaml›l›k olarak kabul edilmifltir. ‹statistiksel analiz
için Unistat version 5,0 (Unistat Ltd. UK.) kullan›lm›flt›r. 

SONUÇLAR

Hastalar›n demografik, operatif ve postoperatif veri-
leri Tablo 1’de gösterilmifltir. Her iki grup aras›nda
bu parametreler bak›m›ndan istatistiksel olarak her-
hangi bir farkl›l›k bulunmam›flt›r. Çal›flma periyodu
boyunca SIRS tan›s› konmayan grupdan (GRUP II)
hiçbir hastada enfeksiyon flüphesi olmazken, SIRS
tan›s› konan grupdan (GRUP I) 9 hasta enfeksiyon
flüphesi üzerine de¤erlendirilmifl, ancak hiçbir kültür
sonucu pozitif ç›kmam›flt›r. Hasta tan›lar›n›n grupla-
ra göre da¤›l›m› Tablo 2’de gösterilmifltir.

PCT de¤erleri her iki grupta da postoperatif 1. günde
en üst düzeye ulaflm›flt›r (GRUP II: 1,08 ng mL-1,
GRUP I: 3,60 ng mL-1; p<0,05). Postoperatif 4. gü-
ne kadar belirgin azalma göstermifl, ancak çal›flma
periyodu sonunda operasyon öncesi de¤erlere düfl-
memifltir. Çal›flma sonundaki en düflük de¤erler
GRUP II’de 0,32 ng mL-1 iken GRUP I’de 0,86 ng
mL-1 olarak bulunmufltur. Her iki grup aras›nda gün-
lük ortalama PCT de¤erlerine bak›ld›¤›nda operas-
yon öncesinde anlaml› bir farkl›l›k görülmezken,
operasyon sonras› (p=0,03) ve postoperatif 1. 2. 3. ve
4. günlerde (p=0,001) istatistiksel olarak anlaml› fark

Tablo 1. Hastalar›n demografik ve klinik verileri.

Cinsiyet E/K
Yafl (ay)
A¤›rl›k (kg.)
AKK zaman› (dak.)
KPB zaman› (dak.)
Mekanik ventilasyon (saat)
YBÜ kal›fl (saat)
Hastanede kal›fl (gün)
Mortalite

GRUP I
(n = 25)

13/12
46±34
13±6
62±32

100±39
13±9
57±42
12±7

-

GRUP II
(n = 15)

5/10
29±27
10±7
51±23
80±36
14±10
59±41
11±8

-

K›saltmalar: SIRS: Sistemik inflamatuar yan›t sendromu, 
AKK: Aort kros klemp, KPB: Kardiyopulmoner baypas, 
YBÜ: Yo¤un bak›m ünitesi. 

Tablo 2. Hasta tan›lar›n›n gruplara da¤›l›m›.

ASD
VSD
AV kanal defekti
TOF
TAPVD+ASD
Basit TGA
Aort kaorktasyonu
Subaortik darl›k
Triküspüd atrezisi+sa¤ vent. hipoplazisi +
VSD + ASD

GRUP I
(n = 25)

1
5
4
8
1
3
-
2
1

GRUP II
(n = 15)

2
4
1
3
1
2
1
1
-

K›saltmalar: ASD: Atrial septal defekt, VSD: Ventriküler septal
defekt, AV: Atrioventriküler, TOF: Fallot tetralojisi
TAPVD: Total anormal pulmoner venöz dönüfl, TGA: “transposi-
tion of the great arteries” büyük arter transpozisyonu

S. Çelebi ve ark., Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Prokalsitonin ve C-Reaktif Protein Kineti¤i
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bulunmufltur (Grafik 1 ve 4, Tablo 3). 

CRP de¤erleri GRUP I’de postoperatif 1. günde
(4,30 mg dL-1), GRUP II’de ise postoperatif 2. gün-
de (6,70 mg dL-1) en üst düzeye ulaflm›flt›r. CRP de-
¤erleri de giderek azalm›fl, ancak çal›flma sonunda
operasyon öncesi düzeylere düflmemifltir (GRUP II
0,70 mg dL-1, GRUP I 1,28 mg dL-1). Mediyan CRP
de¤erleri operasyon öncesi ve sonras› dönemde fark-
l› bulunmazken, postoperatif 1. (p=0,03), 2. (p=0,01)
ve 3. (p=0,008) günlerde gruplar aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› derecede farkl› bulunmufltur (Gra-
fik 2 ve 4, Tablo 3).

Postoperatif 1. gün gözlenen maksimum PCT de¤eri
ile KPB zaman› (p=0,01, r=0,37) aras›nda anlaml› bir

korelasyon vard›r. Aort kros klemp (AKK), mekanik
ventilasyon ve yo¤un bak›mda ve hastanede kal›fl za-
manlar› aras›nda hiçbir korelasyon bulunmam›flt›r.
Maksimum CRP de¤erlerinin de bu parametrelerin
hiçbirisi ile anlaml› bir korelasyonu yoktur. 

Çal›flmaya al›nan hastalar aras›nda SIRS tan›s›n› ön-
görmede PCT ve CRP parametreleri ROC e¤rileri çi-
zilerek de¤erlendirilmifltir (Grafik 3). E¤ri alt›nda
kalan alan (AUC) de¤erlendirildi¤inde (PCT için
AUC 0,86; CRP için AUC 0,76) PCT daha de¤erli
oldu¤u görülmüfltür. Tüm hastalar de¤erlendirildi-
¤inde postoperatif 1. günde elde edilen 1,70 ng mL-1

“cut-off” PCT de¤erinin SIRS tan›s›n› öngörme sen-
sitivitesi % 80, spesifitesi % 80 bulunmufltur. CRP
de¤erlendirildi¤inde ise, SIRS tan›s›n› öngörmede

Tablo 3. Günlük mediyan PCT (ng mL-1) ve CRP (mg dL-1) de¤erleri.

GRUP I
GRUP II

Preoperatif  
PCT / CRP

0,08 / 0,30
0,08 / 0,30

Postoperatif  
PCT / CRP

0,47 / 0,30
0,18 / 0,30

PO 1 (*), (**)
PCT / CRP

3,60 / 5,60
1,08 / 4,30

PO 2 (*), (**) 
PCT / CRP

3,04 / 6,70
0,85 / 4,10

PO 3 (*), (**) 
PCT / CRP

1,29 / 3,24
0,51 / 1,76

PO 4 (*)  
PCT / CRP

0,86 / 1,28
0,32 / 0,70

K›saltmalar: PO: Postoperatif, PCT: Prokalsitonin, CRP: C-reaktif protein 
(*) PCT in gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› oldu¤u ölçüm zamanlar›
(**) CRP’nin gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› oldu¤u ölçüm zamanlar›

GRUP IGRUP II
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Grafik 1. Her iki grup aras›nda zamana göre PCT kinetikleri.

p=0.03 Gruplar aras› karfl›laflt›rma 

p=0,001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

K›saltmalar: SIRS: sistemik inflamatuar yan›t sendromu, 
PCT: Prokalsitonin, PO: Postoperatif.
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Grafik 2. Her iki grup aras›nda zamana göre CRP kinetikleri. 

p=0,03  Gruplar aras› karfl›laflt›rma 

p=0,001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

p=0.008 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
K›saltmalar: SIRS: Sistemik inflamatuar yan›t sendromu,
CRP: C-Reaktif protein, PO: Postoperatif. 
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kabul edilebilir sensivite ve spesifite sa¤layan bir
“cut-off” de¤eri elde edilememifltir.

SIRS klini¤i gözlenmeyen GRUP II’deki hastalara
çal›flma süresince 23,8±14 mL kg-1, GRUP I’deki
hastalara ise, 24,6±6 mL kg-1 eritrosit süspansiyonu
transfüzyonu yap›lm›flt›r ve transfüzyon miktar›
gruplar aras›nda istatistiksel olarak farkl› bulunma-
m›flt›r.     

TARTIfiMA

Bu çal›flmada elde edilen ana bulgular flöyle s›ralana-
bilir: 1. Her iki grupta da postoperatif periyodda, her-
hangi bir enfeksiyon olmaks›z›n, PCT ve CRP de¤er-
leri art›fl göstermifltir, 2. Bu art›fllar GRUP I’de

GRUP II’e göre daha anlaml›d›r. 3. Postoperatif
SIRS tan›s›n› öngörmede PCT, CRP’ye göre daha
sensitiftir, 4. Maksimum PCT düzeylerinin KPB za-
man› ile korelasyonu d›fl›nda, baflka bir klinik de¤ifl-
ken ile korelasyon bulunamam›flt›r. 

Kalp cerrahisi s›ras›nda uygulanan KPB sistemik inf-
lamasyona yol açmaktad›r (5,6,22,23). Oluflan bu SIRS
modelinde KPB taraf›ndan tetiklenen inflamasyon
mediyatör sal›n›m›n›n ana nedenlerinden en önemli-
sinin endotoksin sal›n›m› oldu¤u düflünülmektedir
(4,24). KPB s›ras›nda kan ak›m› da¤›l›m›ndaki de¤ifl-
me nedeniyle intestinal perfüzyondaki azalma ve ne-
ticesinde mukozal geçirgenli¤in de¤iflmesi endotok-
sin translokasyonu ve plazma düzeyinde art›fla neden
olur (27). ‹ntestinal perfüzyondaki bu bozulma yük-
sek doz adrenalin kullan›m› s›ras›nda da gözlenebilir
(5,28). Aç›k kalp cerrahisi uygulanan 30 pediyatrik
hasta üzerinde yap›lan bakteriyel endotoksin çal›fl-
mas›nda, bu hastalardan 29’unda endotoksemi göz-
lenmifltir. Ancak, çal›flman›n as›l ilginç yan› 12 has-
tada preoperatif dönemde de endotoksemi gözlenmifl
olmas›d›r (29). KPB olmaks›z›n cerrahi travmaya
ba¤l› geliflen inflamasyonun da PCT de¤erlerini art›-
rabilece¤ini gösteren çal›flmada, Meisner ve ark. (30)

çeflitli cerrahi prosedürler sonras›nda PCT ve CRP
düzeylerini incelemifller ve minör, aseptik cerrahiden
sonra hastalar›n % 32’sinde her ikisinin de yükseldi-
¤ini gözlemifllerdir. Kalp ve toraks cerrahisinden
sonra % 59, intestinal cerrahiden sonra ise, % 95 has-
tada her iki parametrede yükselme tespit etmifllerdir. 

KPB’den sonra PCT ve CRP de¤erlerinin mediyatör
sal›n›m›na yan›t olarak m› ortaya ç›kt›¤› yoksa, biz-
zat sistemik inflamasyon mediyatörü mü olduklar›
aç›kl›k kazanmam›flt›r. KPB sonras› geliflen SIRS,
KPB ve AKK süresince tetiklenen bir inflamatuar
hadise yüzünden olufltu¤undan, inflamasyon gelifli-
minde KPB ve AKK süreleri ile PCT, CRP düzeyle-
ri aras›nda yak›n iliflkisi olmas› gerekir. Çal›flmam›z-
da maksimum PCT düzeyleri sadece KPB zaman› ile
anlaml› biçimde korele bulunmufltur. AKK, mekanik
ventilasyon, YBÜ ve hastanede kal›fl zamanlar› ile
korele bulunmam›flt›r. Maksimum CRP de¤erleri de
say›lan hiçbir parametre ile anlaml› bir korelasyon
göstermemifltir. Maksimum PCT düzeylerinin AKK
zaman› ile korele olmaks›z›n yaln›zca KPB zaman›
ile uyumlu bulunmas›, PCT art›fl›na neden olan infla-
matuar reaksiyonun nedenleri aras›nda, iskemi-re-
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perfüzyon hasar›na nazaran endotelyal olmayan yü-
zey ile temas ve endotoksemi ön plana ç›kmaktad›r.
Çal›flmam›zda KPB sonras› her iki grupta da CRP ar-
t›fl› görülmüfltür. Bu art›fl GRUP I’de GRUP II’e gö-
re daha fazlad›r. Bu anlaml›l›k KPB sonras› postope-
ratif 1. gün oluflmufltur. GRUP II’nin ortalamas› 5
mg dL-1’nin alt›nda (4,3 mg dL-1) kal›rken GRUP
I’de 5 mg dL-1’nin üzerine (6,7 mg dL-1) ç›km›flt›r.
Ayr›ca, GRUP II’de art›fl 1. günde kesilip en üst dü-
zeye ulafl›rken, GRUP I’de 2. güne art›fl devam etmifl
ve en üst düzeye ulaflm›flt›r. Çal›flmam›z›n di¤er ça-
l›flmalardan en önemli fark›, CRP düzeylerinin ne ka-
dar süre yüksek kald›¤›n›n izlenmesi olmufltur. Pos-
toperatif dönemde CRP’de en üst düzeye ulaflt›ktan
hemen sonra h›zl› bir düflüfl görülmüfltür ve bu durum
daha önceki çal›flmalardan farkl› bir sonuçtur, ancak
yine de CRP, çal›flma periyodumuzun sonu olan 4.
günde operasyon öncesi düzeylere kadar inmemifltir.
Boralessa ve ark. yapt›klar› bir çal›flmada KPB dan
sonra CRP’nin 8 gün kadar yüksek kald›¤›n› göster-
mifllerdir (31). Baflka bir çal›flmada ise KPB sonras›
yükselen CRP’nin 72 saat yüksek seviyelerde seyret-
ti¤i belirtilmifltir (22). Beghetti ve ark. da CRP’nin 3.
günde en üst düzeye ulaflt›¤›n› ve 5 güne kadar yük-
sek seyretti¤ini göstermifltir (23). Bu bilgiler ›fl›¤›nda
postoperatif erken dönemde geliflebilecek bir enfek-
siyon tan›s› için CRP’nin güvenilir bir parametre ol-
mad›¤›n› söyleyebiliriz.

Çal›flmam›zda KPB sonras› her iki hasta grubunda da
PCT düzeylerinde art›fl gözlenmifltir. Bu art›fllar
GRUP I’de GRUP II’ e göre daha anlaml›d›r. Art›fl-
lar KPB’den hemen sonra bafllam›fl ve ilk 24 saatte
en üst düzeye ulaflm›fl, 72 saat içerisinde h›zl› bir dü-
flüfl görülmüfltür, ancak çal›flma periyodunun sonu
olan 4. günde preoperatif düzeylere inmemifltir.
CRP, KPB sonras› iki grup aras›nda anlaml› bir fark
oluflturmazken PCT postoperatif 0. günde de (KPB
sonras›) iki grup aras›nda farkl› bulunmufltur. KPB
sonras›nda PCT düzeylerinin takip edildi¤i di¤er ça-
l›flmalarda da enfeksiyon yoklu¤unda postoperatif ilk
24 saatte PCT düzeylerinin artarak en üst seviyeye
ulaflt›¤› gösterilmifltir. Ancak, çal›flmam›z ile daha
önce yap›lan baz› çal›flmalar aras›nda ulafl›lan PCT
düzeyleri bak›m›ndan farkl›l›klar vard›r. Çal›flma-
m›zda PCT düzeylerindeki art›fllar ortalama olarak
GRUP II’de, di¤er çal›flmalarda kritik de¤er olan, 2
ng mL-1’nin alt›nda (1,08 ng mL-1) kal›rken, GRUP
I’de bu de¤erin üzerinde (3,6 ng mL-1) kalm›flt›r. Yi-

ne GRUP I’de 4 hastam›zda maksimum PCT de¤er-
leri 24. saatte 10-25 ng mL-1 aras›nda ölçülmüfltür,
ancak herhangi bir enfeksiyon bulgusuna rastlan›l-
mam›flt›r. Bu gibi yüksek de¤erler göz önüne al›nd›-
¤›nda bir enfeksiyon belirleyicisi olarak PCT’nin ye-
terli olamayabilece¤i kan›s›nday›z. Böyle bir durum-
da araya giren bir enfeksiyon varl›¤›n› yüksek PCT
düzeylerinin sebat etmesi ile ya da bir düflüflü takiben
geliflebilecek ikinci bir art›fl ile düflünebiliriz.

