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1. ÖZET 

AÇIK KALP AMELİYATI YAPILAN ERİŞKİN HASTALARDA    

KRİSTALLOİD VEYA KOLLOİD İÇERİKLİ PRİME SOLÜSYONU 

KULLANIMININ RENAL ETKİLERİNİN ARAŞTIRILMASI 

Açık kalp cerrahisi mikrosirkülatuar ve hemodinamik değiĢimlerin yaĢandığı bir 

cerrahidir. Kardiyopulmoner bypass kullanılarak yapılan cerrahiler sonrası 

hipovolemi ve buna bağlı perfüzyon defisitlerinde organ yetmezlikleri sıktır. Renal 

yetmezlik en sık görülen komplikasyonlardan biridir. Kolloidler, hipovoleminin 

düzeltilmesinde etkili olmasına rağmen renal fonksiyonlar üzerindeki etkileri 

tartıĢmalıdır. Bu çalıĢmada, açık kalp cerrahisi yapılan eriĢkin hastalarda prime 

solüsyonu olarak kullanılan kristalloid solüsyonlara alternatif olarak kolloid solüsyon 

kullanımının renal fonksiyonlara etkisi araĢtırılmıĢtır. Retrospektif olarak yapılan 

çalıĢmaya koroner arter bypass greft ameliyatı yapılan 80 hasta dahil edilmiĢtir. 

Hastalar kullanılan prime solüsyonuna göre iki gruba ayrılarak, grup I (n=40), 1000 

ml dengeli elektrolit solüsyonu ve 500 ml %6 hidroksietil niĢasta (HES) solüsyonu, 

grup II (n=40), 1500 ml dengeli elektrolit solüsyonu kullanılan hastalardan 

oluĢturulmuĢtur. Hastaların preoperatif, perioperatif ve postoperatif 24. , 48. ve 72. 

saatlerdeki verileri kaydedilmiĢtir. ÇalıĢma ve kontrol gruplarının veri analizinde 

''Mann-Whitney U Test'' kullanılmıĢ ve istatistiksel anlamlılık düzeyi ''p<0,05'' olarak 

belirlenmiĢtir. Ġki grup arasında preoperatif yaĢ, vücut kitle indeksi, ejeksiyon 

fraksiyonu, hemoglobin ve hematokrit değerleri açısından anlamlı fark 

görülmemiĢtir. Hastaların tüm dönemlerdeki plazma Na, K, BUN, kreatinin değerleri 

ile idrar miktarları ve sıvı dengelerinde gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

Gruplar arasında drenaj miktarı, Hb, Hct değerleri, kan ve kan ürünü kullanımı 

açısından fark saptanmamıĢtır. Gruplar arasında ekstübasyon, yoğun bakım ve 

hastanede kalıĢ süreleri açısından fark bulunmamıĢtır. Sonuç olarak, prime solüsyonu 

olarak kullanılan %6 HES'in renal fonksiyonlar ve postoperatif drenaj üzerine 

olumsuz etkisi olmadığı, kan ve kan ürünleri kullanımını arttırmadığı kanısındayız.  

Anahtar Kelimeler: Açık Kalp Cerrahisi, %6 HES, Kardiyopulmoner Bypass,  

Prime Solüsyon, Renal Fonksiyonlar.
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2. ABSTRACT 

A RESEARCH ON RENAL EFFECTS OF KRISTALLOID OR COLLOID 

PRIME SOLUTIONS IN ADULT PATIENTS UNDERGOING OPEN HEART 

SURGERY  

Open heart surgery is a surgical procedure having microcirculatory and 

hemodynamic alterations. Hypovolemia and organ failure due to hypovolemia related 

perfusion deficits are common after surgeries with Cardiopulmonary Bypass. Renal 

failure is one of the most common seen complication. Despite colloids are effective 

on correction of hypovolemia, the effects on renal functions are still controversial. In 

this research, it has been studied the renal effects of colloid solutions alternative to 

kristalloid solutions as prime solutions in adult patients undergoing open heart 

surgery. 80 patients undergoing coronary artery bypass graft surgery included this 

study retrospectively. Patients are divided into 2 groups according to prime solutions 

used as group I (n=40) 1000 mL balanced electrolyte solution and 500 mL %6 

hydroxyethyle starch solutions, group II (n=40) 1500 mL balanced electrolyte 

solution. Patient data recorded preoperative, perioperative and postoperative 24-48-

72. hours. In comparison of study and control groups, Mann Whitney U test has used 

and the statistical significance determined as “p<0,05”. There is no statistical 

significant difference found with Preoperative age, body mass index, ejection 

fraction, haemoglobin and haematocrit values. Additionally, no statistically 

significant difference found with plasma Na, K, BUN, creatinine values, urine output 

and fluid balance throughout all periods. The amount of drainage, Hb and Hct values, 

usage of blood and blood products no statistically significance found. No difference 

found on extubation, length of intensive care and length of hospital stays between 

groups. We have concluded that %6 HES used as prime solutions has no adverse 

effect on renal functions and postoperative drainage and these solutions are not 

increase the use of blood and blood product usage.  

Key Words: Open Heart Surgery, %6 HES, Cardiopulmonary Bypass, Prime 

Solution, Renal Functions. 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kardiyopulmoner bypass (KPB), kalp ve akciğerin fonksiyonlarının belirli süreliğine 

ekstrakorporeal olarak gerçekleĢtirilmesidir. KPB'ın kullanıldığı ameliyatlarda 

uygulanan teknik gereği, hasta ile pompa arasındaki hatlar, oksijenatör ve venöz 

rezervuar sıvı ile doldurularak içerisinde hava olmayan kapalı bir dolaĢım sistemi 

oluĢturulmaktadır. Bu amaçla kullanılan sıvıya ''prime (baĢlangıç) solüsyonu'', 

yapılan iĢleme ise ''priming'' denilmektedir. Bu sırada yetiĢkin bir olguda yaklaĢık 

1500-2000 ml kadar prime sıvısı dolaĢıma katılmaktadır.  

Prime solüsyonunun oluĢturduğu hemodilüsyon ve elektrolit değiĢikliklerine 

hipotermi, pulsatil olmayan kan akımı, kanın yabancı yüzeylerle teması gibi 

faktörlerde eklenince hastada sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) geliĢir. 

OluĢan bu inflamatuar yanıt ve iliĢkili mekanizmalar ile vücutta sıvı dağılımı 

değiĢiklikleri, kapiller geçirgenlikte artıĢ, interstisyel ödem, çeĢitli organlarda ve 

kanın Ģekilli elemanlarında hücre hasarları, koagülasyon kaskadında bozulmalar ve 

bunların sonucunda çeĢitli sistemlerde fonksiyon bozuklukları geliĢmektedir. Bu 

inflamatuar yanıt üzerinde prime solüsyonu içeriğinin de etkisi olduğu 

düĢünülmektedir, Kayhan (1), Damar ve ark. (2), Buket ve ark. (3). 