Pediyatrik aç›k kalp cerrahisinde yap›lan çal›flmalar-
da PCT düzeyinin KPB sonras› 2 ng mL-1’nin üzeri-
ne ç›kmad›¤› görülmüfltür (22,23). Eriflkin çal›flmala-
r›nda da KPB sonras› PCT düzeylerinin 2 ng mL-1’yi
aflmad›¤› gösterilmifltir (33). Ancak PCT düzeylerinin
2 ng mL-1’nin üzerine ç›kt›¤› baz› çal›flmalar da var-
d›r. Ancak, bu çal›flmalarda nonbakteriyel enfeksi-
yon, reoperasyon, afl›r› kan transfüzyonlar› ve uzam›fl
yo¤un bak›m kal›fl süreleri bildirilmifltir (30,34). Ham-
mer ve ark. (35) KPB ile kardiyak cerrahide 33 infant
ve yenido¤an hastada PCT kineti¤i ile kardiyak tro-
ponin I ve kreatinin kinaz de¤erlerini karfl›laflt›rm›fl-
t›r. Yirmi bir hastada AKK zaman› 80 dk. üzerin-
deyken 12 hastada 80 dk.’n›n alt›nda bulunmufltur ve
postoperatif 1. günde PCT de¤erleri s›ras›yla 31,7 ng
mL-1 ile 2,7 ng mL-1 olarak bulunmufltur. Her iki
hasta grubunda da PCT de¤erleri 2 ng mL-1’nin üze-
rine ç›km›flt›r.

Çal›flmam›zda SIRS’nin erken tan›s›n› koymada
CRP ve PCT parametrelerinin ROC e¤rileri çizilmifl-
tir. Buna göre di¤er çal›flmalarda SIRS hastalar›n› ta-
kipte PCT de¤erlerinin 2 ng mL-1’nin üzerine ç›kma-
d›¤› görüldü¤ü halde, çal›flmam›zda SIRS tan›s› koy-
mak için elde edilen cut-off PCT de¤eri 1,7 ng mL-1

(sensivite % 80, spesifite % 80) olarak bulunmufltur.
CRP için ise kabul edilebilir bir cut-off de¤eri elde
edilememifltir.

Di¤er çal›flmalarda operasyon sonras› sadece SIRS
tan›s› konan hastalar›n PCT de¤erleri izlenmifl, karfl›-
laflt›rma yap›lacak bir kontrol grubu ele al›nmam›flt›r.
Çal›flmam›zda farkl› olarak postoperatif dönemde
klinik olarak SIRS kritelerine uymayan bir kontrol
grubu bulunmas› karfl›laflt›rma yapma olana¤› sa¤la-
m›flt›r. Kontrol grubundaki hastalar›n PCT ve CRP
de¤erleri di¤er çal›flmalar ile uyumludur. SIRS tan›s›
koydu¤umuz hastalarda görülen PCT art›fl›n›n nede-
ni kullan›lan profilaktik antibiyotik nedeniyle kültür
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sonuçlar›nda görülemeyen geçici bir bakteriyemi de
olabilir, bu çal›flmam›z için bir s›n›rlamad›r. Rothen-
berger ve ark. böyle bir klinik tabloyu eriflkin kalp
cerrahisi sonras›nda gözlemiflltir (36).

Sonuç olarak, aç›k kalp cerrahi sonras› geliflen siste-
mik inflamatuar yan›t› monitorize etmede PCT’nin,
CRP’ye göre, daha sensitif oldu¤unu söyleyebiliriz.
Ancak, postoperatif enfeksiyon ve SIRS’ye efllik
eden organ yetersizliklerinde (37) PCT düzeylerinin
yüksek seviyelerde sebat edece¤i unutulmamal›d›r. 
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Koroner Arter Cerrahisi Planlanan Yafll› Olgularda
Anestezi ‹ndüksiyonu: Sevofluran-Fentanil ve
Midazolam-Fentanil Kullan›m›n›n Karfl›laflt›r›lmas› 

A. Kadir BUT *, Ender GED‹K *, Aytaç YÜCEL **, Feray ERD‹L *, Vedat N‹SANO⁄LU *, 
Mahmut DURMUfi ***, M. Özcan ERSOY ****

ÖZET

Bu çal›flman›n amac›; koroner arter cerrahisi planla-
nan yafll› olgularda, sevofluran-fentanil ve midazolam-
fentanil anestezi indüksiyon tekniklerinin karfl›laflt›r›l-
mas›d›r. 

Elektif koroner arter cerrahisi planlanan 65 yafl üze-
rinde 40 olgu çal›flmaya dahil edildi. Anestezi indüksi-
yonu; Grup S'de (n=20) % 100 O2 içinde % 6 sevoflu-
ran ve grup M'de 0.2 mg kg-1 midazolam ile sa¤land›.
Her iki grupta da 5 µg kg-1 fentanil ve kas gevfletici
olarak 0.1 mg kg-1 cis-atrakuryum kullan›ld›. ‹ndüksi-
yon s›ras›nda bilinç kayb›, kirpik refleksi kayb› ve en-
tübasyon zamanlar› saptand›. Kalp, h›z› ve ortalama
arter bas›nc›; indüksiyon öncesi (T0), indüksiyon so-
nunda (T1), entübasyon öncesi (T2), entübasyon son-
ras›nda birinci dakikadan beflinci dakikaya kadar iki-
fler dakika aral›klarla (T3,T4,T5), cerrahi insizyon
sonras›nda (T6) ve sternotomi sonras›nda (T7) kay›t
edilirken; santral venöz bas›nç, ortalama pulmoner ar-
ter bas›nc›, pulmoner kapiller kama bas›nc›, kardiyak
indeks, sistemik vasküler rezistans indeksi ve pulmoner
vasküler rezistans indeksi ölçümleri T0, T1, T3, T6 ve
T7 zaman periyotlar›nda gerçeklefltirildi. Postoperatif
dönemde olgular›n memnuniyet skorlar› sorguland›.

Her iki anestezi indüksiyon tekni¤inin; koroner arter
cerrahisi planlanan yafll› olgularda benzer olarak h›z-
l›, yumuflak ve hemodinamik aç›dan güvenilir oldu¤u
kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: koroner bypas cerrahisi, yafll› 
olgular, anestezi indüksiyonu, 
sevofluran, midazolam

SUMMARY

Induction of Anaesthesia in Coronary Artery Bypass
Graft Surgery in Elderly Patients: Sevofluran-Fen-
tanyl Versus Midazolam-Fentanyl

We designed this study to compare the effects of sevof-
lurane-fentanyl and midazolam-fentanyl during anest-
hetic induction in elderly patients in coronary artery
bypass graft (CABG) surgery. Forty patients aged mo-
re than 65 years who underwent elective CABG surgery
were included in this study. 

Anaesthesia was induced with sevoflurane 6 % within
100 % oxygen in Group S (n=20) and with midazolam,
0.2 mg kg-1, in Group M (n=20). Both techniques were
supplemented by fentanyl, 5 µg kg-1, and muscle rela-
xation was obtained with cis-atracurium, 0.1 mg kg-1.
Time to loss of the consciousness, loss of eyelash reflex
and intubation were recorded during induction in both
of the groups. Heart rate and mean arterial blood
pressure were recorded at baseline (T0), post-inducti-
on (T1), pre-intubation (T2), from the first minute with
two-minute intervals for five minutes in post-intubation
period (T3,T4,T5), post-incision (T6) and post-sterno-
tomy (T7). Central venous pressure, mean pulmonary
artery pressure, pulmonary capillary wedge pressure,
cardiac index, systemic vascular resistance index, and
pulmonary vascular resistance index were measured at
T0, T1, T3, T6, and T7. Patient's satisfaction scores
were obtained postoperatively.

We concluded that inhalation induction with sevoflura-
ne-fentanyl in elderly patients is fast, smooth and he-
modynamically safe, similar to induction with intrave-
nous agents in cardiac surgery.

Key words: coronary bypass surgery, elderly, 
induction of anaesthesia, 
sevoflurane, midazolam

G‹R‹fi

Son y›llarda, 65 yafl üstü insan popülasyonundaki ar-
t›fl ve kardiyak cerrahi tekniklerindeki geliflmeye
ba¤l› olarak kardiyak cerrahi uygulanan yafll› olgu
say›s›nda h›zla art›fl olmaktad›r (1). Yafll› olgularda;
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fizyolojik de¤iflikliklerle birlikte kardiyovasküler ve
solunum sistemi baflta olmak üzere birçok organ sis-
teminde fonksiyonel rezervlerde azalma olmakta ve
kardiyodepresif ajanlara karfl› duyarl›l›k artmaktad›r.
Özellikle, kardiyak cerrahinin perioperatif dönemin-
de; bu fizyolojik de¤iflikliklerle birlikte yandafl has-
tal›klar›n bulunmas›, yafll› olgular›n morbidite ve mor-
talite oranlar›nda yükselmeye yol açmaktad›r (2-4).

Anestezi indüksiyonu; kardiyak cerrahinin en önem-
li ve riskli dönemlerinden biri olarak kabul edilmek-
tedir ve ileri yafl bu riski artt›rmaktad›r. Anestezi in-
düksiyonu s›ras›nda ana hedef; yumuflak ve h›zl› bir
indüksiyon sa¤lamakla birlikte miyokardiyal oksijen
sunum/tüketim dengesini korumakt›r (1,2). Kardiyak
cerrahide, narkotiklerle birlikte etomidat, propofol
veya midazolam gibi hipnotik ajanlar›n kombinasyo-
nu en s›k tercih edilen indüksiyon tekni¤idir (1,2,5).
Midazolam; h›zl› etkisi ve hemodinamik aç›dan gü-
venilir bir indüksiyon sa¤lamas› nedeniyle iyi bir se-
çenek olarak kabul edilmektedir (5). Ayr›ca, EKG (6)

ve transözefagial ekokardiyografi (6,7) çal›flmalar›
midazolam›n myokardiyal iskemi etkisinin olmad›¤›-
n› göstermifltir.

Sevofluran; düflük kan-gaz partisyon katsay›s›, hofl
kokusu, hava yollar›na irritan olmamas› ve stabil he-
modinamik özellikleri nedeniyle h›zl› ve güvenilir
anestezi indüksiyonu sa¤lamaktad›r (8-11). Sevoflu-
ran indüksiyonunun; çocuk ve genç yetiflkin olgula-
r›n kardiyak veya nonkardiyak cerrahilerinde etkileri
ile ilgili literatürde birçok çal›flma mevcutken yafll›
olgular›n kardiyak cerrahisindeki etkileri ile ilgili bil-
gilerimiz yetersizdir.

Bu çal›flman›n amac›; koroner arter cerrahisi planla-
nan yafll› olgularda sevofluran-fentanil ve midazo-
lam-fentanil anestezi indüksiyonunun; indüksiyon
zamanlar›na, hasta memnuniyetine ve hemodinamik
parametrelere etkilerinin karfl›laflt›r›lmas›d›r.

MATERYAL ve METOD

Olgular

Fakülte etik kurul ve hasta onaylar› al›nd›ktan sonra, 65
yafl üzeri, elektif koroner arter bypas greftleme (KABG)
cerrahisi planlanan 40 olgu çal›flmaya dahil edildi. Belirgin
kalp kapak hastal›¤›, unstabil anjina pektorisi, karaci¤er
veya böbrek yetersizli¤i, diyabeti ve gastroözefagial reflü-

sü bulunan, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu < % 40 olan
ve son üç hafta içerisinde miyokard infarktüsü (MI) geçi-
ren olgular çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Çal›flmaya al›nma kriter-
lerine uyan olgular rasgele, sevofluran (Grup S, n=20) ve
midazolam (Grup M, n=20) gruplar›na ayr›ld›.

Premedikasyon ve Monitörizasyon

Tüm olgular cerrahi gününe kadar kulland›klar› kardiyak
ilaçlara devam ettiler ve cerrahiden bir gece önce p.o 10
mg diazepam (Diazem, Deva) ile premedike edildiler.

Olgular operasyon odas›na al›nd›ktan sonra, EKG, ST-seg-
ment analizi ve arteriyel oksijen saturasyon (SaO2) moni-
törizasyonlar› yap›ld›, 20-G kateter ile sol radiyal arter ka-
nülüzasyonu gerçeklefltirildi, brakiyal venden 16-G kateter
ile damar yolu aç›ld› ve 0.02 mg kg-1 midazolam (Dormi-
cum, Roche) uyguland›. ‹ndüksiyon öncesi dönemde stan-
dart olarak 7-8 mL kg-1 % 0.9 normal salin ile hidrasyon
sa¤land›. Lokal anestezi alt›nda, sa¤ internal juguler ven
yoluyla pulmoner arter kateteri (Abbott, 8F, 110 cm, 3 Lü-
men, Zwolle-Hollanda) tak›ld›.

Anestezi ‹ndüksiyonu

Anestezi indüksiyonundan önce, 4 L dk-1 oksijen ile 5 dk.
preoksijenasyon uygulan›rken, sevofluran indüksiyonu uy-
gulanacak olgulara ayn› anestezist taraf›ndan vital kapasite
tekni¤i (maksimum inspirasyonu takiben maksimum eks-
pirasyon) detayl› olarak tan›mland›.

Tüm olgulara 1.0 mg kg-1 lidokain iv olarak uyguland›ktan
sonra anestezi indüksiyonuna geçildi. Grup S'de anestezi
indüksiyonu, % 100 O2 içinde % 6 sevofluran (Vapor 19.3,
Drager, Lübeck, Almanya) ile sa¤lan›rken, Grup M'de ise
iv 0.2 mg kg-1 midazolam ile gerçeklefltirildi. Kirpik ref-
leksi kayb› saptand›ktan (indüksiyon sonu) sonra grup S'de
sevofluran konsantrasyonu % 1,5'e düflürülürken grup
M'de ise, 0.2 mg kg-1 s-1 dozunda midazolam infüzyonu
baflland›. Her iki grupta da anestezi indüksiyonunun bu ilk
döneminden sonra 5 µg kg-1 fentanil ve 0.1 mg kg-1 cis-at-
rakuryum (Nimbex, GlaxoSmith) uyguland›. Periferik sinir
stümülatörü (Organon Teknika, NV, Belçika) ile tam kas
gevflemesi gözlenerek olgular entübe edildi. Entübasyon
sonras› 7-8 mL kg-1 tidal volüm ve solunum h›z› 10-12/dk.
olacak flekilde volüm kontrollü mekanik ventilasyon (Cato
Edition, Drager, Lübeck, Almanya) uyguland›. 