Ekstrakorporeal dolaĢımı sağlamak için değiĢik kristalloid ve kolloid plazma 

geniĢletici sıvılar prime solüsyonu olarak kullanılmaktadır. Özellikle prime 

solüsyonuna eklenen kristalloid solüsyonların yaptığı hemodilüsyon ve kolloid 

osmotik basınçtaki düĢme pompa sonrası organ fonksiyon bozukluklarında önemli 

rol oynamaktadır. Ameliyat sırasında damar içi hacmin korunarak kalp debisinin üst 

seviyede tutulması, özellikle yüksek risk taĢıyan hastalarda, ameliyat sonrası 

morbiditeyi ve hastanede yatıĢ süresini kısaltmıĢtır. Kristalloid baĢlangıç solüsyonu 

alanların erken ameliyat sonrası dönemde kilo alımı ve pulmoner Ģant fraksiyonunun 

kristalloid-kolloid solüsyonu alanlara göre daha fazla olduğu görülmüĢtür. Volüm 

tedavisindeki baĢarısına, kolloid osmotik basıncı arttırmasına ve mikroperfüzyona 

olan olumlu etkilerinden dolayı kolloidler, kristalloidlere göre daha fazla avantaj 

sağlıyor gibi görünmektedir. Ancak yine de daha iyi sonuçlar elde etmek için çeĢitli 

sıvı kombinasyonlarının kullanımı halen denenmektedir, Damar ve ark. (2).     
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Kardiyopulmoner bypass, nonpulsatil akım, hipotermi, hemodilüsyon, vucüt sıvı 

dağılımı ve dengesi değiĢiklikleri, renal kan akımı miktarı ve dağılımında 

değiĢiklikler gibi olaylar ile renal fonksiyonlar üzerinde önemli değiĢikliklere yol 

açmaktadır. Renal hasarın patofizyolojisinde birçok neden etkilidir. Preoperatif 

dönemde var olan böbrek fonksiyon bozukluğu, perioperatif hipoperfüzyon, 

vazokonstrüksiyon, hemodilüsyon ve sıvı dengesi değiĢimleri, hipotermi, 

transfüzyon, KPB sırasında geliĢen mikroemboli ve trombozlar, çeĢitli toksinler ve 

kullanılan nefrotoksik ajanlar renal fonksiyon bozukluğuna yol açarlar. Ayrıca 

hastalarda var olan kalp yetmezliği, postoperatif dönemde geliĢen düĢük debi 

sendromu, diyabet, kronik böbrek hastalığı bulunması, ileri yaĢ gibi nedenlerin 

varlığı da renal fonksiyon bozukluğu geliĢme riskini arttırmaktadır, Mangano et al. 

(4), Vaschetto et al. (5), Rosner et al. (6). 

Böbrekler üzerine olan bu olumsuz etkileri ortadan kaldırmak için KPB‟nin her 

bileĢeni ve aĢamasında çeĢitli modifikasyonlar denenmiĢtir. BaĢlangıç solüsyonları 

ve hacimlerinde değiĢiklikler, oksijenatör ve tüplerde kullanılan malzemeler ve 

yüzey kaplanmasında kullanılan değiĢik yöntemler, perfüzyon tekniklerinde 

değiĢiklikler, eĢ zamanlı ultrafiltrasyon ve dializ kullanımı, hastanın ısısındaki 

değiĢmeler, hücre hasarını ve SIRS‟ı engelleyecek farmakolojik tedaviler gibi birçok 

çalıĢma yapılmıĢ ve etkinlikleri gösterilmiĢtir. Böbrek fonksiyonlarına olan etkide en 

önemli faktörün SIRS ve sıvı dengesindeki değiĢmeler olduğu göz önüne alınırsa, 

SIRS‟ın etkilerinin azaltılmasıyla ve sıvı dengesinin sağlanmasıyla böbreklere olan 

olumsuz etkiler de azaltılabilir, Sade et al. (7). 

Vücudun sıvı dengesinde plazma onkotik basıncı oldukça önemlidir. KPB ile oluĢan 

hemodilüsyon, plazma onkotik basıncının azalması ve kapiller geçirgenlik artıĢı sıvı 

dengesini bozan, interstisyel ödeme ve böbrek fonksiyon bozukluğuna yol açan 

önemli faktörlerdir. KPB süresince hastaya verilecek ve baĢlangıç solüsyonunda 

kullanılacak onkotik basıncı arttıran kolloid solüsyonların bu olumsuz etkileri 

azaltabileceği bilinmektedir. Kullanılacak kolloid solüsyonları ile daha iyi volüm 

stabilizasyonu ve dolasıyla daha az komplikasyon oranları sağlanabilir. Albümin ve 

kan ürünleri iyi bilinen kolloidlerdir fakat yüksek maliyet, enfeksiyon, allerjik 

reaksiyon riski ve immün sisteme olan etkiler nedeniyle günümüzde bu amaç için 
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kullanımları azalmıĢtır. Yerlerine hidroksietil niĢasta, jelatin ve dextran gibi kolloidal 

solüsyonlar kullanılmaya baĢlanmıĢtır.  

Hidroksietil niĢastanın yapılan çalıĢmalarla en iyi bilinen kolloid olan albümine 

benzer oranda plazma onkotik basıncını artırdığı ve benzer hemodimamik etkilere 

sahip olduğu saptanmıĢtır. Yapılan çalıĢmalar ile güvenli olduğu görülmüĢtür ve 

albümine ait yüksek maliyet, allerji ve enfeksiyon risklerinin olmaması önemli 

avantajıdır. Ayrıca yapılan çalıĢmalarda komplikasyonların önemli bir nedeni olan 

inflamatuar yanıtı azalttığı ve dolasıyla KPB‟nin olumsuz etkilerini engellediği, 

böbrek fonksiyonları üzerine olumlu direkt ve indirekt etkilerinin olduğu 

görülmüĢtür, Sade et al. (7). 

Bu çalıĢmada baĢlangıç solüsyonu olarak kristalloid-kolloid (%6 HES 130/0,4) 

kombinasyonu ile kristalloid solüsyonlar karĢılaĢtırılarak, baĢta böbrek fonksiyonları 

olmak üzere, postoperatif kanama miktarı, kan ve kan ürünü kullanımı, ekstübasyon 

süresi, hastanın yoğun bakım ve hastanede kalıĢ sürelerine olan etkileri 

araĢtırılmıĢtır. Bu etkilerin değerlendirilmesinde, rutin laboratuar testlerinin 

kullanılması planlanmıĢtır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6 
 

4. GENEL BİLGİLER 

4.1. KARDİYOPULMONER BYPASS VE KOMPONENTLERİ 

Ġlk defa 1953 yılında John Gibbon tarafından baĢarılı bir Ģekilde uygulanan 

kardiyopulmoner bypass, kalp ve akciğerin fonksiyonlarının belirli bir süreliğine 

ekstrakorporeal olarak gerçekleĢtirilmesidir. KPB, açık kalp ameliyatlarında cerrahi 

iĢlem sırasında rahat ve güvenli anastomoz yapılmasına olanak vermektedir. Bu 

iĢlem bir kalp-akciğer makinesi yardımıyla gerçekleĢtirilir.  

Bir kalp-akciğer makinesinin ana komponentlerini pompa, arteriyel ve venöz 

kanüller, hatlar, venöz rezervuar, oksijenatör/ısı değiĢtirici ve arteriyel filtre 

oluĢturur. ÇeĢitli versiyonları olmakla birlikte asıl olarak santral venden alınan kanın 

bir rezervuarda toplanıp, kan-gaz değiĢimi sağlandıktan sonra filtre edilerek arteriyel 

sistem yardımıyla vücuda geri döndürülmesi prensibiyle çalıĢır, Ak (8), Sarıbülbül 

(9), Günaydın (10), Elçi (11). 

        

 

Şekil 4.1: Standart kardiyopulmoner bypass devresi ve elemanları, Elçi (11).  
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4.1.1. Venöz Rezervuar 

Kardiyopulmoner bypass sistemlerinde, venöz rezervuar volüm rezervuarı olarak 

görev yapar ve arteriyel pompadan hemen önce yerleĢtirilir. Venöz sistemden gelen 

kan, yerçekimi ile venöz rezervuarda toplanır. 

4.1.2. Oksijenatör 

Kardiyopulmoner bypass sırasında kanın oksijenlenmesini sağlayan ünitedir. 

Oksijenatör, KPB esnasında hastanın akciğer fonksiyonlarını yerine getiren 

perfüzyon aparatının bir parçasıdır. Ġdeal bir oksijenatörde 4 temel faktör olmalıdır;  

1) Gaz transferinin maksimize edilmesi,           

2) Oksijen-karbondioksit kontrolünün kolaylaĢtırılması,                 

3) Oksijenatörün neden olduğu kan travmasının minimize edilmesi,      

4) Isı-değiĢtirici performansının maksimize edilmesidir.  

Bubble ve membran oksijenatör olmak üzere iki tip oksijenatör vardır.  

4.1.3. Isı Değiştirici 

KPB sırasında baĢta santral sinir sistemi ile kalp olmak üzere, organların metabolik 

gereksinimlerini azaltmak için, sistemik hipotermi uygulanması ve operasyon 

sonunda hastanın tekrar ısıtılması gerekir. Bu iĢlem için ısı değiĢtiriciler kullanılır. 

4.1.4. Pompa 

KPB sırasında, venöz sistemden gelen kanı, arteriyel sisteme ileterek kalbin görevini 

geçici olarak üstlenen KPB sistemi ünitesidir. Kalp akciğer makinelerinde sentrifugal 

pompa ve roller pompa olmak üzere iki çeĢit pompa kullanılır.  

4.1.5. Filtreler 

Ekstrakorporeal dolaĢımda hava ve partikül embolisi en önemli komplikasyonlardan 

biridir. Filtre sistemleri gaz mikroembolileri ile birlikte yağ, fibrin gibi partiküllü 

mikroembolileri, yüksek dirence neden olmadan yakalamak için kullanılır, Ak (8), 

Sarıbülbül (9), Günaydın (10), Elçi (11). 
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4.2. MİKROSİRKÜLASYON 

Kardiyak cerrahinin organ disfonksiyonu ile birlikteliği çoğu zaman görülebilen bir 

durumdur. Postoperatif organ disfonksiyonu, yoğun bakımda kalıĢ sürelerini ve 

mortaliteyi arttırır. Organ disfonksiyonuna yol açan mekanizmalar; global 

hemodinamik değiĢiklikler, bölgesel kan akımı değiĢiklikleri, mitokondrial 

disfonksiyon ve mikrosirkulatuar değiĢiklikleri içerir, Pätilä et al. (12), De Backer et 

al. (13). 

Mikrosirkülasyon, dolaĢımın kan ile hücreler arasında gerçekleĢen gıda, su, gaz, 

hormon ve yıkım ürünü değiĢimlerinin yaĢandığı kısmıdır. Mikrosirkülasyon 100 

μm‟den küçük damar ağından oluĢur. Eritrosit transportu, oksijen taĢınması ve 

karbondioksitin uzaklaĢtırılması süreçlerinde dinamik olarak regüle edilen çok 

kompleks bir sistemdir. Doku oksijen sunumu mikrodolaĢımdaki kırmızı kan hücre 

içeriğine ve akımına bağlıdır. Kanın kolloid ya da kristalloid solüsyonlara göre daha 

iyi bir oksijen taĢıyıcısı olduğu ve kan transfüzyonunun mikrodolaĢımdaki oksijen 

sunumunu bu solüsyonlara göre daha fazla geliĢtirdiği gösterilmiĢtir. KPB sırasında 

mikrovasküler perfüzyon sürekli değiĢmektedir. Mikrosirkülasyon, vasküler 

homeostasisi de kapsayan multipl biyolojik süreçlerde çok kritik bir role sahiptir, 

Raat et al. (14), Bauer et al. (15). 

Sistemik vasküler yapılar fonksiyonel olarak arterler, arterioller, kapillerler ve venler 

olarak ayrılabilirler. Arterler tüm organları besleyen yüksek basınçlı kanallardır. 

Arterioller kapiller yataktan geçen kan akımını kontrol eden küçük damarlardır. 

Kapillerler besinlerin kan ve doku arasında değiĢimine izin veren damarlardır. Venler 

ise kanı kapiller yataktan kalbe taĢıyan damarlardır, Morgan et al. (16). 

Kan volümünün %7‟si kalp, %9‟u pulmoner dolaĢım, %84‟ü sistemik dolaĢımda 

(%15 arteriyel, %5 kapiller, %64 venöz) bulunmaktadır. DolaĢan kan volümü ve 

kompartmanlar arası sıvı dengesinin korunmasında kanın viskozitesi ile birlikte 

mikrosirkülasyondaki damarların çapı, oluĢturdukları direnç, açık kapillerlerin 

miktarı, permeabilite, kapiller içi/interstisyel basınç iliĢkileri önemli rol oynar. 

Normal koĢullarda kapillerlerin %80‟i kapalı olup kan kapillerden hızla geçer ve 

kapiller kanın pH‟sında önemli değiĢiklik olmaz. Sempatik aktivite, laktik ve pürivik 
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asit gibi lokal metabolitler, pH ve dokuların oksijen gereksinimi sistemi çeĢitli 

yerlerde etkileyerek otoregülasyonu değiĢtirebilir.  

Arterioller vasküler tonusun sağlanmasından sorumludur. Proksimalden terminal 

arteriollere kadar gidildikçe giderek azalan kan basıncı ile birliktedir. Arterioler 

tonusun lokal modülasyonu lokal oksijen ihtiyacının karĢılanması için mikrovasküler 

perfüzyonun adaptasyonundan sorumludur. 

Kapillerler terminal arteriollerden orijin alır, ince bir endotel ile kaplıdır, oksijen ve 

besin maddeleri sağlanması ve selüler atıkların uzaklaĢtırılmasından sorumludur. 

Kapiller ağ yoğunluk ve yapısal mimari olarak değiĢiklikler gösterir. Kapillerler 

küçük venüllere açılır bunlar da daha büyüklerle birleĢir. Venül-arteriol/kapiller 

arasındaki temas noktaları sınırlıdır. Lökosit adhezyonu, rolling, migrasyon ve 

permeabilite değiĢiklikleri venüllerde meydana gelirken bazı organlarda bu olaylar 

değiĢkenlik gösterebilir, Kayhan (17). 

Organ perfüzyonunun sağlanması için mikrodamarlarda yeterli düzeyde kan akımı 

olması gerekir. Mikrosirkulasyon ayrıca kan volümü rezervuarı olarak da görev 

yapar. Bu yüzden mikrosirkülasyonun preload regülasyonu ve kardiak output 

görevleri vardır. Diğer bir majör görevi ise ortalama kan basıncını ayarlamak için 

vasküler rezistansı regüle etmesidir. Arteriyel basıncın korunması için vasküler 

rezistansın regülasyonu ile metabolizmanın devamı için her dokuya yeterli kan 

akımının sağlanması arasında çeliĢki olabilir. Artan arteriyel rezistansın sonucunda 

birçok organa giden kan akımı azalsa da ortalama arteriyel basınç korunacaktır, 

Peters et al. (18). 