Ölçümler

Anestezi indüksiyonu s›ras›nda; bilinç kayb› (glabellar böl-
geye bas›ya ve sözlü komuta yan›ts›zl›k), kirpik refleksi
kayb› ve entübasyon zamanlar›, miyokardiyal iskemi (ST
segmentinde±2 mm'lik de¤ifliklik), taflikardi [girifl kalp
at›m h›z› (KAH)'n›n % 30 artmas›], bradikardi (KAH<45
dk. at›m-1), hipotansiyon [Sistolik arter bas›nc› (SAB< 80
mmHg)], hipertansiyon (SAB> 160 mmHg), eksitasyon,
h›çk›r›k, öksürük, laringospazm ve sekresyon art›fl› gibi
komplikasyonlar kaydedildi. Hemodinamik komplikasyon
geliflmesi durumunda her iki grupta da standart tedavi uy-
guland›.

KAH ve ortalama arter bas›nc› (OAB); indüksiyon öncesi
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(T0), indüksiyon sonu (T1), entübasyon öncesi (T2), entü-
basyon sonras› 1. dk. (T3), entübasyon sonras› 3. dk. (T4),
entübasyon sonras› 5. dk. (T5), cerrahi insizyon sonras›
(T6) ve sternotomi sonras› (T7) dönemlerinde saptand›.
Santral venöz bas›nç (SVB), ortalama pulmoner arter ba-
s›nc› (OPAB), pulmoner kapiller kama bas›nc› (PKKB),
kardiyak indeks (K‹), sistemik vasküler rezistans indeksi
(SVR‹) ve pulmoner vasküler rezistans indeksi (PVR‹) pa-
rametreleri ise T0, T1, T3, T6 ve T7 çal›flma zamanlar›nda
ölçüldü. K‹, SVR‹ ve PVR‹ ölçümleri 10 mL fizyolojik sa-
lin ile termodilüsyon yöntemi kullan›larak ve üç ard›fl›k öl-
çümün ortalamas› al›narak gerçeklefltirildi (Marquette So-
lar 8000, Cardiac Output Computer, Beaverton-Oregon).

Cerrahiden 24 saat sonra olgular›n uygulanan anestezi in-
düksiyonu ile ilgili memnuniyet skorlar› belirlendi (5=çok
iyi, 4=iyi, 3=orta, 2=kötü, 1=çok kötü) (4).

‹statistiksel Analiz

Tüm istatistiksel analizler SPSS V 11.0 (Chicago, Illinois)
program›nda gerçeklefltirildi. Grup içi de¤erlendirme Pai-
red Sample T testi, gruplararas› de¤erlendirmede Indepen-
dent-Sample T testi, yan etkilerin ve hasta memnuniyet
skorlar›n›n de¤erlendirilmesinde Ki-kare veya Fisher'in ke-
sin ki-kare testi kullan›ld›. Sonuçlar ortalama±standart sap-
ma olarak verildi. Tüm de¤erlendirmelerde p< 0.05 anlam-
l› kabul edildi. 

BULGULAR

Gruplar›n demografik verileri Tablo I'de gösterilmifl
olup istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad›. Ça-
l›flmaya al›nan tüm olgularda anestezi indüksiyonu
baflar›l› oldu ve gruplar›n indüksiyon zamanlar› ben-
zer bulundu (Tablo II). Çal›flma periyodu içerisinde

karfl›lafl›lan komplikasyonlar Tablo II'de gösterilmifl
olup, gruplararas› de¤erlendirmede fark bulunmad›.
Her iki grupta da laringospazm, sekresyon art›fl› ve
öksürük gözlenmedi.

KH, T0'a göre de¤erlendirildi¤inde grup S'de T2 ve
T5'de, grup M'de ise T2 ve T7'de azald› (p<0.05)
(Grafik 1). Her iki grupta da, OAB ve K‹'de T0'a gö-
re tüm periyotlarda belirgin düflüfller gözlendi
(p<0.05) (Grafik 2, Tablo III). Grup M'de, SVB T0'a
göre T7'de yükseldi (p<0.05) (Tablo III). OPAB, T0'a
göre de¤erlendirildi¤inde grup S'de T1'de azal›rken,
grup M'de T7'de artt› (p<0.05) (Tablo III). SVR‹,

Tablo I. Olgular›n demografik özellikleri, preoperatif kardi-
yak verileri (her grup için n=20, ort±SD).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (E/K)
A¤›rl›k (kg.)
VYA (m2)
Sigara al›flkanl›¤› (E/H)
Ejeksiyon fraksiyonu (%)
Kaç damar hastas› (n):

1
2
3
4

Preoperatif öykü (n):
Geçirilmifl MI
Beta bloker
ACE inhibitörü
Kalsiyum antagonisti
Nitratlar

Grup S

72.9±5.2
16/4

70.4±10.7
1.74±0.15

6/14
47.8±6.7

1
7
10
2

6
13
3
10
17

Grup M

73.8±5.3
15/5

73.5±10.2
1.77±0.14

7/13
46.4±5.9

0
5
12
3

7
15
1
8
15

VYA: Vücut yüzey alan› 
ACE: Anjiotensin konverting enzim

Tablo II. ‹ndüksiyon verileri (her grup için n=20, ort±SD).

Bilinç kayb› süresi (sn.)
Kirpik refleksi kayb› süresi (sn.)
Entübasyon süresi (sn.)
Komplikasyonlar (n):

Miyokardiyal iskemi
Taflikardi
Bradikardi
Hipertansiyon
Hipotansiyon
Eksitasyon
H›çk›r›k

Grup S

63.3±20.5
68.5±20.7

449.9±149.7

0
1
3
2
3
1
1

Grup M

57.7±16.7
63.9±16.9

417.4±104.9

1
0
1
1
3
1
0
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Grafik 1. Kalp h›z› de¤iflimleri (her grup için n=20).
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Grafik 2. Ortalama arter bas›nc› de¤iflimleri (her grup için
n=20).
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grup S'de T0'a göre tüm periyotlarda, grup M'de ise,
T1 ve T7'de azald› (p<0.05) (Tablo III). PVR‹, T0'a
göre de¤erlendirildi¤inde sadece grup M'de T1'de dü-
flüfl saptand› (p<0.05) (Tablo III). Hemodinamik pa-
rametrelerin gruplararas› de¤erlendirilmesinde ise is-
tatistiksel farkl›l›k gözlenmedi.

Hasta memnuniyet skorlar› Tablo IV'de gösterildi ve
gruplar aras› de¤erlendirme her iki grup için benzer
sonuçlar bulundu.

TARTIfiMA

Yafll› olgularda KABG cerrahisi, genç yetiflkinlerle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, daha yüksek perioperatif kompli-
kasyon geliflme insidans›na sahip oldu¤u görülmek-
tedir. Renal veya respiratuar fonksiyon bozukluklar›,
ekstrakardiyak ateroskleroz ve yak›n zamanda geçi-
rilmifl MI'n›n yan› s›ra kardiyopulmoner bypas
(KPB) kullan›m› yafll› olgular için kardiyak cerrahi-

de perioperatif dönemde major risk faktörleridir (2).
Ancak, yafll› olgulardaki bunca riskli faktörlere ra¤-
men son y›llarda bu konuda yap›lan çal›flmalarla bir-
likte özellikle anestezi indüksiyon tekniklerinin geli-
flimi sonucunda KABG'de hem al›nan yafll› olgu sa-
y›s›nda art›fl, hem de morbidite ve mortalite oranla-
r›nda gittikçe azalma olmaktad›r (2).

Vital kapasite solunum tekni¤i ile uygulanan sevof-
luran indüksiyonunun, tidal solunum tekni¤ine göre
daha h›zl› ve daha az komplikasyon geliflme oran›na
sahip oldu¤u bildirilmifltir (9). Ancak, vital kapasite
tekni¤inin yafll›larda soluk tutman›n zor olmas› ve
hasta ile kooperasyon gerektirmesi nedeniyle uygun
olmad›¤›na dair bilgiler (12) olmakla birlikte biz iyi
bir kooperasyonla baflar›l› bir flekilde % 6 sevoflu-
ranla vital kapasite tekni¤ini uygulad›k. N2O; sevof-
luran indüksiyonunda, indüksiyon zamanlar›n› k›-
saltmak ve kullan›lan sevofluran konsantrasyonunu
azaltmak amac›yla kullan›lmaktad›r. Ancak, isten-
meyen kardiyak etkilerinden dolay› çal›flmam›zda
tercih etmedik (13). Zor hava yolu riskine karfl› gü-
venlik için % 100 O2 kulland›k.

Kardiyak cerrahide indüksiyonda kullan›lan sevoflu-
ran konsantrasyonu; yafl, N2O ve premedikasyon uy-
gulan›m› gibi faktörlere ba¤l› olarak genellikle % 4-
8 aras›nda de¤iflmektedir (4,8,9,11,12). Yafll› olgular
kardiyodepresif ajanlara daha duyarl› olup, inhalas-
yon ajanlar›n›n minimal alveoler konsantrasyon

Tablo III. Hemodinamik de¤ifliklikler (her grup için n=20, ort±SD).

K‹ (L dk-1 m-2)
Grup S
Grup M 
SVB (mmHg)
Grup S
Grup M 
OPAB (mmHg)
Grup S
Grup M 
PKKB (mmHg)
Grup S
Grup M 
SVR‹ (dyn.sn.cm-5.m-2)
Grup S
Grup M 
PVR‹ (dyn.sn.cm-5.m-2)
Grup S
Grup M 

T0

2.96±0.3
3.06±0.3

7.6±2.9
7.5±2.2

22.9±6.2
20.9±4.8

11.1±2.9
10.4±3.1

2622±436
2910±848

217±34
226±47

+p<0.05 grup içi karfl›laflt›rma T0’a göre.

T1

2.50±0.3 +
2.59±0.3 +

7.5±3.2
7.7±2.2

18.7±5.3 +
19.9±4.7

10.7±2.2
10.3±2.9

2157±533 +
2304±623 +

207±26
212±46 +

T3

2.37±0.3 +
2.46±0.3 +

7.7±2.3
8.1±2.5

20.8±6.2
21.9±4.4

11.6±2.0
11.8±2.0

2496±438 *
2791±649

215±27
226±46

T6

2.27±0.3 +
2.30±0.4 +

8.1±2.1
8.3±3.2

21.1±4.5
22.3±6.8

10.8±2.8
11.2±2.0

2295±419 +
2595±608

205±20
217±46

T7

2.19±0.4 +
2.22±0.4 +

8.4±2.1
9.1±2.9 *

21.8±4.9
23.5±5.1 *

10.4±2.2
11.1±2.8

2194±431 +
2441±598 *

205±31
215±44

Tablo IV. Hasta memnuniyet skorlar› (her grup için n=20,
ort±SD).

5-Çok iyi (n)
4-‹yi (n)
3-Orta (n)
2-Kötü (n)
1-Çok kötü (n)

Grup S

0
6
12
1
1

Grup M

1
8
10
1
0

A. K. But ve ark., Koroner Arter Cerrahisi Planlanan Yafll› Olgularda Anestezi ‹ndüksiyonu

29



(MAK) de¤eri düflmektedir (4). Çal›flmam›zda, olgu-
lar›m›z›n yafll› olmas› ve komplikasyonla karfl›laflma
ihtimalini azaltmak için % 6'dan daha yüksek kon-
santrasyondan ve indüksiyonun baflar›s›z olma ihti-
malini azaltmak için de % 6'dan daha düflük konsan-
trasyondan kaç›nd›k.

‹nhalasyon indüksiyonunda h›z, baflar› ve hasta
memnuniyetinde; premedikasyon, hastan›n emosyo-
nel ve e¤itim durumu, yandafl hastal›¤›n varl›¤›, in-
düksiyon öncesi hastaya detayl› bilgi verilmesi, mas-
kenin hastaya anatomik uygunlu¤u ve uygulay›c› ki-
flinin tecrübesi önemli faktörlerdir (4,8,11,14,15). Özel-
likle, midazolam ve/veya fentanil ile yap›lan preme-
dikasyon sonras› indüksiyon ve entübasyon süreleri-
nin k›sald›¤›, MAK'nin azald›¤›, indüksiyon ve entü-
basyon s›ras›nda oluflan hemodinamik yan›t›n yete-
rince bask›land›¤› gibi pozitif katk›lar›n oldu¤u gös-
terilmifltir (8,15). Biz de bu avantajlardan yararlanmak
amac›yla her iki grupta, operasyondan bir gece önce
diazepam ve indüksiyon öncesi monitorizasyon için
yap›lan kateterizasyondan hemen önce midazolam
ile premedikasyon uygulad›k.

Non-kardiyak cerrahide yafll› olgularda yap›lan fark-
l› konsantrasyonlar›nda (% 4, % 8) sevofluran indük-
siyonu sonras›, olgular›n deneyimlerini inceleyen bir
çal›flmada; sevofluran konsantrasyonu art›kça hasta
memnuniyetinde art›fl oldu¤u gösterilmifltir (4). Se-
vofluran indüksiyonu uygulad›¤›m›z olgular›n tü-
münde indüksiyon baflar›l› oldu ve yaln›zca bir olgu
deneyimini çok kötü olarak tan›mlad› ki kendisini en
çok rahats›z eden fleyin bo¤ulma hissi oldu¤unu vur-
gulad›.

Wang ve ark.'n›n (9) KABG cerrahisi planlanan erifl-
kinlerde yapt›¤› çal›flmada; % 5 sevofluran-remifen-
tanil ile yap›lan indüksiyonda, etomidat-fentanil ile
yap›lan indüksiyona benzer olarak bilinç kayb› 76
sn.'de saptanm›flt›r. % 8 sevofluran kullan›lan birkaç
çal›flmada bu süreden daha uzun süreler de tespit
edilmifltir (16,17). Çal›flmam›zdaki 65.9 sn.'lik bilinç
kayb› süresi literatürdeki ço¤u çal›flmalardaki sonuç-
lardan çok daha k›sa oldu¤u görülmektedir. Bunda
çal›flma grubumuzdaki olgular›n di¤er çal›flmalara
göre daha yafll› olmas›n›n etkin olabilece¤i düflünce-
sindeyiz.

Murphy ve ark. (5) KABG cerrahisinde midazolam-
sufentanil indüksiyonu ile OAB'de % 27 oran›nda
düflmeler gözlemlemifl olup, KH ve K‹ de¤erlerinde
ise indüksiyon süresince belirgin azalmalar oldu¤u
bildirilmifltir. Bu veriler ile çal›flmam›z karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, midazolam-fentanil kullan›m› ile KH üzeri-
ne olan etkiler d›fl›nda benzer bulgular oldu¤u ve in-
düksiyon süresince KH'deki azalmalar›n çal›flmam›z-
da klinik olarak daha kabul edilebilir seviyelerde kal-
d›¤› görülmektedir.