DolaĢım yetmezliğinde olan hastalarda kan akımı, daha az önemli dokulardan hayati 

organlara kaydırılır. Sıklıkla kalp hızı, ortalama kan basıncı ve kardiak outputun 

düzeltilmesine rağmen, bu tür hastalarda multiorgan yetmezliği sık gözlenir. Kan 

akımının splanknik alandan baĢka bölgelere transfer edilmesi, barsaklardan kana 

mikroorganizmaların translokasyonuna neden olur. Bu durum multiorgan 

yetmezliğinin geliĢmesine katkıda bulunan faktörlerden biridir. Hipoperfüzyon, 

multiorgan yetmezliği patogenezinde etiyolojik faktör olabilir ve sirkülasyon 

Ģokunda olan hastalarda mortaliteye katkıda bulunabilir, De Backer et al. (13).       
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4.3. KPB VE HEMODİLÜSYON 

KPB baĢladığında, hastanın eritrosit kütlesi baĢlangıç solüsyonuyla seyreldiği için, 

kandan fakir baĢlangıç solüsyonu normovolemik hemodilüsyona neden olur. KPB 

sırasında sıklıkla uygulanan hipotermi sonucu kan viskozitesi artar ve özellikle 

mikrovasküler dolaĢımda bozulmalar olur. Bu durumun önlenmesi için hemodilüsyon 

yıllarca güvenli bir Ģekilde uygulanmıĢtır. Hemodilüsyon hipoterminin viskoziteyi 

arttırıcı etkisini azaltmakta ve düĢük kan akımı hızında yeterli doku perfüzyonunu 

sağlamada etkin olmaktadır, Sarıbülbül (9), ġener (19), Özatik (20). 

Hemodilüsyonun bilinen avantajları arasında;                                 

- Daha az kan ürünü kullanılması,                                                                                       

- Kanın Ģekilli elemanlarına ve proteinlerine travmanın daha az olması,                        

- Plazma hemoglobin üretimini azaltması,                                                                          

- Ġdrar çıkıĢını, Na, K atılımını ve kreatinin klirensini arttırması,                                   

- Oligüri ve akut tübüler nekrozun daha az geliĢimi,                                                       

- Kanın viskozitesinin azalması ve akım özelliklerinin daha iyi olması,                           

- Hipoterminin viskoziteyi arttırıcı etkisinden korunma sayılabilir, Sarıbülbül (9). 

Hemodilüsyon, plazma hacmindeki göreceli artıĢla beraber baĢta eritrositler olmak 

üzere kanın Ģekilli elemanlarında azalmaya yol açar. Bu olay aslında doku 

perfüzyonunu korumak amacıyla geliĢen bir koruyucu mekanizmadır. Böylece, 

yüksek perfüzyon basıncına gerek olmadan yeterli kan akımı ve doku perfüzyonu 

sağlanmıĢ olur. Hemodilüsyon nedeniyle kanın oksijen taĢıma kapasitesi azalsa da 

viskozite azalması sayesinde perfüzyon artar ve bu sayede oksijen sunumu dengede 

kalır. Hipoterminin sağladığı hücrelerin azalmıĢ oksijen ihtiyacı da bu olaya destek 

olur. Vücuttaki her 10ºC‟lik ısı azalması oksijen tüketimini %50 azaltır ve oksijen-

Hb dissosiasyon eğrisini sola kaydırır. Hipotermi aynı zamanda metabolizma hızını 

da azaltır. Hemodilüsyonun bilinen en önemli dezavantajı ise intravasküler onkotik 

basıncı düĢürerek ödeme neden olmasıdır, ġener (19), Özatik (20). 

Hemodilüsyon ilaçların farmakokinetik ve farmakodinamik özelliklerinde değiĢikliğe 

yol açabilir. Bu etkisi dilüsyona ve protein bağlanmasında düĢüĢe sekonderdir, 

Toraman (21).  
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4.3.1. Hemodilüsyonunun Sistemik ve Organlar Üzerine Olan Etkileri  

Organizmada anemiye geliĢen sekonder fizyolojik değiĢiklikler; kardiyak debi, kalp 

hızı, stroke volüm ve kontraktilitede artıĢ, periferik vasküler rezistansta azalma, 

eritrositte artmıĢ O2 salınımı, kan viskozitesinde azalma olarak sayılabilir. Tam kan 

ve komponentlerinin yerine priming için aselüler solüsyonların kullanılması arteriyel 

O2 içeriğini azaltırken, doku O2 sunumu sıklıkla etkilenmemektedir. Hemoglobin 

(Hb)‟deki akut düĢüĢü takiben geliĢen fizyolojik kompansatuvar mekanizmaları 

açıklayan; akım karakteristiklerinin değiĢmesi, hemodinamik parametrelerdeki 

değiĢiklikler, geride kalan Hb‟den O2 ekstraksiyonunda artıĢ, oksihemoglobin 

dissosiasyon eğrisinin sağa kayması (bu mekanizma ile O2‟nin periferde salınımı 

kolaylaĢır) gibi birçok adaptasyon mekanizması vardır. Bazal durumlarda, deri ve 

böbrek gibi organlar, sunulan O2‟in yalnızca %8-10‟unu kullanırken, kalp %55‟ini 

kullanır. Yalnız, belirgin O2 taĢıma ve tüketim rezervinden dolayı, kompansatuvar 

mekanizmalar olmasa dahi, belirgin eritrosit kaybında, total dolaĢan volüm normal 

kalır, Stehling (22), Stehling et al. (23). 

4.3.1.1. Koroner Fizyoloji ve Kardiyak Hemodinamiye Etkisi 

Hemodilüsyon sırasında miyokardiyal ve koroner kan akımının artmasıyla, normal 

koroner sirkülasyon sürdürülür. Koroner kan akımının artması koroner 

vazodilatasyon ve viskozitenin azalmasıyla açıklanır. Kardiyak output (KO) artıĢı, 

üzerinde en çok durulan ve hemodilüsyon ile aktive olan kompansatuvar 

mekanizmadır. Kardiyak debideki artıĢ kan viskozitesinin azalması ve sempatik 

stimülasyonun artması ile açıklanmaktadır, Stehling (22), Stehling et al. (23). 

Viskozitedeki azalmanın KO artıĢına etkisi, hematokrit (Hct)‟in %45-30 değerleri 

arasında daha kesin iken, Hct değerinin %25‟in altına düĢmeye baĢladığı durumlarda 

bu etkisi progresif olarak daha az yararlı olur. Hemodilüsyonla venöz dönüĢ, kan 

viskozitesinin ve Hct‟nin azalmasıyla artar, vasküler rezistans azalır. Hct‟nin 

düĢmesiyle birlikte azalan transport kapasitesi KO‟daki artıĢla kompanse edilmeye 

çalıĢılır ve KO‟da miyokardial kontraktilitede herhangi bir değiĢiklik olmaksızın artıĢ 

gözlenir. ArtıĢ miktarı, hemodilüsyonun derecesine göre değiĢir. KO artıĢının Hb 

seviyesiyle iliĢkili olduğu tanımlanmıĢtır, Laks et al. (24), Shah et al. (25). 
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KPB sırasında 50-65 ml/kg/dk veya 2,0-2,2 L/m²/dk akım hızları kullanılır. Hem 

akım hızında hem de perfüzyon basıncındaki düĢüĢ viskozitede ve periferik dirençte 

artıĢa neden olur. Hemodilüsyon, KPB sırasında hematokriti ve kan viskozitesini 

düĢürerek, total dirençte belirgin bir azalma ve doku perfüzyonunda artıĢ sağlar. 

Klinik olarak, hemodilüsyonun en belirgin etkisi KPB baĢlangıcında perfüzyon 

basıncında belirgin düĢme meydana getirmesidir. Bunun yanısıra küçük damarlarda 

ve özellikle postkapiller venüllerde akımda artıĢa neden olarak venöz dönüĢün 

artmasını sağlar, Gordon et al. (26). 

4.3.1.2. Oksijenizasyona etkisi  

Dokulara sunulan oksijen miktarının iki ana belirleyicisi; kanın konveksiyonla 

hücreye ulaĢması için itici bir güç oluĢturan kardiyak atım miktarı (KO) ve arteriyel 

kanın oksijen içeriğidir. Arteriel kandaki oksijenin %97-98‟i hemoglobine 

bağlanarak, kalan kısmı ise plazmada erimiĢ olarak taĢınır. Sonuç olarak; kardiyak 

atım, kandaki hemoglobin düzeyi, hemoglobinin oksijenle doygunluk derecesi 

(SaO2), hücreye ulaĢan oksijeni belirler, Tezcan ve ark. (27). 

Hemodilüsyon, arteriyel O2 içeriğinin azalması ile sonuçlanır. Arteriyel O2 içeriği 

düĢmesine rağmen, sistemik O2 transportu çeĢitli kompansatuar mekanizmalarla 

(reolojik değiĢiklikler, hemodinamik değiĢiklikler, artan O2 ekstraksiyonu ve 

oksihemoglobin disosiasyon eğrisinin sağa Ģifti gibi) sürdürülür. KO artıĢına bağlı 

olarak, hemodilüsyon sırasında O2 sunumu değiĢmeden kalabilir veya artmıĢ olabilir. 

KO‟daki artıĢ kompansatuar olarak yeterli değilse, Hct‟nin azalması O2 sunumunun 

düĢmesine neden olabilir. Arteriyel O2 içeriğinin azalması ekstraksiyon oranının 

artıĢına da neden olur. Hemodilüsyon sırasında ekstraksiyon oranı yalnızca O2 

sunumuna bağlı değildir, ayrıca O2 tüketimi de etkilenmektedir. Derin anestezi 

altında dokulara O2 tüketimi azalır ve düĢük Hct seviyeleri daha iyi tolere edilir. 

Bundan dolayı klinik pratikte hemodilüsyonun cerrahi ve anestezi sırasında 

postoperatif dönemle kıyaslandığında daha iyi tolere edilebileceği söylenebilir, 

Özatik (20). 
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4.3.1.3. Koagülasyona etkisi 

Hemodilüsyonla, koagülasyonda rol alan faktörler de dahil olmak üzere, kanın tüm 

içeriklerinin dilüsyonu meydana gelir. Ek olarak, viskozite azalmasına bağlı kapiller 

kan akımındaki artıĢ, geniĢ cerrahi insizyon sahasından sızıntıyı arttırır. 

Normovolemiyi sağlamak için plazma içerikleri kullanıldığında, koagülasyon üzerine 

etkileri mutlaka düĢünülmelidir, Stehling et al. (23). 

4.3.2. Kritik Hemodilüsyon Seviyesi 

Hemodilüsyon ile yapılan klinik deneylerde, kesin bir kritik Hct seviyesinin 

olmadığı, fakat kiĢisel özelliklere göre geniĢ bir sınırın olduğu görülür. Doku 

oksijenasyonunun bozulmaya baĢladığı, global oksijen tüketiminin sunum bağımlı 

hale geldiği ''kritik DO2'' aĢamasındaki hemoglobin değeri ''kritik hemoglobin değeri'' 

olarak adlandırılabilir ve kan transfüzyon kararı verilirken; bu hemoglobin değerinin 

belirlenebilmesi önemlidir, Tezcan ve ark. (27). Doku oksijenasyonunun bozulmaya 

baĢladığı nokta ve kritik hemoglobin değerinin belirlenmesi, oksijen kullanımının 

Ģartlara, dokuya ve kiĢiye göre değiĢmesi nedeniyle zor olabilir, Meier et al. (28).   

Oksijen taĢıma kapasitesinin en önemli belirleyicilerinden birisi hematokrit 

düzeyidir. Akım oranı veya Hct ile O2 sunumunun doğrudan artırılmasıyla tüketim 

talebi karĢılanabilir. Böylece Hct ve arteriyel akım arasındaki korelasyon ile yeterli 

O2 sunumu karĢılanabilir. Sağlıklı bir insanda, 37°C‟de %40-50 hematokrit düzeyleri 

kan reolojisi ve oksijen transportu için optimaldir. KPB esnasındaki optimal 

hematokrit düzeyi için tam bir konsensus yoktur. Optimal Hct'in %27 olduğu genel 

kabul görmekle birlikte genelde orta derece hipotermide (25-32˚C), hematokrit %20-

25 arasında tutulur. DüĢük Hct durumlarında akım miktarı arttırılarak yeterli O2 

sunumu sağlanır ve hastanın tüketim talebi karĢılanabilir, Özatik (20). 

Genelde kan ısısı ve Hct yüzdesi eĢit olduğu zaman viskozitesi sabit kalır. Hipotermi 

oksijen tüketimini azaltır ve 26-28°C'de %18-22 Hct düzeyleri ile yeterli perfüzyon 

sağlanırken, yüksek ısılarda aynı pompa akımı ile yeterli oksijen sunumu 

sağlanamaz, Habib et al. (29). 

 



 

14 
 

4.4. PRİME SOLÜSYONLARI  

KPB‟nin önemli bileĢenlerinden biri de baĢlangıç solüsyonlarıdır. KPB‟ye 

baĢlamadan önce tüm sistemin hasta ile devamlılığını sağlamak ve sistem içinde 

emboliye yol açabilecek havayı ortadan kaldırmak için uygun baĢlangıç solüsyonu 

ile doldurulması gereklidir, Ak (8), Sarıbülbül (9). 

KPB‟ın kullanılmaya baĢlandığı ilk dönemlerde ekstrakorporeal dolaĢım devrelerini 

prime etmek için heparinize taze kan kullanılmıĢtır. Ancak o zamanki daha büyük 

hacimli devreleri doldurmak için çok fazla miktarda (8-10 ünite) kan kullanılması 

gerekliliği, temin etmede yaĢanan güçlük ve kan kullanımına bağlı komplikasyonlar 

(enfeksiyon, kapiller leak sendromu ve takiben pompa akciğeri denilen solunum 

yetmezliği, postoperatif dönemde sıvı yüklenmesi, doku perfüzyon bozuklukları, 

kanın splanknik alanda göllenmesi, konvülzyonlar ve strok vb.) nedeniyle infantlar 

ve derin anemisi olan hastalar dıĢında kan kullanımı terkedilmiĢ ve alternatif prime 

solüsyonları kullanılmaya baĢlanmıĢtır, Sarı (30), Kuitunen et al. (31). 

Kan dıĢı prime solüsyonu kullanımı ilk olarak 1959 yılında Nepture ve Panico 

tarafından tarif edilmiĢtir. O zamandan bu yana prime solüsyonu olarak kristalloid ve 

plazma geniĢletici kolloid sıvı kullanımı yaygınlaĢırken kan kullanımı azalmıĢtır. 

KPB sırasında ve sonrasında organ perfüzyon bozukluklarını iyileĢtirebilecek ideal 

bir baĢlangıç solüsyonu konusunda bir görüĢ birliği bulunmamaktadır, Herwaldt et al. 

(32), Aykaç ve ark. (33). 

BaĢlangıç solüsyonu hazırlanırken dört ana faktör göz önünde bulundurulmalıdır;       

- Osmolalite: Ġntravasküler ve interstisyel sıvı dengesi korunmalıdır.                          

- Elektrolitler: KPB sırasında ve sonrasında elektrolit kaybı önlenmelidir.                       

- Volüm: Arteryel ve venöz hatlar, venöz rezervuar ve oksijenatörde güvenli seviyeyi 

doldurup yeterli akım hızını sağlayacak düzeyde olmalıdır.                                         

- Hematokrit düzeyi: Kan kaybından, kan ve sıvıların bileĢiminden, pompa kan 

volümünden, sıvının intravasküler alandan interstisyel alana geçiĢinden ve idrar 

miktarından etkilenmektedir. Organ hasarını minimal düzeye indirmek için KPB 

süresince oluĢturulan hipotermi kanın viskozitesini arttıracağından KPB sırasında 
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%25-30 gibi düĢük Hct seviyeleri istenir. Böylece kanın viskozitesi azalır, organ 

perfüzyonu daha iyi sağlanır, Aykaç ve ark. (33).  