Çal›flmam›zda, indüksiyon s›ras›nda karfl›lafl›lan
komplikasyonlar de¤erlendirildi¤inde; sevofluran
grubunda myokardiyal iskemi saptanmazken, 3 olgu-
da bradikardi gözlendi. Geliflen bradikardi 0.5 mg at-
ropinle tedavi edildi ve klinik aç›dan herhangi bir
problem oluflturmad›. Bradikardi gelifliminde fenta-
nil kullan›m› ile birlikte preoperatif kardiyak medi-
kasyonun etkisi oldu¤unu düflünmekteyiz. Sevoflu-
ran grubunda bradikardi geliflen 3 olgunun 2'si cerra-
hi öncesi hem beta bloker, hem kalsiyum antagonisti
al›yordu. Midazolam grubunda bradikardi geliflen tek
olguda da ayn› flekilde her iki ajan kullan›yordu. Gra-
vel ve ark.'lar›n›n (11) yapt›¤› çal›flmada; KABG cer-
rahisinde % 4 sevofluran-sufentanil indüksiyonu uy-
gulanan 15 hastan›n 8'inde bradikardi saptanm›flt›r.
Kardiyak cerrahide sevofluran indüksiyonu ile ilgili
olarak bradikardi s›k karfl›lafl›lan bir komplikasyon
olup bir vakada asistoli bildirilmifltir (9). Bu verilerin
›fl›¤›nda çal›flmam›zda sevofluran grubundaki bradi-
kardi oran›m›z›n di¤er çal›flmalara göre daha düflük
seviyede kald›¤› ve kabul edilebilir oranda oldu¤u
düflünülebilir.

Yafll› olgularda indüksiyon döneminde myokardiyal
iskemi riskini azaltmak için arter kan bas›nc› ve
KAH'da oluflabilecek ani de¤ifliklikleri minimalize
etmek gerekmektedir (4). Genç yetiflkinlerde yüksek
konsantrasyonda sevofluran (% 8), N2O ile birlikte
ve vital kapasite tekni¤i ile h›zl› yumuflak ve komp-
likasyonsuz indüksiyon sa¤larken, SAB'de yaklafl›k
% 20 oran›nda azalma yapmaktad›r (14,18). Nonkardi-
yak cerrahi uygulanacak kardiyak hastal›¤› olmayan
yafll› olgularda yap›lan bir çal›flmada (4), % 50 N2O
ile birlikte % 4 ve % 8 sevofluran indüksiyonlar› kar-
fl›laflt›r›lm›flt›r. % 8 sevofluran kullan›lan grupta in-
düksiyon daha k›sa sürede gerçekleflmifl ve tüm in-
düksiyonlar baflar›l› olurken, hemodinamik aç›dan
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de¤erlendirildi¤inde ise SAB'de % 25'leri bulan düfl-
meler gözlenmifltir. % 4 sevofluran kullan›ld›¤›nda
bu oran % 15'lerde s›n›rl› kalm›flt›r. Çal›flmam›zda
OAB her iki grupta da bazale göre tüm periyotlarda
azald›. Bu azalmalar yaklafl›k % 20'ler civar›nda
olup, en büyük azalma (% 30) entübasyon öncesi dö-
nemde oldu. OAB'deki düflüfllerin, kalp debisi ve
SVR'deki azalmalar›n bir yans›mas› oldu¤unu ve
inotropik destek gerektirecek veya myokard perfüz-
yonunu bozacak kadar büyük düflüfller olmad›¤› dü-
flüncesindeyiz.

Yafl grubumuza yak›n ortalamaya sahip olgularda
(ortalama 61 yafl) KABG cerrahisinde yap›lan bir ça-
l›flmada (8); % 8 sevofluran ve fentanil kullan›lm›fl
olup etomidat-fentanil ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu çal›fl-
mada indüksiyon süreleri, indüksiyon s›ras›nda kar-
fl›lafl›lan komplikasyon oranlar›, OAB (sevofluran
grubunda maksimum düflme % 19 iken etomidat kul-
lan›m›nda bu oran % 22 civar›ndad›r) ve kalp debi-
sindeki düflüfl oranlar› iki grup aras›nda benzer bu-
lunmufltur. Ayr›ca, OPAB'de sevofluran grubunda
azalma gözlenirken etomidat grubunda de¤ifliklik
görülmemifltir.

Sonuç olarak, KABG cerrahisi planlanan premedi-
kasyon uygulanm›fl yafll› olgularda sevofluran-fenta-
nil ve midazolam-fentanil indüksiyonunu karfl›laflt›r-
d›¤›m›z bu çal›flmada; indüksiyon zamanlar›, hasta
memnuniyet skorlar›, indükiyon s›ras›nda karfl›lafl›-
lan komplikayonlar›n oranlar› ve hemodinamik de¤i-
fliklikler iki grupta benzer bulundu. Buna dayanarak
yafll› olgularda, sevofluran-fentanil ile yap›lan inha-
lasyon indüksiyonunun intravenöz ajanlarla yap›lan
indüksiyonla benzer olarak h›zl›, yumuflak ve hemo-
dinamik aç›dan güvenilir oldu¤u kan›s›na var›ld›.
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Derin Sedasyon Alt›nda Transkateter Yöntemle
Ventriküler Septal Defekti Kapat›lan Olgular

fiennur UZUN *, E. Arzu KÖSE **, Ülkü AYPAR *** 

ÖZET

Giriflimsel kardiyak kateterizasyon uygulamalar›, pek
çok konjenital kalp defektinin cerrahiye gerek olmak-
s›z›n tedavisinde ilerleme sa¤lam›flt›r. Patent duktus
arteriyozus (PDA), atriyal septal defekt (ASD) kapa-
t›lmas›nda oldu¤u gibi son zamanlarda ventriküler
septal defekt (VSD) kapat›lmas›nda da transkateter
aparat yerlefltirilmesi ifllemi baflar›yla uygulanmakta-
d›r. Ancak, VSD’ye yönelik ifllemler daha kompleks,
uzun süreli ve ifllem s›ras›nda hemodinamik de¤ifliklik-
ler daha belirgindir. Bu olgu sunumunda, transkateter
yöntemle VSD kapat›lmas› için kulland›¤›m›z sedasyon
tekni¤i sunulmaktad›r.

Anahtar kelimeler: sedasyon, VSD kapat›lmas›, 
kardiyak kateterizasyon 

SUMMARY

Sedation for Transcatheter Closure of Ventricular
Septal Defect (Case Report)

Interventional cardiac catheterization procedures ha-
ve provided significant advance in the non-operatif tre-
atment of many congenital heart defects. Recently,
transcatheter device placement has been successfully
used for closure of ventricular septal defect ( VSD) as
well as patent ductus arteriosus ( PDA) and atrial sep-
tal defect (ASD) closure. But, transcatheter VSD closu-
res are often associated with major hemodynamic dis-
turbances and procedures are more complex and pro-
longed. In this case study, the sedation management
for transcatheter VSD closure procedures is presented.

Key words: sedation, VSD closure, cardiac 
catheterization

G‹R‹fi

Kardiyak kateterizasyon uygulanacak çocuklara
anestezik yaklafl›mda, yeterli analjezi, sedasyon, ha-
reketsizlik, spontan solunumun devam› ve kardiyak
fonksiyonlar›n deprese edilmemesi amaçlan›r. Pro-
pofol farmakokinetik ve farmakodinamik özellikle-
riyle, kardiyak kateterizasyon s›ras›nda sedasyon
sa¤lamaya uygun intravenöz ajanlardan biridir. H›zl›
eliminasyon ve redistribüsyonu nedeniyle derlenme
süresi k›sa; bulant›-kusma insidans› düflüktür (1). Sis-
temik arter bas›nc› (SAB) ve sistemik vasküler rezis-
tans› (SVR) düflürür, kalp h›z›, pulmoner vasküler re-
zistans (PVR) ve pulmoner arter bas›nc›nda de¤iflik-
li¤e neden olmaz. Sürekli infüzyonuyla intrakardiyak
flant›n özelliklerinde ve pulmoner kan ak›m›n›n siste-

mik kan ak›m›na oran›nda anlaml› bir de¤ifliklik
oluflturmaz (2). Pediyatrik hastalarda sinoatriyal ve
atriyoventriküler nod fonksiyonlar›n› etkilemedi¤i
gösterilmifltir (1).

Bu olgu sunumunda, propofol infüzyonuyla sa¤lanan
derin sedasyon alt›nda trankateter teknikle VSD ka-
pat›lan 5 olgu sunulmufltur.

OLGULAR

1. Olgu: 5 yafl›nda, 14,3 kg erkek hasta transkateter VSD
kapat›lmas› için al›nd›. Monitorizasyonu takiben 15 mg
propofol, 25 µg fentanil ve 10 mg difenhidramin (Avil,
‹lsan ‹ltafl) iv pufle verildikten sonra derin sedasyonun de-
vaml›l›¤›n›n sa¤lanmas› için 3 mg kg-1 saat-1 dozunda pro-
pofol infüzyonu baflland›. Pediatrik kardiyologlar›n femo-
ral arter ve ven kanülasyonu sonunda invaziv arter bas›nc›
monitorize edildi. Hastan›n klinik cevab› izlenerek doz ya-
vafl yavafl art›r›larak 8 mg kg-1 saat-1 ile sedasyonda stabi-
lite sa¤land›. Kal›n (7 French kal›nl›¤›nda) yol gösterici ka-
teter kullan›m› s›ras›nda doz 12 mg kg-1 saat-1’a yükseltil-
di. ‹fllem 1 saat sürdü. Hemodinamik olarak stabil seyretti.
Solunum depresyonu ve hipoksi yaflanmad›. Ay›lma oda-
s›nda 1 saat izlenen hasta servise gönderildi.

*Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Uzm. Dr.
** Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Arafl. Gör.
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animasyon Anabilim Dal›, Prof. Dr. 
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2. Olgu: 7 yafl›nda, 25 kg a¤›rl›¤›nda erkek hasta. Monito-
rizasyondan sonra 50 mg iv propofol ve 50 µg fentanil ile
sedasyon sa¤land›ktan sonra 8-10 mg kg-1 saat-1 propofol
infüzyonuna geçildi. 2,5 saat süren ifllem boyunca arter kan
bas›nc› (AKB): sistolik 115-125 ve diyastolik 80-90
mmHg, kalp at›m h›z› (KAH): 85-92 at›m dak-1, SpO2: %
99-100 aral›¤›nda seyretti. ‹fllem s›ras›nda hemodinamik
ve solunum sorunu yaflanmad›. Ay›lma odas›nda 1 saat sü-
reyle izlendi ve servise gönderildi.

3. Olgu: 5,5 yafl›nda, 25 kg k›z hasta transkateter VSD ka-
pat›lmas› için al›nd›. Monitorizasyon ve nazal kanül uygu-
lamas›n› takiben intravenöz 40 mg propofol, 50 µg fentanil
ve 22,5 mg difenhidramin ile sedasyon sa¤land›. Derin se-
dasyonun idamesi için ihtiyaca göre 8-12 mg kg-1 saat-1

propofol infüzyonuna baflland›. ‹fllem süresince AKB: sis-
tolik 110-125 ve diyastolik 75-80 mmHg, KAH: 65-80
at›m dak-1, SpO2: % 99-100 olarak seyretti. Solunum dep-
resyonu gözlenmedi. 1,5 saat süren ifllem sonunda hasta
ay›lma odas›na al›nd› ve 45 dakika sonra servise gönderildi.

4. Olgu: 4,5 yafl›nda, 15 kg k›z hasta 20 mg propofol ve 30
µg fentanil ile sedasyon sa¤land›. Sedasyonun idamesi 6-
10 mg kg-1 saat-1 propofol infüzyonu ile sa¤land›. 3,5 saat
süren ifllem boyunca AKB: sistolik:100-120 ve diyastolik
65-75 mmHg, KAH: 75-95 at›m dak-1, SpO2: % 98-100
aral›¤›nda seyretti. ‹fllemin hiçbir aflamas›nda solunum
depresyonu ve hemodinamik sorun gözlenmedi. Ay›lma
odas›nda 1 saat izlenen hasta servise gönderildi.

5. Olgu: 3,5yafl›nda, 16,5 kg erkek hasta monitorizasyon-
dan sonra çok ajite oldu¤undan dolay› h›zla sevofluran ile
spontan solunum korunarak sakinlefltirilip damar yolu ta-
k›ld›, fentanil 20 µg ve difenhidramin 20 mg ile sedatize
edildi. Sedasyon idamesinde 8-10 mg kg-1 saat-1 h›zlar›nda
propofol infüzyonu kullan›ld›. AKB: sistolik 95-100 ve di-
astolik 70-80 mmHg, KAH: 110-120 at›m dak-1, SpO2: %
99-100 aral›¤›nda seyretti. Hemodinamik aç›dan stabil sey-
reden hasta ay›lma odas›nda 1 saat kald›ktan sonra servise
gönderildi.

Propofol infüzyonu tüm vakalarda femoral arter ve vende-
ki kateterlerin çekilmesinden hemen sonra sonland›r›ld›,
arter ve ven kanülasyon yerine uygulanan bask› s›ras›nda
da hastan›n sedasyon durumu devam etti. Hiçbir hastada
uyan›rken ajitasyon, bulant›-kusma veya geç derlenme du-
rumu ile karfl›lafl›lmad›.

TARTIfiMA

Günümüzde pek çok konjenital kardiyak defektin,
giriflimsel kardiyak kateterizasyon yöntemleriyle,
cerrahi ifllemlere gerek duyulmaks›z›n baflar›yla te-
davisi mümkün olmaktad›r. Günümüzde ASD ve
PDA kapat›lmas› ifllemlerine ek olarak, VSD kapat›l-
mas› ifllemi de baflar›yla gerçeklefltirilmektedir (3-5).

VSD, tüm konjenital kalp hastal›klar›n›n % 20’sini
oluflturur (4). VSD’ye ba¤l› olarak sol atriumda ve sol

ventrikülde volüm yüklenmesi, pulmoner hipertansi-
yon, ventriküler dilatasyon, aritmiler, aortik regürji-
tasyon geliflimini önlemek ve endokardit riskinden
korunmak için defektin kapat›lmas› gereklidir (4).

Membranöz ve muskuler VSD’lerin cerrahi olarak
kapat›lmas›; tam kalp blo¤u, erken ve geç aritmiler,
postperikardiyotomi sendromu ve ölüm risklerine sa-
hiptir. Defektin transkatater teknikle kapat›lmas›,
cerrahi morbidite ve mortaliteyi ortadan kald›ran gü-
venli ve etkili bir yöntemdir (4,5). ‹fllem s›ras›nda de-
fektin yeri ve büyüklü¤ünü belirlemek, aparat yerlefl-
tirildikten sonra yerini kontrol etmek, rezidüel flant
varl›¤›n› ve atriyoventriküler kapaklar›n fonksiyon-
lar›n› kontrol etmek için doppler ekokardiyografi ve
transözefageal ekokardiyografiden (TEE) yararlan›r
(3-5).