KPB, intravasküler volüm ve ekstravasküler vücut sıvısının içeriğinde ve 

dağılımında bazı değiĢikliklere yol açar. Sonuçta ödem ve kalp, akciğer ve böbrek 

fonksiyonları baĢta olmak üzere organlarda fonksiyon bozukluğu geliĢir. KPB‟nin 

baĢlamasıyla birlikte baĢlangıç solüsyonuna bağlı geliĢen hemodilüsyon etkisiyle 

plazma onkotik basıncı azalır. Kanın yabancı yüzeyler ile teması sonucunda aktive 

olan bazı mediatörler ile kapiller geçirgenliğin artması da ödeme katkıda bulunur. 

Hipotermi, postiskemik myokardial fonksiyon bozukluğu nedeniyle kapillerdeki 

hidrostatik basınç değiĢime uğrar. Sonuç olarak hücreler arasında ve interstisyel 

alanda sıvı geçiĢleri olur, Ak (8), Sarıbülbül (9), Aykaç ve ark. (33).    

Ġdeal bir baĢlangıç solüsyonu hakkında henüz fikir birliği yoktur. Ġdeal solüsyonu 

bulmak için farklı prime solüsyonları ve bunların kombinasyonları kullanılmaktadır. 

Basit baĢlangıç solüsyonları, kristalloid veya kristalloid-kolloid kombinasyonlarıdır. 

Bu aĢamada önemli bir nokta seçilecek sıvının kan ile aynı osmolaritede olmasıdır. 

Hiperosmolar sıvılar ile intravasküler sıvı yüklenmesi, hipoosmolar sıvılar ile 

hemoliz ve interstisyel ödem oluĢabilir. Günümüzde ilk seçeneği dengeli kristalloid 

sıvılar oluĢturmaktadır. Kristalloid sıvılar olarak dengeli elektrolit solüsyonları, 

kolloidal sıvı olarak ise albümin, jel solüsyonları ve HES solüsyonları sıklıkla 

kullanılmaktadır, Ak (8), Sarıbülbül (9). 

ÇeĢitli çalıĢmalarda prime solüsyonlarının hemodinami, metabolik durum, hemostaz 

ve organlar üzerine etkileri ile birbirlerine olan üstünlükleri araĢtırılmaktadır. 

Kristalloid kullanımında olduğu gibi hipo-onkotik prime kullanımı interstisyel sıvı 

geniĢlemesi ve sonuçta yaygın organ doku ödemine neden olmaktadır. Kristalloid 

prime kullanımı postoperatif kilo fazlasına neden olmakta, kolloid kullanımı ise 

postoperatif sıvı akümülasyonunu azaltmaktadır. Ancak intravasküler boĢluğun 

ötesine yayılabilmeleri ve diürezle kolayca atılabilmeleri sebebiyle kristalloid 

prime‟lar popülarite kazanmıĢtır. Bu önemlidir, çünkü KPB sonrası dolaĢımdaki 

volüm sıklıkla geniĢlemiĢtir. Serebral hasarı arttırdığı için glukoz içeren prime 

solüsyonlarından kaçınılmalıdır, Sade et al. (34).  



 

16 
 

Kolloid solüsyonların baĢlangıç solüsyonu olarak kullanılması sonucu KPB sırasında 

damar dıĢına çıkan sıvı miktarında, operasyon sırasındaki sıvı ihtiyacında ve pozitif 

sıvı dengesinde belirgin azalmalar saptanmıĢtır. Hiperonkotik solüsyonlar ile 

kardiyak debide önemli artıĢlar sağlanmıĢtır. Ayrıca KPB sırasında akciğer dıĢı sıvı 

birikimini önledikleri veya azalttıkları dolayısıyla postoperatif dönemde akciğer 

fonksiyonlarını daha iyi korudukları görülmüĢtür. Bu özellikler kalp yetmezliği ve 

akciğer hastalığı gibi önemli komorbiditeye sahip hastalarda oldukça önemlidir. 

Ayrıca yapılan çalıĢmalarda sıvı ve elektrolit dengesini daha iyi sağladıkları için 

KPB‟nin böbrekler üzerine olan olumsuz etkilerini azalttıkları ve böbrek 

fonksiyonlarını daha iyi korudukları bulunmuĢtur. Bu durum özellikle böbrek 

fonksiyonları bozuk veya risk faktörleri olan hastalarda daha da önem kazanır, Sade 

et al. (34), Scott et al. (35). 

Son yıllarda giderek popülaritesi artmıĢ olan HES solüsyonları ile ilgili birçok 

çalıĢma yapılmıĢ, özellikle renal fonksiyonlar ve hemostaz üzerine olan etkileriyle 

ilgili farklı sonuçlar çıkmıĢtır. Bazı çalıĢmalarda HES ve albümin kullanımı ile 

hemostaz, trombosit sayısı, koagülasyon sistemi ve postoperatif kanamanın olumsuz 

etkilenmediği gösteriliyor iken, bazı çalıĢmalarda ise HES kullanımı ile koagülasyon 

sistemi ve hemostazın olumsuz etkilendiği gösterilmektedir. Bir çalıĢmada trombosit 

sayısı, postoperatif drenaj miktarları ve hemostaz üzerine albümin ve kristalloid 

solüsyonları karĢılaĢtırılmıĢ ve albümin kullanımı ile trombosit sayısının daha iyi 

korunduğu gösterilmiĢtir, Russel et al. (36). Ringer ve HES kullanılarak hazırlanan 

prime solüsyonu kullanımının karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise INR, trombosit 

sayısı, transfüzyon ihtiyacı ve drenaj miktarı bakımından, HES kullanılması ile 

negatif bir etki oluĢmadığı gösterilmektedir, Tiryakioğlu ve ark. (37). Albümin, 

izotonik, HES‟in prime solüsyonu olarak kullanımı ile postoperatif drenaj 

miktarlarının karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, albümin ve HES ile drenaj miktarının 

daha az olduğu gösterilirken, maliyet açısından bakıldığında HES‟in albümine çok 

iyi bir alternatif olduğu belirtilmektedir, Ünlü ve ark. (38). Bir çalıĢmada, Damar ve 

ark. (2), Ringer solüsyonu ve Ringer solüsyonuna %6 HES eklenmesiyle hazırlanan 

iki farklı prime solüsyonun; baĢka bir çalıĢmada ise, HES ve Ġsolyte M solüsyonu 

kullanılarak hazırlanan iki farklı prime solüsyonunun hemostaz üzerine etkileri 

karĢılaĢtırılmıĢtır, Gurbuz et al. (39). Her iki çalıĢmanın da sonucunda HES 



 

17 
 

kullanımının hemostaz üzerine olumsuz etkisi olmadığı belirtilmiĢtir. Albümin 

solüsyonu ile düĢük ve yüksek molekül ağırlıklı %6 HES solüsyonlarının hemostaz 

üzerine etkilerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise, %6 HES kullanımı ile trombosit 

sayı ve fonksiyonlarında anlamlı bir fark görülmemesine karĢın oluĢan trombüslerin 

daha az stabil olduğunu ve kanamaya eğilim yarattığı gösterilmiĢtir, Kuitunen et al. 

(40). Bir baĢka çalıĢmada, prime solüsyonu olarak HES solüsyonu kullanımı ile kan 

kaybının arttığını; hastaların kanama nedeniyle revizyona alınma oranının ve kan 

ürünü transfüzyonu uygulanmasının arttığını göstermiĢlerdir, Navickis et al. (41). 