Kardiyak kateterizasyon s›ras›nda ve ifllem süresince
hastan›n tam olarak hareketsiz olmas› ve hemodina-
mik stabilitenin sa¤lanmas› amaçlan›r (1,2,6). ‹fllem
s›ras›nda hastan›n hareket etmesi anjiografi kalitesini
düflürür, maruz kal›nan radyasyon miktar› artar, vas-
küler travmaya ve hatta kataterin kalp boflluklar› ve-
ya damar içinde kalmas›na neden olabilir (2). Tüm bu
nedenlerle hastaya anestezik yaklafl›m çok önemlidir.
Defektin anatomik pozisyonu, uygulanacak ifllemin
süresi, hastan›n yafl ve kilosu, ifllem s›ras›nda TEE
kullan›l›p kullan›lmayaca¤›na ba¤l› olarak anestezik
yaklafl›m derin sedasyon veya endotrakeal entübas-
yonla genel anestezi fleklinde belirlenebilir. Olgular›-
m›zda TEE uygulanmay›p, transtorasik ekokardiyog-
rafi ile defekt görüntülendi¤inden, propofol infüzyo-
nuyla derin sedasyonu uygulad›k.

Transkateter teknikle VSD kapat›lmas› s›ras›nda en
s›k görülen komplikasyonlar, hipotansiyon (% 40) ve
aritmilerdir (% 28.5) (3). Sol ventrikül içinde ve ven-
triküler septum boyunca kateterlerin manüplasyonu
ritm bozuklu¤una neden olabilir. Ventriküler ektopik
at›mlar s›kt›r ve genellikle tedaviyi gerektirmez. An-
cak, s›k ventriküler ektopik at›mlar›n lidokain; ven-
triküler taflikardi ve fibrilasyonun ise kardiyoversi-
yonla tedavisi gerekebilir. Defibrilatör haz›r bulun-
durulmal›d›r. Akut AV blok, ani hipotansiyona ne-
den olabilir ve kronotropik ilaç deste¤i veya transve-
nöz pacing’i gerekli k›labilir. Kataterlerin manüplas-
yonu belirgin hemodinamik bozukluklara neden ola-
bilece¤inden resüsitasyona yönelik ilaçlar el alt›nda
bulundurulmal›d›r (3). Olgular›m›zda k›sa süreli ven-
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triküler ekstrasistoller d›fl›nda hemodinamik de¤iflik-
lik gözlemedik, tedavi gerektiren herhangi bir hemo-
dinamik bozuklukla karfl›laflmad›k. Uzun süreli ifllem
s›ras›nda hastalar›m›za uygun pozisyon vererek ve
bas›nç noktalar›n› uygun flekilde destekleyerek peri-
ferik sinir hasarlar›ndan korumay› amaçlad›k ve bu
anlamda bir komplikasyonla karfl›laflmad›k.

Pediyatrik hastalarda bilinçli veya derin sedasyon
uygulamalar› için hem AAP (American Academy of
Paediatrists), hem de ASA (American Society of
Anaesthesiology) taraf›ndan yay›nlanm›fl yol gösteri-
ci k›lavuzlar mevcut olmakla beraber seçilecek ilaç-
lar ve dozlar› genel olarak uygulanacak ifllem türü ve
süresine, hastan›n yafl ve klinik durumuna göre seçi-
lir (7-9). Derin sedasyon; hastan›n derin uykuda oldu-
¤u ve fliddetli fiziksel uyar›lar d›fl›ndaki uyar›lara ce-
vap vermedi¤i sedasyon düzeyi olarak tan›mlanabilir
(7). Derin sedasyon alt›nda en önemli tehlike, solu-
num depresyonu ve buna ba¤l› hipoksidir. Spontan
solunumun yak›n takibi ve puls oksimetriyle desatü-
rasyonun erken tespiti büyük önem tafl›r (7). Hava yo-
lunu korumaya ve sürdürmeye yönelik tüm ekipman
haz›r bulundurulmal›d›r. Kardiyak kateterizasyon
için sedasyon verilirken seçilen ilaç ve dozundan ba-
¤›ms›z olarak katater laboratuvar›nda ameliyathane-
de mevcut olan tüm ilaçlar, anestezi cihaz› ve tüm
ekipman›n›n bulundurulmas› ve bütün hastalara rutin
monitörizasyon uygulanmas› güvenli bir sedasyon
için zorunludur (10). Bu hastalarda mevcut kardiyak
hastal›¤›n fizyopatolojisi iyi bilinmelidir.

Kardiyak kateterizasyon için sedasyon amac›yla de-
¤iflik ajanlar kullan›lmaktad›r. Ketamin, iv yolla ve-
rilmesinden 3-5 dakika sonra yeterli sedasyon ve
analjezi sa¤lar; hava yolu reflekslerini bask›lamaz.
Ancak sekresyonlarda art›fl, derlenme süresinin uzun
olmas›, deliryum, hipertansiyon ve taflikardi gibi is-
tenmeyen etkileri vard›r. Oksijen tüketimini ve pul-
moner arter bas›nc›n› art›rd›¤› gösterilmifltir. Bu ne-
denle kardiyak kateterizasyon sonuçlar›n›n yanl›fl de-
¤erlendirilmesine neden olabilir (6,11). Midazolam;
tek bafl›na analjezik etkiye sahip olmad›¤›ndan opi-
oidlerle beraber kullan›l›r. Ancak bu kombinasyon,
apne riskini art›r›r (6,12). Remifentanil infüzyonlar›y-
la da hemodinamik stabilite sa¤lan›r ve derlenme
h›zl›d›r, ancak tüm opioidler gibi solunum depresyo-
nu, bulant›-kusma, kas rijiditesi gibi istenmeyen etki-
leri vard›r (6).

Kardiyak kateterizasyon s›ras›nda sedasyon için kul-
lan›lan bir di¤er ajan da propofoldür (1,2,6). Biz de 1-
2 µgkg-1 iv fentanil bolusunu takiben 1-2 mg kg-1 iv
propofol bolusuyla sedasyonu sa¤lad›ktan sonra or-
talama 8-10 mg kg-1 saat-1 propofol infüzyonuyla se-
dasyonu devam ettirdik. ‹fllem s›ras›nda hastan›n ih-
tiyac›na ve hemodinamik cevab›na göre dozu art›r-
d›k. Özellikle, büyük çapl› kataterlerin yerlefltirilme-
si ve ekokardiyografi probunun gö¤üs çeperine bas›-
s› s›ras›nda hastan›n daha yüksek dozlara ihtiyaç
duydu¤unu gözlemleyerek hasta hareketlerini önle-
mek için 14 mg kg-1 saat-1 gibi yüksek dozlara ulafl-
t›k. Anestezik dozlara eflde¤er olan bu yüksek dozla-
ra ra¤men hiçbir hastam›zda solunum depresyonu,
puls oksimetri de¤erlerinde düflüfl, kan bas›nc›nda in-
füzyonun bafllang›c›ndaki de¤erlere göre anlaml› bir
düflüfl gözlemlemedik. ‹fllem sonunda kateterlerin çe-
kilmesini takiben sonland›r›lan propofol infüzyonun-
dan 5-10 dakika sonra tüm hastalar›m›z sözlü uya-
ranlara cevap verecek derlenme düzeyine ulaflt›.

Sonuç olarak, transkateter teknikle VSD kapat›lmas›
gibi uzun süreli ve hemodinamik dengenin devaml›-
l›¤›n›n sa¤lanmas›n›n önemli oldu¤u ifllemlerde de-
rin sedasyon sa¤lamada kolay titre edilebilen, h›zl›
derlenme sa¤layan, bulant›-kusma yan etkileri az
olan ve intrakardiyak flantlarda anlaml› bir de¤iflikli-
¤e yol açmaks›z›n hemodinamik stabilitenin devam-
l›l›¤›n› sa¤layan propofol infüzyonu uygun bir se-
çimdir.
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Pnömotoraks Tedavisinde Sistostomi Kateteri
Kullan›m› (Olgu Sunumu)

Mesut fiENER *, Nesrin BOZDO⁄AN *, Dalokay KILIÇ **, Ayda TÜRKÖZ ***

SUMMARY

The Management of the Pneumothorax with Cystos-
tomy Catheter (Case Report)

Pneumothorax is an important life-threatening compli-
cation in patient who are supported with mechanical
ventilation in intensive care unit. Physicians must im-
mediately intervene with thoracic catheter for air dra-
inage.  We present a case of surgical intervention with
cystostomy catheter for pneumothorax in 54 year-old-
woman. Cystostomy catheter is an effective, easily app-
licable, and safe device in the management of pneumot-
horax and mediastinal shift in emergency and intensi-
ve care unit. It may be suggested as an alternative pro-
cedure to tube thoracostomy. 

Key words: cystostomy catheter, pneumothorax

Anahtar kelimeler: sistostomi kateteri, pnömotoraks

G‹R‹fi

Pnömotoraks acil servislerde ve yo¤un bak›mlarda
s›k karfl›lafl›lan bir durumdur. Sadece posterior ante-
rior (PA) akci¤er grafisi kontrolleri ve klinik gözlem-
le takip edilebilece¤i gibi bazen hayat› tehdit edebi-
len durumlarda h›zl› ve dinamik bir tedavi gerektire-
bilir (1,2). Pnömotoraks yo¤un bak›mlarda mekanik
solunum destek tedavisi alan hastalarda olabilecek
komplikasyonlar aras›ndad›r (3,4). Tan› konuldu¤un-
da tedavisi basit olan bu durum bazen h›zl› ilerleme-
si veya tan›n›n gecikmesi gibi nedenlerden dolay›
hasta hayat›n› tehdit edebilmektedir (1,2). Acil tedavi-
de kullan›lan basit bir intraket ço¤u zaman yeterli ha-
va direnaj› ile akci¤erlerin ekspanse olmas›n› sa¤la-
yarak vakit kazand›rmaktad›r (2,5,6). Ancak, intraket-
lerin yap›lar›n›n uygun olmamas› ve takip zorlu¤u

nedeniyle k›sa zamanda kal›c› gö¤üs tüpü tak›lmas›
gerekmektedir (2,6).

Bu olgu sunumunda, pnömotoraksl› bir hastada acil
tedavide ve sonras›nda takipte kullan›lan, uygulama-
s› kolay ve torakostomi tüpüne göre daha az travma-
tik oldu¤unu düflündü¤ümüz sistostomi kateterinin
baflar›yla kullan›m› sunulmaktad›r.  

OLGU SUNUMU

54 yafl›nda, 90 kg a¤›rl›g›nda, kad›n hasta baflka bir mer-
kezde basit mastektomi yap›lm›fl, servis izleminin 20. da-
kikas›nda kardiyak arrest nedeniyle resüsite edilmifl ve bi-
linci kapal›, a¤r›l› uyarana yan›t› pozitif, vital ve hemodi-
namik parametreleri stabil olarak hastanemize baflvurdu.
Akut kardiyak ve nörolojik bozukluk bulgular› bulunama-
yan (EKG’si normal, kan biyokimyas›nda kardiyak enzim-
ler normal, kraniyal bilgisayarl› tomografisi normal) hasta,
resüsitasyon sonras› hipoksik beyin tan›s› ile yo¤un bak›m
ünitesine kabul edildi. EKG, invaziv arter bas›nc›, santral
venöz bas›nç ve satürasyon monitorizasyonu yap›ld› ve 4.
günde trakeostomi aç›ld›. Yo¤un bak›mda 7. günde ortala-
ma arter bas›nc› 80 mmHg, SIMV volüm kontrol+bas›nç
destek modunda, FiO2 % 35, solunum say›s› 12, tidal vo-
lüm 500 mL, PEEP 5 mmHg olarak izlenen kronik obs-
trüktif akci¤er hastal›¤› olan hastan›n ventilatör tedavisi s›-
ras›nda sa¤ hemitoraksta pnömotoraks olufltu¤u ve PA ak-
ci¤er grafisinde sa¤ taraf akci¤erin tamamiyle kollabe ol-
du¤u görüldü (Resim 1). Hastan›n hemodinamik ve vital
bulgular› stabil de¤ildi (ortalama arter bas›nc› 40 mmHg,
nab›z 150 at›m dk-1, SPO2 % 90, FiO2 % 100). Ayn› taraf-
ta plevral effüzyonu bulunan hastaya sa¤ orta aksiller hat 6.
interkostal aral›ktan steril flartlarda lokal anestezik yap›l-
d›ktan sonra 14 numara, 55 cm., 4,7 mm. çap›nda poliüret-
han sistostomi kateteri (Resim 2, Easycyst®, Rüsch)  hava-
s›v› direnaj› sa¤lamak amac›yla tak›ld›. Kateter 20 cm. içe-
ride b›rak›ld› ve su alt› direnaj sistemine ba¤land›. Tak›ld›-
¤› anda 200 mL seröz mayi ile birlikte bol miktarda hava-
n›n direne oldu¤u gözlendi. Çekilen kontrol PA akci¤er
grafisinde akci¤erin yeterli derecede ekspanse oldu¤u gö-
rüldü (Resim 3). Radyoopak olmayan kateter PA akci¤er
grafisinde görülmüyordu. Hastan›n takiplerinde 1. gün 600
mL, 2. gün 100 mL s›v› direnaj› oldu, sonraki günlerde di-
renaj› olmad› ve 5. günde kateter çekildi.

* Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal› -Adana Hastanesi, Uzm. Dr.
** Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi Gö¤üs Cerrahisi
Anabilim Dal› -Adana Hastanesi, Uzm. Dr.
*** Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal› - Adana Hastanesi, Doç. Dr.

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 12(1):36-38, 2006

36



TARTIfiMA

Masif pnömotoraks, hayat› tehdit edici ve hemen
müdahale gerektiren ciddi bir komplikasyondur.
Özellikle yo¤un bak›m ünitesinde pozitif bas›nçl›
mekanik ventilasyon deste¤i alan hastada pnömoto-
raks›n erken tan›s› ve müdahalesi hayat kurtar›c›d›r.
Yo¤un bak›m doktorunun bu konuda bilgili ve tecrü-
beli olmas› kaç›n›lmazd›r. Müdahalede amaç plevra-
lar aras›ndaki havan›n direne edilerek mediyastinal
fliftin engellenmesi ve kardiyopulmoner stabilizasyo-
nun sa¤lanmas›d›r (2). Etkili direnaj için uygun kate-

ter seçimi önemlidir (6). Ço¤unlukla tercih edilen ilk
müdahale, intraket veya i¤ne (14-16 G) ile yeterli vo-
lümdeki havan›n direne edilmesi ile hemodinamik
stabilizasyon sa¤lanarak vakit kazan›lmas› ve daha
sonra tüp torakostomi  uygulanmas›d›r (2,6). Müdaha-
le amac›yla kullan›lan intraketler yap›lar›n›n ve çap-
lar›n›n uygun olmamas›ndan dolay› kal›c› kateter
olarak yeterli güvenilirlikte de¤ildir. Tüp torakosto-
mi uygulamas›n›n miyokard yaralanmas›, akci¤er pa-
rankim zedelenmesi, interkostal arter ve ven yaralan-
mas› gibi komplikasyonlara yol açabilece¤i bilin-
mektedir (7). Acil tüp torakostomi uygulamas›n›n gö-
¤üs cerrahisi uzmanlar› d›fl›ndaki doktorlar taraf›n-
dan uygulanmas› bu komplikasyon oranlar›n› art›r-
maktad›r (8). Bu uygulama belli bir e¤itim ve tecrübe
gerektirmesinin yan›nda, diseksiyon yerinin geniflli¤i
ve dokularda daha fazla travmaya yol açmas› ve
komplikasyon oran›n›n fazla olmas› gibi dezavantaj-
lara sahiptir. Bu yüzden daha az travmatik, uygula-
mas› kolay ve yeterli h›zda direnaj› sa¤layabilecek
bir katetere ihtiyaç vard›r (6). Olgumuzda sa¤ akci¤er
tamamen kollabe, hemodinami bozuk, ancak medi-
yastinal flift yoktu (Resim 1). Müdahale için rutinde
üroloji klini¤i taraf›ndan sistostomi kateteri olarak
kullan›lan ayn› zamanda fakültemiz gö¤üs cerrahisi
klini¤i taraf›ndan da plevral mayi direnaj› için kulla-
n›lan sistostomi kateterini, pnömotoraksda torakstan
hava direnaj› ve sonras›nda kal›c› kateter olarak kul-

Resim 1. Olgunun pnömotoraks gö¤üs radyografisi.

Resim 2. Sistostomi kateteri seti

Resim 3. Olgunun sistostomi kateteri tak›ld›ktan sonraki gö-
¤üs radyografisi
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land›k.  Uygulamas› basit olup, cilt ve ciltalt›na lokal
anestezik infiltrasyonu sonras› kateterin kiliti aç›l›p
metal k›lavuzun içine konarak cilt, ciltalt› ve inter-
kostal kaslar geçilip toraks içine girilir. Toraks içine
girildi¤ininde (hava-s›v› direnaj› oldu¤u görülerek)
metal k›lavuzun ilerletilmesi durdurulur ve kateterin
kilidi kapat›larak k›lavuz içerisinden 15-20 cm. iler-
letilir. Sonra metal k›lavuz kateterin üzerinden kay-
d›r›larak ciltten ç›kar›l›p, iflaret noktalar›ndan ikiye
ayr›larak kateterden uzaklaflt›r›l›r. Kateter gö¤üs du-
var›na cilt dikifli ile tespit edildikten sonra su alt› di-
renaj sistemine ba¤lanarak kilidi aç›l›r. Kullan›lan
kateter k›sa sürede kolayca uygulanabilmektedir. Ka-
l›c› kateter olarak yeterli hava-s›v› direnaj› sa¤lamak
için uygun çap ve kullan›m kolayl›¤›na sahiptir. An-
cak, radyoopak olmayan kateterin PA akci¤er grafi-
sinde görülememesi bir dezavantaj olarak düflünüle-
bilir. Ayr›ca, kateterin metal k›lavuzu ilerletilirken
tüp torakostomi uygulamas›na benzer flekilde inter-
kostal arter-ven yaralanmas›, akci¤er parankim zede-
lenmesi ve miyokard zedelenmesine yol açabilece¤i
ak›lda tutulmal›d›r.  Minami ve ark. (9) pnömotorak-
s› olan 76 hastal›k çal›flmalar›nda, tedavide küçük
kalibreli (7 F) direnaj tüpleri ile major komplikasyon
görmemifller, ancak 10 hastada yüksek kalibreli dire-
naj tüpüne gereksinim duymufllard›r. Günümüzde
küçük kalibreli (6F-8F-10F) daha ucuz ve daha az
komplikasyon oran›na sahip gö¤üs direnaj› kateterle-
ri olmas›na ra¤men daha sonra yüksek kalibreli dire-
naj tüpüne ihtiyaç olabilmekte, hastaya yeni ek bir
giriflim yap›lmas› gerekmekte ve beraberinde  mali-
yet artmaktad›r (9). Baumann’›n (6) da belirtti¤i gibi
pnömotoraks tedavisinde uygun çapta ve ideal gö¤üs
tüpü direnaj sistemi kullan›m› konusunda prospektif
randomize çal›flmalara ihtiyaç vard›r. Sistostomi ka-

teterini, boyutlar›n› ve uygulama kolayl›¤›n› göz
önüne alarak standart torakostomi tüpüne göre daha
az komplikasyon gelifltirece¤ini düflünerek kullan-
d›k. Ayr›ca, kateter çekildikten sonra standart tora-
kostomi tüpüne göre daha küçük bir skar dokusu ile
iyileflmektedir. Bu uygulama pnömotoraks için mev-
cut tedavilere ek bir tedavi yaklafl›m› olarak ileride
tüp torakostomi uygulama say›s›n› azaltabilir.

Sonuç olarak, pnömotoraks yo¤un bak›mlarda meka-
nik solunum destek tedavisi alan hastalarda hayat›
tehdit edici, acil ve h›zl› müdahalesi gereken bir
komplikasyondur. Pnömotoraks›n acil tedavisinde
mevcut tedavilere alternatif bir tedavi yaklafl›m› ola-
rak sistostomi kateterinin kullan›labilece¤ini düflünü-
yoruz. 
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Pnömonektomi S›ras›nda Tümör Parças›n›n 
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SUMMARY

Bronchial Occlusion by a Tumor Mass During Pne-
umonectomy (Case Report)

One lung ventilation (OLV) is used frequently for pne-
umonectomy. There are too many complications we are
faced with during OLV and pneumonectomy. In this
paper we report a pulmonary tumor mass aberration
into the bronchus of the intact left lung in perioperati-
ve period in a patient having total right lung resection. 

Key words: one lung ventilation, hypoxia, tumoral 
mass, pneumonectomy

Anahtar kelimeler: tek akci¤er ventilasyonu, hipoksi, 
tümöral kitle, pnömonektomi

G‹R‹fi

Çift lümenli tüpler ile tek akci¤er ventilasyonu
(TAV) pnömonektomi operasyonlar›nda s›kl›kla kul-
lan›lmaktad›r. ‹yi kollabe olmufl bir akci¤er, cerrah›n
operasyon alan›n› iyi görmesine ve yeterli rezeksiyon
yapabilmesine izin vermek için gereklidir (1). Pnö-
monektomi ve TAV uygulamas› s›ras›nda çeflitli
komplikasyonlar geliflebilmekte, çift lümenli tüpün
iyi yerlefltirilememesi nedeniyle malpozisyon ve hi-
poksemi görülebilmektedir (2). Modern anestezi tek-
niklerinin uygulanmas› bu komplikasyonlar› nispe-
ten azaltabilir (3). Bu yaz›da akci¤er tümörü nedeniy-
le sa¤ pnömonektomi yap›labilmesi için TAV uygu-
lan›rken ventilasyon zorlu¤u geliflen ve tüpü de¤iflti-
rilen bir hastada, cerrahi alandan kopan tümör parça-
s›n›n sa¤lam sol akci¤erde neden oldu¤u bronfl ok-
lüzyonunun sunulmas› ve literatür eflli¤inde tart›fl›l-
mas› amaçlanm›flt›r. 

OLGU

Sa¤ akci¤erindeki malign kitle nedeniyle sa¤ pnömonekto-
mi planlanan 62 yafl›nda, 57 kg. a¤›rl›¤›nda, 165 cm. bo-
yunda olan erkek hastan›n anamnezinde 30 y›l süreyle 1
paket/gün sigara kullan›m› ve  5 y›ll›k diyabet öyküsü var-
d›. Fizik muayenede; vital bulgular stabil, kalp at›m h›z› 80
vuru/dk. ve ritmik, arter kan bas›nc› (AKB) 150/90 mmHg
idi. Kardiyak oskültasyonda S1 ve S2 normal, ek ses ve
üfürüm yoktu. Sa¤ akci¤er solunum seslerinde azalma
mevcuttu. Periferik arteryel oksijen satürasyonu (SpO2) %
94, solunum say›s› 15 /dakikayd› ve dispnesi mevcuttu.

Laboratuvar sonuçlar›: Hb:11.5 g dL-1, Hct: % 35, Trom-
bosit: 361 000 µL-1, APTT: 63.9 sn., PT: 12 sn., INR: % 0.9,
total protein: 6.5 g dL-1, albumin: 2.7 g dL-1, globulin: 3.8
g dL-1, üre: 46 mg dL-1, kreatinin: 1.0 mg dL-1, ALT: 72 U
L-1, AST: 108 U L-1, Na: 134 mmol L-1, K: 4.60 mmol L-1,
Cl: 103 mmol L-1, Ca: 9.0. mmol L-1, AKfi: 165 mg dL-1,
HCV: (+) idi.

EKG: Normal sinus ritmi, D2-3, aVF ve V5-6 da ST dep-
resyonu mevcuttu.

Koroner anjiografide ise: Sol ana koroner arter normal, sol
anterior desandan proksimal ve distalde plak, sirkumfleks
orta bölgede  % 60 darl›k, sa¤ koroner arter orta ve proksi-
mal bölgede plak.

Ekokardiografi: Sol ventrikül hareket bozuklu¤u, sol ven-
trikül sistolik disfonksiyonu, ejeksiyon fraksiyonu: % 43,
sol ventrikül konsantrik hipertrofisi, birinci derece mitral
yetersizlik vard›. 

Toraks›n bilgisayarl› tomografisinde paratrakeal, subkari-
nal, sa¤ hiler bölgede birkaç adet 1,5-2 cm. kitle, sa¤ hiler
bölgede, sa¤ alt lob bronflunu t›kayan düzensiz konturlu
7x5 cm. tümör kitlesi rapor edilmiflti. Toraks MR sonucun-
da sa¤ alt lob bronflunu t›kayan 5x3x6 cm. boyutunda kit-
le, sol akci¤er üst lobda metastatik lezyon saptanm›flt›. So-
lunum fonksiyon testlerinde FEV1 % 68’di.

Operasyon odas›na al›nan hastaya EKG, SpO2, sol radiyal
arterden invazif AKB, sa¤ internal jugular venden santral
ven bas›nc›, nazofarenksten ›s› ve “end-tidal” CO2 monito-
rizasyonu yap›ld›. Monitorizasyon için Siemens marka  Ki-
on  model anestezi cihaz› ve Siemens SC 7000 monitorü
kullan›ld›. Anestezi indüksiyonu propofol (Propofol %1
Fresenius, Fresenius Kabi) 2 mg kg-1, atrakuryum (Tracri-
um, Glaxo Wellcome) 0.5 mg kg-1, fentanil (Fentanyl Cit-
rate, Abbott) 100 µg verilerek sa¤land›. ‹damede % 50 ok-

* TARK 2004’de poster olarak sunulmufltur.
** Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
*** Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Re-
animasyon Anabilim Dal›, Arafl. Gör. Dr. 
**** Abant ‹zzet Baysal Üniversitesi, ‹zzet Baysal T›p Fakültesi,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
***** Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Re-
animasyon Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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sijen ve %50 hava kar›fl›m› içerisinde inhalasyon anestezi-
¤i olarak 1 MAC izofluran (Forane, Abbott)  kullan›ld›.
Yeterli kas gevflemesi sa¤land›ktan sonra 39 numara “Ro-
bert-Shaw” tipi çift lümenli sol endobronfliyal tüp (Bronc-
ho-Cath, Malinckrodt, ‹rlanda) ile sol endotrakeal entübas-
yon yap›ld›. Tüpün yeri oskültasyon, end-tidal CO2 ve fi-
beroptik bronkoskop ile  do¤ruland›ktan sonra  tüp tespit
edildi, tidal volüm 8 mL kg-1, solunum say›s› 12 dk-1 ayar-
lanarak mekanik ventilatöre  ba¤land›.  Hastaya sol lateral
pozisyon verildi. Pozisyondan sonra tüpün yeri tekrar kon-
trol edildi, mekanik ventilasyon uygulanmaya baflland›.
Sa¤ torakotomiyi takiben (indüksiyondan 15 dakika sonra)
TAV uygulanmaya baflland›. ‹ndüksiyondan sonraki 1 saat
içerisinde hastan›n hemodinamik bulgular›nda herhangi bir
de¤ifliklik olmad›. Sp02 %100, elektrokardiogram normal
sinüs ritminde, AKB 140/75 mmHg civar›ndayd›. Hastan›n
hemodinamik bulgular› stabil seyretmekteyken, operasyo-
nun birinci saatinin sonunda (TAV bafllang›c›ndan 45 da-
kika sonra) hastan›n SpO2’si % 75'e düfltü. Bu dönemde
al›nan kan gazlar›; PaO2 35 mmHg, PaCO2 95 mmHg, pH
7.03’tü. Tüpün yeri oskültasyon ile kontrol edildi. % 100
O2 ile ventilasyona devam edildi. Endotrakeal aspirasyon
yap›ld›. Tüpün bükülüp kink yapm›fl olabilece¤i düflünüle-
rek hasta hafif sa¤a döndürüldü. Sp02 yükseltilemeyince fi-
beroptik bronkoskopi ile kontrol edilmesi düflünüldü. An-
cak, vakit kaybetmemek için çift lümenli tüp ç›kar›l›p, has-
ta tek lümenli kafl› 8,5 numara endotrakeal tüp ile tekrar
entübe edildi. Tüm çal›flmalara ra¤men, SpO2 yükseltile-
meyince fleksibl bronkoskop ile bronkoskopi yap›ld› ve
bronkoskopi s›ras›nda sol bronfl lümenini obstrükte etmifl
olan tümör parças› görüldü. Parça bronkoskop ile ç›kar›ld›,
sol akci¤er aspire edildi ve serum fizyolojik ile y›kanarak
temizlendi. Bu giriflim sonucunda SpO2 yükseldi, kan gaz-
lar› analizinde PaO2 55 mmHg, PaCO2 45 mmHg, pH 7.32
idi. Toplam hipoksemi süresi 12 dakikayd›. Bu dönemde
hastan›n AKB’si düfltü (70/40 mmHg), idrar ç›k›fl› azald›
(30 mLsaat-1). Böbrek dozunda dopamin infüzyonuna (3
µg kg-1) baflland›, 20 mg furosemid (Desal, Biofarma)  ‹V
yap›ld›. Ortalama 1000 mL civar›nda kanamas› olan hasta-

ya 1 Ü tam kan, 1 Ü eritrosit süspansiyonu transfüzyonu
yap›ld›. Jelatin (Gelofusin, B. Braun-‹rengün) 500 mL,
‹zotonik Sodyum Klorür Solüsyonu % 0.9 NaCl (Eczac›ba-
fl›-Baxter) 1500 mL verildi. Perioperatif 6 saatlik sürede
toplam 450 mL idrar ç›k›fl› oldu. Operasyon bitiminde has-
ta ekstübe edilmedi. Postoperatif  takip ve tedavi için yo-
¤un bak›m ünitesine al›nan hasta 5 saat sonra  ekstübe edil-
di. Hastan›n fluuru  aç›k ve koopereydi. Yo¤un bak›m ünite-
sinde takip edilen hasta 8 gün sonra pnömoni, sepsis ve bu-
nu  takiben  multipl organ yetersizli¤i nedeniyle kaybedildi.