Ayrıca böbrek fonksiyonları üzerine etkisine bakıldığında HES kullanılarak 

hazırlanan prime solüsyonlarının eriĢkin ve çocuk hastaların renal fonksiyonlarını 

olumsuz etkilemediğini, pozitif sıvı dengesini azalttığını yapılan çalıĢmalar 

göstermektedir. 

Prime solüsyonlarına kolloid olarak albümin de eklenebilmektedir. Albüminin hatlara 

yapıĢarak trombositlerin hatlara yapıĢmasını ve trombosit kaybını önlediği deneysel 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Ancak prime solüsyonuna albümin katılmasının 

postoperatif ödemin azalmasına etkisi tam olarak gösterilememiĢtir. Ayrıca baĢlangıç 

solüsyonunda albüminin kullanılması viral enfeksiyon riski taĢıması ve allerjik 

reaksiyon oluĢturarak mikrovasküler geçirgenliği daha da arttırması nedeniyle 

genellikle tercih edilmemektedir, Adrian et al. (42). 

Kristalloid prime solüsyonları kolloid prime solüsyonları ile karĢılaĢtırıldığında, 

kolloid prime solüsyonları ile plazma ozmotik basıncının daha az etkilendiği, 

ekstravasküler alana sıvı kaçıĢı ve buna bağlı doku ödeminin daha az geliĢtiği 

gösterilmektedir, Eising et al. (43). 

4.4.1.1. Prime Volüm Hacmi 

BaĢlangıç solüsyonlarının içeriği kadar miktarı da değiĢik merkezlerde farklılık 

gösterir. Bazıları standart bir miktar belirlerken bazıları da vucüt yüzey alanına göre 

miktar belirler. Her oksijenatör ve hat sisteminin kendine özgü güvenli bir baĢlangıç 

solüsyonu miktarı vardır. BaĢlangıç solüsyonunun miktarı hemodilüsyon derecesini 

belirler. Hemodilüsyon derecesi ve beklenen hematokrit; hastanın kilosu, hematokrit 
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düzeyi, KPB öncesi verilen sıvı miktarı ve baĢlangıç solüsyonunun miktarı ile 

hesaplanır, Sade et al. (34), Scott et al. (35). 

KPB sırasında beklenen hematokrit = KPB öncesi eritrosit hacmi / (hesaplanan kan 

hacmi+baĢlangıç solüsyonu hacmi+KPB öncesi verilen sıvı miktarı)  

4.4.1.2. Prime Solüsyonuna Eklenen Diğer İlaçlar   

Diüretikler: Mannitol, osmotik diüretik olarak kullanılan düĢük molekül ağırlıklı 

kristalloiddir. Mannitol genellikle 0,5 g/kg dozunda kullanılır. Mannitol volüm 

arttırıcı olarak ilk önce kapiller arasındaki sıvıyı plazmaya çeker, sonra hızlı bir 

Ģekilde interstisyel sıvıya diffüze olur ve vücut hücrelerinden suyu çekerek bütün 

ekstrasellüler sıvı hacmini artırır. Ġdrar çıkıĢını arttırmanın yanında serbest 

radikallere karĢı koruyucu etkisi vardır. Mannitolün prime solüsyonuna eklenmesi 

sonucunda KPB‟nin böbrek fonksiyonları üzerindeki iskemik etkileri azalmaktadır.  

Yine güçlü bir diüretik olan furosemid birçok merkezde uygulanmaktadır. .                        

Heparin: Sistemik heparinizasyonun yetersiz gelmesi durumunda güvenlik için 

kullanılmaktadır.               

Tampon solüsyonu: Asit-baz dengesinin sağlanmasına yardımcı olmak için Sodyum 

bikarbonat veya trishydroxymethylaminomethane (THAM) kullanılmaktadır.                    

Kalsiyum: Sitratlı kan kullanılması durumunda sirkülasyondaki kalsiyumun 

Ģelasyonunu engellemek amacıyla kullanılmaktadır.                            

Alfa adrenerjik reseptör blokerleri: Fentolamin kısa etkili bir α-adrenerjik reseptör 

blokeridir. Katekolaminlerin yarattığı vazokonstüriksiyonu antagonize ederek 

homojen vücut soğumasını ve doku perfüzyonunun iyileĢtirilmesini sağlar.  

Steroidler: Metil prednizolon bazı merkezlerde rutin olarak perfüzata eklenmekte 

olup doku perfüzyonunu arttırdığı ve interstisyel ödemi azalttığı belirtilmektedir. 

Komplemanla iliĢkili lökosit aktivasyonunu azaltarak kardiyopulmoner reperfüzyon 

hasarını kısmen önlemektedir. Membran stabilizatörü ve beyin ödemini azaltıcı etkisi 

ile sirkülatuar arrest uygulanan hastalarda nöroprotektif rol oynar, Ak (8), Sarıbülbül 

(9), Sarı (30). 
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4.4.2. KRİSTALLOİD SOLÜSYONLAR  

Kristalloid solüsyonlar, normal insan plazma elektrolit konsantrasyonlarına benzer 

elektrolit değerlerine ve nötral pH değerine sahip düĢük molekül ağırlıklı replasman 

sıvısıdır. Kristalloid solüsyonlar hipotonik (su içinde dekstroz), izotonik (laktatlı 

ringer) ve hipertonik (%7,5 salin solüsyonu, mannitol) olarak ayrılır. Kristalloidler 

vasküler membrandan serbestçe geçebilir ve dolayısıyla plazma ve interstisyel 

volüme dağılır. 1000 ml salin infüzyonu sonrası plazma volümü 180 ml kadar 

geniĢler. Kristalloid solüsyonların plazma ozmolalitesi daha düĢüktür ve sıvı  

interstisyel boĢluğa geçer. Dolayısıyla yeterli hemodinami sağlayabilmek için yüksek 

volümler gerekmektedir, Boldt (44).   

Kristalloid sıvıların temel bileĢeni sodyum klorür (NaCl)‟dür ve onkotik basınçları 

düĢüktür. Bu özelliklerinden dolayı ekstrasellüler sıvı hacmini arttırır, ağırlıklı etkisi 

interstisyel alan hacmini geniĢletmektir. En sık kullanılan kristalloid sıvı örnekleri 

Ġzotonik, Ringer, Ringer Laktat, Ġsolyte S, Ġsolyte M, Dekstroz solüsyonları ve 

Mannitol'dür, Stein et al. (45). 

Ġntraoperatif sıvı kayıplarının çoğu izotoniktir. Genellikle kullanılan sıvı laktatlı 

ringer solüsyonudur. %5 dextrozun hacim geniĢletici etkisi yoktur ve özellikle ringer 

solüsyonları veya izotonik saline eklenirse çok yüksek ozmotik basınç etkisi yaratır. 

Bu da hücrenin glikoz metabolizmasının bozulduğu durumlarda tehlikeli hücre 

dehidratasyonu ve hiperosmolar komaya neden olabilir. Çok gerekli olmadıkça 

hacim geniĢletme amaçlı dextroz kullanılmamalıdır, Wahba et al. (46).  

Prime solüsyonu olarak en sık ringer ve ringer laktat kullanılmaktadır. Kristalloid 

kullanımının baĢlıca avantajları kolay bulunması, ucuz olması, böbreklerde hızla 

elimine edilmesi, allerjik reaksiyon ve diğer yan etkilerinin az olmasıdır.  