TARTIfiMA

Elektif pnömonektomi endikasyonlar›n›n ço¤unlu¤u-
nu akci¤erde malign hastal›k oluflturmaktad›r (4).
Pnömonektomi operasyonlar›nda ço¤unlukla TAV
uygulan›r. TAV ve pnömonektomi s›ras›nda baz›
komplikasyonlar görülebilir. Tek akci¤er ventilasyo-
nunun en s›k komplikasyonu hipoksidir (2). Bu da en
çok pozisyon, tüpün yanl›fl yerlefltirilmesi ve t›kan-
mas›, ventilasyon(V)-perfüzyon(Q) uyumsuzlu¤un-
dan dolay›d›r. Lateral dekubitus pozisyonu V-Q da-
¤›l›m›n› etkiler ve V/Q oran›nda de¤ifliklikler geliflir
(5). Mevcut akci¤er hastal›¤› ile birlikte, TAV, lateral
dekübit pozisyonu gibi nedenler de ventilasyon-per-
füzyon oran›n› bozarak hipoksiye neden olabilirler
(5). Barotravma, hava yolu enstrumentasyonu, jet
ventilasyon, rejyonal blok, santral kateter uygulama-
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s› pnömotoraks oluflumunu indükler ve hipoksiye ne-
den olabilir (6). Çift lümenli tüplerin komplikasyon-
lar›, travmatik larenjit, trakeobronflial rüptür, cerrahi
s›ras›nda tüpün istenmeden bronfla sütüre edilmesi
olarak say›labilir (7). Ancak, çift tarafl› ventilasyon
veya TAV s›ras›nda bir komplikasyon olarak yaban-
c› kat› bir cisim veya tümör parças› ile obstrüksiyon
al›fl›lm›fl bir durum de¤ildir. Bizim olgumuzda oldu-
¤u gibi, Koneko ve ark. da (8) sol akci¤er rezeksiyo-
nu planlanan olguda peroperatif dönemde hipoventi-
lasyon veya hipoksi gibi herhangi bir ventilasyon
problemi olmamas›na ra¤men, ekstübasyondan önce
fiberoptik bronkoskopla bak›ld›¤›nda sa¤ akci¤er ana
bronflunda kitle görüldü¤ünü, bu kitlenin basket for-
sepsle ç›kart›ld›¤›n› ve hastada herhangi bir  problem
yaflanmad›¤›n› bildirmifller, ekstübasyondan önce fi-
beroptik bronkoskopla kontrol etmenin yararl› olabi-
lece¤ini iddia etmifltir.

Operasyon esnas›nda cerrahi manüplasyonlar›n karfl›
akci¤ere tümör parças›n›n hareketine neden olabile-
ce¤i bilinmektedir. Ancak, çift lümenli tüplerin ba-
lonlar› tümör parças›n›n sa¤lam akci¤ere geçmesini
engelleyebilir. Tüpün do¤ru yerlefltirilmemifl olmas›,
bronfl balonlar›n›n lümenleri tam t›kamam›fl olmas›,
ya da o s›rada TAV uygulanm›yor olmas› durumun-
da sa¤lam bronfla tümör parças›n›n geçme olas›l›¤›n-
dan söz edilebilir. Koneko ve ark.’n›n (8) bildirdikle-
ri olguda tümör parças›n›n sa¤lam taraftaki bronfla
nas›l geçti¤i ile ilgili bir aç›klama yap›lamam›flt›r.
Olgumuzda, tüpün de¤ifltirilmesi s›ras›nda tümör
parças›n›n karfl› tarafa geçmifl olabilece¤i düflünüle-
bilir. Ancak, bu durumda tüp de¤ifltirilmeden önce

SpO2’nin düflmesinin nedeni aç›klanamamaktad›r.
Olgumuzda çift lümenli tüpün balon bas›nc›n›n taki-
bi yap›lmam›flt›r. Bu nedenle tümör parças›n›n TAV
s›ras›nda, havas› azalm›fl balonun yan›ndan geçmifl
olabilece¤i de düflünülebilir. Ne flekilde olursa olsun
karfl›laflt›¤›m›z bu durum, akci¤er tümörü nedeniyle
pnömonektomi uygulanan olgularda SpO2’deki ani
düflmenin tümörün neden oldu¤u bir obstrüksiyonla
iliflkili olabilece¤ini düflündürmektedir. 

SONUÇ

Tümör için pnömonektomi yap›lan hastalarda TAV
uygulamas› s›ras›nda cerrahi alandan kopan tümör
parçalar›n›n karfl› tarafta  bronfl oklüzyonuna neden
olabilece¤inin ak›lda tutulmas› gerekti¤i kan›s›nda-
y›z. 
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Kalp Transplantasyonu Sonras› Kalp D›fl›
Cerrahide Bölgesel Anestezi Uygulamas› 
(Olgu Sunumu)*

Gülbin ARICI **, Necmiye HAD‹M‹O⁄LU **, Nurten KAYACAN **, Bilge KARSLI ***, 
Harun GÜLMEZ ****, Erol ‹ÇEL *****

SUMMARY

Non-cardiac Surgical Procedure with Regional
Anesthesia After Heart Transplantation

Heart transplantation as a treatment for end-stage he-
art disease has been proven to be an accepted thera-
peutic modality. In this case report, we aimed to pre-
sent a 55 years old patient who was presented for ingui-
nal hernia operation after three years from the heart
transplantation for ischemic cardiomyopathy. The pa-
tient underwent inguinal hernia repair under spinal
anesthesia. Following iv infusion of isotonic NaCl at a
rate of 15 mL kg-1, dural pucture was performed with
22 G spinal needle (Spinocan, B Braun) at level L3-L4.
Hyperbaric bupivacaine 0.5 % 10 mg was injected. The
patient had no hypotension (systolic blood pressure
decrease greater than 30 % of baseline value or mean
blood pressure < 90 mmHg) or bradycardia (HR < 50
beats min-1) during the procedure. As a conclusion,
with adequate hydration and low dose local anesthetic
usage, spinal anesthesia can be applied to patient with
transplanted heart undergoing elective non-cardiac
surgical procedures.

Key words: heart transplantation, inguinal 
hernia, anesthesia, regional

Anahtar kelimeler: kalp transplantasyonu, inguinal 
herni, bölgesel anestezi

G‹R‹fi

‹nsanlarda ilk baflar›l› kalp transplantasyonu 1967 y›-
l›nda Dr. Bernard taraf›ndan gerçeklefltirilmifltir (1).

1980'li y›llar›n bafl›nda siklosporin-A'n›n immuno-
supresif tedavinin ana bilefleni olarak kullan›ma gir-
mesi ile kalp transplantasyonu yap›lan hasta say›s› ve
transplantasyon sonras› yaflam flans› artm›flt›r. Ulus-
lararas› Kalp ve Akci¤er Transplantasyonu Derne¤i,
kalp transplantasyonunda on y›ll›k yaflam flans›n› %
52-83 olarak vermifltir (2). Gerek kalp transplantas-
yonu say›s›ndaki art›fl, gerekse yaflam sürelerinin
uzamas› sonucu transplante kalple yaflayan hasta sa-
y›s›n›n artmas›, pratikte anestezistlerin bu hastalarla
kardiyak olmayan cerrahi giriflimler için karfl›laflma
olas›l›¤›n› art›rm›flt›r.

Kalp transplantasyonu yap›lan hastalarda kardiyak
olmayan cerrahi giriflim için birçok anestezi tekni¤i
güvenli ve baflar›l› olarak kullan›labilir (3). Ancak,
anestezi tekni¤ine karar verirken; cerrahi giriflimin
kendisi, yeri, süresi, oluflturaca¤› stresin derecesi göz
önünde bulundurulmal›d›r (Tablo I) (4).

Öte yandan kalp transplantasyonu hastalar›nda allog-
reftin denerve olmas›na, kullan›lan immünosupresif
tedaviye, kronik rejeksiyona, kardiyak allogreft vas-
kulopatisi geliflme olas›l›¤›na ba¤l› olarak anestezi
tekni¤i seçimi de¤iflebilmektedir. Ayr›ca, kalp trans-
plantasyonu hastalar›nda allogreftin denerve olmas›-
na ba¤l› olarak çeflitli ilaçlara yan›t de¤iflmifltir (2).

Bu olgu sunumunda, 3 y›l önce iskemik kardiyomi-
yopati tan›s› ile ortotopik kalp transplantasyonu ge-
çirmifl bir hastada elektif sa¤ inguinal herni operas-
yonunda anestezi tekni¤i seçimi ve yönetiminin kli-
nik ve laboratuvar özelliklerini tart›flmay› amaçlad›k.

OLGU SUNUMU 

Üç y›l önce iskemik kardiyomiyopati tan›s› ile ortotopik

* Euroanesthesia 2004, Lizbon, Portekiz, 5-8 Haziran 2004'de
poster olarak sunulmufltur.
** Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Yrd. Doç. Dr.
*** Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
**** Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dal›, Arafl. Görev.
***** Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Re-
animasyon Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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kalp transplantasyonu geçiren 55 yafl›ndaki erkek hasta (85
kg), sa¤ inguinal herni operasyonu planlanarak genel cer-
rahi klini¤ine yat›r›ld›. Operasyon öncesi yap›lan laboratu-
var tetkiklerinde glukoz 78 g dL-1, BUN 26 mg dL-1, kre-
atinin 1.59 mg dL-1, ALT 11 U L-1, AST 15 U L-1, LDH
289 U L-1, CRP 1.66 mg dL-1, sedimentasyon 19 mm. sa-
at-1, Na 134 mEq L-1, K 4.23 mEq L-1, Cl 106 mEq L-1,
Ca 9. 70 mg dL-1, Hb 10.30 g dL-1, BK 9800 µL-1, trom-
bosit 266 000 mL-1, PT 14.2 saniye, PTT 45.6 saniye, INR
1.13 olarak saptanan hastan›n plazma siklosporin-A düze-
yi 278.15 ng mL-1'idi (normal: 100.0-400.0 ng mL-1). Has-
tan›n 1 ay önce yap›lan ekokardiyografisinde pulmoner ar-
ter bas›nc› 25 mmHg, ejeksiyon fraksiyonu % 65, koroner
anjiografisinde koroner arter ve ventriküler fonksiyonlar›
normaldi. Greft rejeksiyonunu de¤erlendirmek üzere yap›-
lan endomiyokardial biyopsi sonucu Billingham Klasifi-
kasyonu'na göre Grade I (4) olarak saptand›. Ayr›ca olgu
prednizolon (2x5 mg) (Prednol®L, Mustafa Nevzat), tri-
metoprim-sülfametaksozol (Bactrim, Roche) (1x160-800
mg, kalsitriol (Prograf, Fujisawa-Eczac›bafl›) (1x0.5 µg),
kalsiyum (Calcium Sandoz, Novartis) (1x1000 mg), myko-
fenolat mofetil (CelCept, Roche) (2x500 mg), siklosporin-
A (Sandimmun, Novartis) (2x150 mg) oral olarak kullan-
maktayd›.

Operasyon odas›na al›nan hastaya EKG, invaziv arter kan
bas›nc› (AKB), periferik oksijen satürasyonu (SpO2) moni-
torizasyonu yap›larak, sol el s›rt› veninden 18 gauge kanül
ile damar yolu aç›ld› ve premedikasyonda 1,5 mg midazo-
lam (Dormicum, Roche) iv olarak verildi. ‹fllem öncesi
hastan›n AKB 156 / 95 mmHg, kalp at›m h›z› (KAH) 82
dk-1, SpO2 % 97 olarak tespit edildi. Ön yükleme 15 mL
kg-1 % 0.9 NaCl solüsyonu ile 30 dakika içinde yap›ld›.
Hastaya sol lateral pozisyonda L3-4 intervertebral aral›ktan
22 G spinal i¤ne (Spinocan, B Braun) ile girilerek 10 mg
% 0.5'lik hiperbarik bupivakain (Marcaine, Astra Zeneca)
intratekal yoldan uyguland›. Sensoriyel blok seviyesi “pin-
prick testi” ile saptand› ve T7 düzeyinde blok sa¤land›ktan
sonra cerrahi giriflime baflland›. Hastaya operasyon boyun-
ca nazal maske ile 3 L dk-1 O2 verildi. Hastaya cilt insiz-
yonu yap›lmadan önce 1 mg midazolam iv olarak verildi.
Operasyon süresince sistolik-diyastolik ve ortalama AKB,

KAH ve SpO2 izlemi spinal anestezi sonras› her 5 dakika-
da bir ölçülerek kaydedildi ve 5 mL kg-1'dan % 0.9 NaCl
solüsyonu operasyon süresince devam etti. Hastam›zda
operasyon süresince hipotansiyon ve bradikardi izlenmedi.
Sistolik arter kan bas›nc› preoperatif de¤erinin % 30'u ora-
n›nda veya ortalama arter kan bas›nc› 90 mmHg alt›na hiç
düflmedi. Kalp at›m h›z› 50 dk-1 de¤erinin alt›na inmedi.
Elli dakika süren operasyon boyunca hastan›n ve cerrahi
ekibin memnuniyetsizli¤ine neden olabilecek ek sorun ol-
mad›. Operasyon sonunda yeterli hidrasyon ve 24 saat ya-
tak istirahat› önerilen hasta Genel Cerrahi servisine al›nd›.
Postoperatif 12. saatte hastan›n laboratuvar tetkiklerinde
glukoz 130 g dL-1, BUN 31 mg dL-1, kreatinin 1.75 mg dL-1,
ALT 15 U L-1, AST 18 U L-1, Na 137 mEq L-1, K 4.56
mEq L-1, Hb 9.80 g dL-1, olarak bulundu. Hastada bafl a¤-
r›s›, bulant› kusma gibi komplikasyonlar izlenmedi ve pos-
toperatif 3. gün taburcu edildi.

TARTIfiMA

Günümüzde allogreft kalp al›c›lar›n›n artmas› ile
kalp transplantasyonu geçiren hastalarda, kardiyak
olmayan cerrahi giriflim say›s› giderek artmaktad›r.
Kalp transplantasyonu yap›lan hastalarda, genel cer-
rahi konsültasyonu ve cerrahi müdahale gerektiren
komplikasyonlar›n insidans› % 35-40't›r (5,6). Cilt ap-
sesi drenaj› gibi minör cerrahi giriflimlerin yan› s›ra
özofagus-mide-ba¤›rsak perforasyonu, kolesistit,
apandisit, inkarsere herni, pankreatit gibi intraabdo-
minal olaylar nedeni ile laparatomi uygulanmas› ge-
rekebilir. Bunlar›n yan› s›ra aterosklerotik vasküler
hastal›¤›n ilerlemesi de aorta ve periferik vasküler gi-
riflimler için cerrahi müdahale gerektirebilir (7). Ay-
r›ca immunosupresif tedavi de baz› komplikasyonla-
ra neden olabilir (8).

Kalp transplantasyonu sonras› elektif olarak kalp d›-
fl› cerrahi giriflim gereken hastalarda; genel, bölgesel
veya kombine (genel-bölgesel anestezi) teknikler se-
çilebilmektedir (9). Do¤um analjezisi, obstetrik ope-
rasyonlar için epidural anestezi ve transüretral pros-
tatik rezeksiyonlar için spinal anestezi tekni¤inin ba-
flar› ile kullan›ld›¤› bildirilmektedir (2,10).

Goldman (11) 1977 y›l›nda, Detsky (12) 1986'da mul-
tifaktöriyel perioperatif kardiyak risk indekslerini
belirlemifllerdir. Ancak, bu indekslerde pozitif belir-
leyici de¤erlerinin düflük olmas›, perioperatif risk be-
lirlemede tek bafllar›na yeterli olamayacaklar› düflün-
cesi ile Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Ame-
rikan Kalp Derne¤i (AHA) birlikte kalp d›fl› cerrahi
geçirecek hastalarda perioperatif kardiyak durum de-

Tablo I. Cerrahi giriflimlere göre kardiyak risklerin s›n›flan-

d›r›lmas›.

Yüksek riskli giriflimler (risk > %5):
• Özellikle yafll›larda acil majör cerrahi
• Aorta ve di¤er majör vasküler cerrahi
• Periferik vasküler cerrahi
• Kan kayb› ve/veya çok fazla s›v› fliftine neden olan uzam›fl 
cerrahi giriflimler

Orta riskli giriflimler (risk < %5):
• Karotis endarterktomisi
• Bafl ve boyun cerrahisi
• ‹ntraperitoneal ve intratorasik cerrahi
• Prostat cerrahisi

Düflük riskli giriflimler (risk < %1):
• Endoskopik giriflimler
• Yüzeyel giriflimler
• Katarakt cerrahisi
• Meme cerrahisi
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¤erlendirmesinde hedefler oluflturmufllard›r. Bu dü-
zenleme ile 3 klinik durumda (majör, orta, minör)
risk gruplar› belirlenmifltir. Kalp transplantasyonu
geçiren hastalar bu algoritimde tek bafl›na bir risk
faktörü olarak yer almamas›na ra¤men, algoritmdeki
parametreler transplantasyon hastalar›nda var olabi-
lir (Tablo II). Ayr›ca, transplantasyon hastalar›nda
tek bafl›na ACC ve AHA'n›n oluflturduklar› algoritim
ile perioperatif klinik durum de¤erlendirmesi yeterli
olmayabilir. Bu hastalarda anestezi tekni¤inin gü-
venli ve baflar›l› olarak kullan›lmas› için baz› pren-
sipleri bilmek yararl›d›r (9). Transplantasyon hastala-
r›nda denerve allogreft fizyopatolojisi, kullan›lan im-
munosupresif tedavi, akut-kronik rejeksiyon ve kar-
diyak allogreft vaskülopatisi geliflme olas›l›¤› vard›r.
Ayr›ca transplante kalp nakledildi¤i organizmadaki
özel konumu ve ortaya ç›kan çeflitli fizyopatolojik
(denerve kalp) de¤ifliklikler sonucu endojen mediya-
törlere ve birçok ilaca normal bir kalbe oranla farkl›
yan›tlar verebilmekte, transplante ve sa¤l›kl› kalple-
rin fonksiyonlar› aras›nda anlaml› farkl›l›klar ortaya
ç›kmaktad›r (2).

Olgumuz 3 y›l önce kalp transplantasyonu geçirmifl-
ti ve elektif inguinal herni operasyonu için haz›rlan-
d›. Elektif inguinal herni operasyonlar›nda infiltras-
yon (lokal), rejyonel ve genel anestezi uygulamalar›-
n›n karfl›laflt›r›ld›¤› pek çok çal›flma vard›r (13,14).
Elektif inguinal herni operasyonlar›nda iyi bir posto-
peratif analjezi sa¤lanmas›, düflük morbidite, düflük

maliyet, erken taburcu olma ve yüz güldüren hasta
memnuniyeti nedeni ile insizyon yerine lokal aneste-
zik infiltrasyonu ile yap›lan anestezi tekni¤i inguinal
herni operasyonu için önerilmektedir (15,16). Ancak,
infiltrasyon anestezisi tekni¤inde kullan›lan lokal
anestezik dozu spinal anestezi tekni¤ine göre fazla-
d›r. Operasyon öncesinde kardiyak riskli olarak de-
¤erlendirilen hastalarda lokal anestezik dozu önemli-
dir. Çünkü, tüm lokal anestezikler artm›fl plazma
konsantrasyonuna ba¤l› olarak santral sinir sistemine
ve kardiyovasküler sisteme toksik etki gösterir
(17,18). Ayr›ca, tek bafl›na lokal anestezik infiltrasyo-
nu yap›lan inguinal herni operasyonlar›nda, rejyonel
anestezi tekniklerine göre operasyon s›ras›nda daha
fazla a¤r› duyuldu¤u da bildirilmektedir (19,20). Ol-
gumuzda kardiyak risk skorlamas›nda herhangi bir
ek risk varl›¤› bulunmasa da kalp transplantasyonu
yap›lmas› nedeniyle, daha az lokal anestezik dozu ile
daha iyi analjezi ve anestezi sa¤lamak amac›yla infil-
trasyon anestezisi de¤il spinal anestezi tercih edildi. 

‹nguinal herni operasyonlar›nda etkinin h›zl› baflla-
mas›, etkin bir duyusal ve motor blok sa¤lanmas› ne-
deniyle spinal anestezi yayg›n olarak kullan›lmakta-
d›r. Düflük doz-uzun etkili bir lokal anestezik ajanla
yap›lan spinal anestezi tekni¤inde inguinal herni ope-
rasyonu için etkin bir spinal blok sa¤lan›r (13,21). Spi-
nal anestezide kullan›lan lokal anestezik dozu, insiz-
yon yerine lokal anestezi uygulanmas›na göre daha
azd›r. Bu nedenle olgumuzda düflük doz lokal anes-
tezi ile spinal anestezi uygulamas› tercih edilmifltir.

Elektif operasyon haz›rl›¤› yap›l›rken transplantas-
yon merkezinden hasta ile ilgili tüm veriler ve teda-
vileri istenmeli, gerekti¤inde organ fonksiyonlar› ile
ilgili gerekli di¤er testler yap›lmal›d›r. Elektif cerra-
hi geçirecek olgular, operasyon öncesi enfeksiyon ya
da rejeksiyon yönünden de¤erlendirilir ve gerekiyor-
sa elektif operasyon ertelenebilir (22). Olgumuz ope-
rasyon öncesi enfeksiyon, rejeksiyon yönünden de-
¤erlendirilmifl ve EKG, EKO ve organ fonksiyonlar›
ile ilgili gerekli testler yap›lm›flt›r. Yap›lan inceleme-
lerde rejeksiyon ve enfeksiyon yönünden herhangi
bir sorunla karfl›lafl›lmam›flt›r. Ayr›ca, kardiyak al-
logreft vaskülopatisi de¤erlendirilmek için yap›lan
anjiografide koroner arter ve ventrikül fonksiyonlar›
normal olarak bulunmufltur.

Kalp transplantasyonu sonras› erken dönemlerde

Tablo II. Kardiyak riski etkileyen klinik belirleyiciler.

Majör
• Yeni geçirilmifl miyokard infarktüsü (30 gün içinde)
• Stabil olmayan veya ciddi anjina pektoris 
• Dekompanse konjestif kalp yetersizli¤i
• Ciddi aritmiler (yüksek grade AV blok, altta yatan kalp 

hastal›kl› semptomatik ventriküler aritmiler, h›z› kontrol 
edilemeyen supraventriküler aritmiler)

• Ciddi kapak hastal›klar›
Orta

• Orta derecede anjina
• Hikayede veya EKG'de geçirilmifl miyokard infarktüsü
• Diabetes mellitus
• Böbrek yetersizli¤i

Minör
• ‹leri yafl
• Anormal EKG
• Sinüs ritmi d›fl› ritimler
• Kötü fonksiyonel kapasite
• ‹nme öyküsü
• Kontrolsüz hipertansiyon (diyastolik kan bas›nc›n›n 
>110 mmHg
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kalp d›fl› cerrahi giriflim gerekirse akut rejeksiyon ya
da kardiyak fonksiyon bozuklu¤u olmayan hastalar-
da standart monitorizasyon yeterlidir (2). ‹nvaziv ar-
teryel ve pulmoner arter kateterizasyonu; planlanan
cerrahi giriflime, ventrikül fonksiyon bozuklu¤una ve
beraberindeki hastal›klara ba¤l› olarak gereken olgu-
larda yap›l›r. Olgumuzda inguinal herni operasyonu
planland›¤› ve ventriküler fonksiyonlar› normal ol-
du¤u için standart monitorizasyon (EKG, pulse oksi-
metre) uyguland›. Ancak, spinal anestezinin hipotan-
siyon etkisini yak›n takip için invaziv arteryel kan
bas›nc› monitorizasyonu tercih edildi.

Kalp transplantasyonu sonras› hastalarda en önemli
mortalite ve morbidite nedeni baflta bakteriyel olmak
üzere enfeksiyonlard›r. Sitomegalovirus ise viral en-
feksiyon nedeni olarak en s›k rastlanan patojendir
(23). Ventilatöre ba¤l› pnömoni ve nosokomiyal en-
feksiyon, endotrakeal entübasyona ve entübasyon sü-
resine ba¤l› olarak geliflmektedir (24,25). ‹mmünosup-
resif hastalarda enfeksiyon riski daha da fazla olabil-
mektedir. Genel anestezi ve endotrakeal entübasyo-
nun getirece¤i enfeksiyon riskinden kaç›nmak için
olgumuzda genel anestezi tercih edilmedi. 

Bölgesel blok sonras› oluflan enfeksiyonlar enderdir.
Ancak spinal, epidural ve kombine spinal-epidural
uygulamalar› sonras› bildirilen menenjit olgular› var-
d›r. Bölgesel tekniklerde kullan›lan aletlerin konta-
minasyonu bu enfeksiyonlara neden olmaktad›r (26).
Bu nedenle bölgesel tekniklerin uygulanmas› s›ras›n-
daki sterilite çok önemlidir. Olgumuzda spinal anes-
tezi uygulamas›ndan önce cilt steril povidon-iodin
solüsyonu ile silindi ve 1 dakika kurumas› beklenil-
di. Daha sonra ifllem yap›lacak bölge aç›k kalacak fle-
kilde cilt steril olarak örtüldü.

Spinal ya da epidural anestezide sempatik blo¤a ba¤-
l› geliflen hipotansiyon bir dezavantaj oluflturabil-
mektedir. Farkl› iki çal›flmada, bupivakain ile sa¤la-
nan spinal anestezide % 5 ve % 5.4 oran›nda hipotan-
siyon geliflti¤i bildirilmektedir (27,28). Normal kalpte
ani kan bas›nc› düflmesi, kalp at›m h›z›nda art›fl ile
kompanse edilirken, denerve kalp at›m h›z›nda ge-
cikmifl yan›t ve azalm›fl önyük nedeni ile kan bas›nc›
yeterli düzeyde tutulamayabilir (29). Spinal anestezi-
ye ba¤l› hipotansiyondan kaç›nmak için s›v› yükle-
mesi önerilmektedir. S›v› yüklemesi için kolloid ve-
ya kristaloidin tercih edildi¤i ve de¤iflik volümlerde

kullan›ld›¤› bildirilmektedir (28,30-33). Olgumuzda
santral venöz bas›nç ölçümü yap›lmamas›na ra¤men,
preoperatif dönemde ejeksiyon fraksiyonunun % 65
ve ventrikül fonksiyonlar›n›n iyi olarak de¤erlendi-
rilmesi nedeniyle yüklenmeye yol açaca¤› düflünüle-
rek literatür bilgisi ile de uyumlu olarak (32-34) 15 mL
kg-1'l›k % 0.9 NaCl infuzyonu ve intraoperatif dö-
nemde 5 mL kg-1 % 0.9 NaCl infüzyonu operasyon
boyunca devam ettirilmifltir. Transplantasyon hasta-
lar›nda s›v› yüklenmesi miyokardiyal fibrozise yol
açarak rejeksiyon ataklar›na neden olabilmektedir.
Ventriküler kompliyans›n azalmas›, konjestif kalp
yetersizli¤ine zemin haz›rlayabilmektedir (22). Olgu-
muzda bu nedenle daha yüksek dozlarda s›v› replas-
man› tercih edilmedi. 

Donör kalbin ç›kar›lmas› s›ras›nda sinir sisteminin
hem afferent hem de efferent ba¤lant›lar› kesilmekte-
dir. Kalp transplantasyonu s›ras›nda bu hasar onar›la-
mamakta ve böylece tam bir kardiyak denervasyon
ortaya ç›kmaktad›r. Afferent ve efferent inervasyo-
nun zedelenmesi kardiyovasküler homeostazisi fark-
l› flekilde etkilemektedir (22). Transplante kalbin kon-
traktilitesinin regülasyonu denervasyon sonras› dola-
fl›mdaki katekolaminlere ba¤l›d›r. Otonom sinir sis-
temi arac›l› baz› reflekslerin ortadan kalkmas› trans-
plante kalbin baz› inotropik ajanlara yan›t›n› de¤iflti-
rebilmektedir. Do¤al olarak etkisini otonom sinirler
üzerinden gösteren ilaçlar denerve kalpte etki göste-
rememektedirler. Efedrinin etkisi (β1-2'ye direkt et-
ki, α1-2'ye indirekt etki-noradrenalin sal›n›m›) de-
nerve kalpte “kör yan›t” olarak de¤erlendirilmekte-
dir. Metaraminolün de (α1'e direkt etki, β1'e indirekt
etki, noradrenalin sal›n›m›) kan bas›nc›na etkisi “kör
yan›t” olarak de¤erlendirilmektedir. Dopamin ise,
(α1, α2, β1, β2, dopaminerjik reseptör etkili ve no-
radrenalin sal›n›m›) denerve kalpte dopaminerjik re-
septörler üzerinden vazokonstriktör olarak etki gös-
terir (2,35). Transplante kalp dobutamin infüzyonuna
afl›r› yan›t verir (36).

Afferent inervasyonun olmamas› ve denerve kalbin
dolafl›mdaki katekolaminlere afl›r› duyarl›l›¤› sonucu,
transplantasyonlu hastalarda adrenalin ve noradrena-
lin sol ventrikül yetersizli¤i tedavisinde güçlü inotro-
pik etki göstermektedir (36). Transplante kalp, özel-
likle sinoatrial ve atriyoventriküler dü¤ümlerde oto-
nomik etkilerin olmamas› ve özelleflmifl bir ileti sis-
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teminin bulunmamas› nedeni ile, de¤iflmifl elektrofiz-
yolojik özellik gösterir (37). Genel olarak denerve
kalp kalp debisinin sürdürülmesi veya artt›r›lmas›
için kalp h›z›nda ani büyük bir art›fl›n gerekti¤i du-
rumlar d›fl›nda artm›fl streslere yeterli yan›t verir.
Otonom sinir sistemine ba¤l› kardiyovasküler etkisi
olan atropinin denerve kalpte hiçbir etkisi yoktur
(22,38).

Uygulanan anestezi yönteminde olas› komplikasyon-
lara uygun tedaviyi yapabilmek için kalp transplan-
tasyonu geçiren hastalarda ilaçlar›n bu etkilerinin bi-
linmesi önemlidir. Olgumuzda geliflebilecek bradi-
kardi ve hipotansiyon ihtimali düflünülerek adrenalin
ve dobutamin infüzyonu haz›rland›. Ancak, spinal
anestezi öncesi yeterli hidrasyon sa¤land›¤› ve düflük
doz lokal anestezik kullan›ld›¤› için hipotansiyon ve
bradikardi izlenmedi ve inotrop ihtiyac› olmad›.

Sonuç olarak, kalp transplantasyonu geçirmifl, rejek-
siyon ve enfeksiyon yönünden sorunu olmayan has-
talarda, planlanan cerrahi giriflime de uygun ise, ye-
terli hidrasyon sonras› normal hastalardaki spinal
anestezi uygulamalar›na göre daha düflük doz lokal
anestezik ile spinal anestezi uygulanabilir düflünce-
sindeyiz.
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