4.4.3. KOLLOİD SOLÜSYONLAR  

Ġntravasküler volümü ve kolloidal osmotik basıncı yükseltmek için kullanılan 

makromolekül polimerlerdir. Plazma yerine geçebilen, plazma proteinlerinin bazı 

iĢlevlerini üstlenebilen maddelerdir. Bu iĢlevlerin en önemlisi onkotik basınç yani 
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sıvı bağlama kapasitesidir ve buna kolloid osmotik basınç (KOB) adı verilir. Bu 

nedenle bu maddelere plazma geniĢleticiler de denilir, Bagshaw et al. (47). 

Kolloid ozmotik basınçta minimal düĢüĢ meydana getirdiklerinden, ekstravasküler 

alana sıvı kaçıĢı ve yaratacağı doku ve organ ödemi minimaldir. Yeterli intravasküler 

sıvı replasmanının sağlanması ve mikro dolaĢımın düzenlenmesi bakımından 

kristalloidlerden etkindirler. Ancak kristalloid sıvılardan daha çok enfeksiyon ve 

anafilaksi riski taĢırlar, uygulanan doza bağımlı olarak da koagülasyon üzerine 

negatif etkileri olabilmektedir, Doherty et al. (48). 

Kapiller ve glomerüler membrandan geçebilme özellikleri kristalloidlerden daha az 

ve sınırlıdır. Kolloid sıvıların damar içinde kalma özelliği ve süresi ile sıvı bağlama 

kapasitesi ortalama molekül ağırlıkları, içlerinde farklı moleküllerin dağılımı, kolloid 

madde yoğunluğu ve biyolojik yıkım Ģekillerine bağlıdır. Ayrıca bireysel özellikleri 

de kolloidin kinetiğini etkileyebilir (plazma onkotik basıncı, endotel hasarı, böbrek 

ve karaciğer yetmezliği, pankreas fonksiyon bozukluğu gibi.). Diğer bir önemli konu 

da sıvının tonisitesidir. Eğer verilen kolloidin onkotik basıncı plazma onkotik 

basıncını (normalde 25 mmHg) aĢmaktaysa plazma hacmindeki artıĢ verilen hacmin 

üzerine çıkabilir. Örneğin %25‟lik albüminin KOB değeri 70 mmHg kadardır ve bu 

nedenle plazma hacminde 4-5 katı artıĢa yol açarlar. Böyle hiperonkotik bir sıvı 

hücrelerarası sıvıyı çekerek hücreler arası ödem ve mikrosirkülasyon bozukluğu 

durumunda yararlı olabilirken, dehidrate veya böbrek fonksiyonu bozuk hastada 

sakıncalı olabilir. Günümüzde kullanılan kolloidler;  

Doğal kolloidler: Ġnsan albümini, plazma protein fraksiyonu, taze donmuĢ plazma. 

Yapay kolloidler: Dekstran, jelatin ve niĢasta solüsyonları olarak sıralanabilir, 

Bagshaw et al. (47). 

4.4.4. NİŞASTA SOLÜSYONLARI  

Hidroksietil niĢasta, mısır niĢastasındaki amilopektinden, hidroksietil substitüsyonu 

ile elde edilen çeĢitli moleküler ağırlıklarda olabilen, ticari olarak non-homojen %6 

ve %10‟luk solüsyonları bulunan bir kolloiddir. Ortalama molekül ağırlığı düĢük, 

orta-düĢük ve yüksek formları vardır, London et al. (49). 
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Ġnsanlarda ve hayvanlarda amilopektin alfa-amilazlarca hızla hidrolize edilerek renal 

yoldan atılır. Metabolik yıkımı yavaĢlatmak amacıyla amilopektinin anhidroglikoz 

rezidüleri hidroksietil gruplarıyla değiĢtirilmiĢtir. HES‟in temel kimyasal özelliği 

yapısına girmiĢ olan bu hidroksietil molekülleridir, bunlar glukoz moleküllerindeki 

en çok C2 ve daha az C6, kısmen de C3 karbon moleküllerine anhidroglikoz 

rezidülerine bağlanırlar, London et al. (49). 

HES solüsyonları bazı özelliklerine göre sınıflandırılırlar. Bu özellikler:                     

-Konsantrasyonları (% 3-6-10)                 

-Ortalama molekül ağırlıkları              

-Molar substitüsyonları (Voluven®, üçüncü jenerasyon orta moleküler ağırlıklı HES 

solüsyonu: molar substitüsyon oranı: 0.4, 10 glikoz ünitesine karĢılık 4 hidroksietil)  

-Substitüsyon oranı                

-C2-C6 oranları: alfa amilaz aktivitesini glikoz molekülü üzerindeki hidroksietil 

gruplarının pozisyonu belirlemektedir. C2/C6 hidroksietilasyon oranı HES‟in 

farmakokinetik oranı ile ilgili önemli bir faktördür. HES solüsyonlarının yan 

etkilerinden sorumludur (dokuda birikim, kanama komplikasyonları v.b).   

Pankreastan kana artan miktarda amilaz salınarak amilopektin molekülleri parçalanır, 

ancak hidroksietil moleküllerinin varlığı ve sayısı (molar substitüsyon derecesi) 

yıkılma derecesini ve hızını etkiler. Ayrıca bunlar, HES‟i inaktif yapan moleküllerdir. 

Hidroksietil moleküllerinin molar oranlarının yanı sıra glikoz molekülü üzerindeki 

dağılım oranı da önemlidir (C2/C6 substitüsyon oranı). Birçok yeni çalıĢma HES‟in 

konsantrasyon ve molekül ağırlığının yanı sıra, gerek molar substitüsyon derecesi 

gerekse C2/C6 substitüsyon oranının, kolloidin farmakokinetik ve farmakodinamiği 

üzerinde çok etkili olduğunu göstermiĢtir. Bu her iki değer arttıkça HES‟in amilaz 

tarafından yıkılması gecikmekte ve yıkılan parçaların yüksek molekül ağırlığına 

sahip olduğu görülmektedir. HES molekülü 50.000 D ağırlığına indiğinde 

glomerülden filtre olur ve geri alınmaz, dolayısı ile yüksek molar ve C2/C6 

substitüsyon oranları HES‟in dolaĢımdan atılmasını geciktirir. Bununla birlikte 

HES‟in moleküler ağırlığı ise onun periferik etkilerini belirleyen esas göstergedir. 

Özellikle yüksek moleküler ağırlıklı HES solüsyonları ile tekrarlayan dozlarda 

belirgin doku birikimi olur. HES (130/0,4) fizikokimyasal özellikleriyle bu anlamda 
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diğer HES solüsyonlarından ayrılır ve dokularda daha az birikir, London et al. (49). 

Van der Linden et al. (50), Degremont et al. (51). 

Moleküler ağırlık, HES‟in kolloid osmotik gücünü, farmakokinetiğini, doku ve 

plazmadaki akümülasyonunu ve periferik etkilerini (koagülasyon ve böbrek 

fonksiyonları üzerindeki) belirlemede anahtar rol oynamaktadır. Biri diğerinin yarısı 

kadar ağırlığında olan iki ayrı HES solüsyonu karĢılaĢtırıldığında, düĢük molekül 

ağırlığı olan solüsyon ile kolloid osmotik basınçta diğerine göre iki kat artıĢ elde 

edilmiĢtir, Waitzinger et al. (52).   

HES ile uzamıĢ APTT ve azalmıĢ FaktörVIII ve von Willebrand faktör seviyeleri 

bildirilmiĢtir. Koagülasyon üzerine olan etkileri, yüksek molar substitüsyon derecesi 

ve yüksek C2/C6 substitüsyon oranından ziyade, genellikle yüksek molekül ağırlıklı 

bu ürünlerle yapılan 10 günlük hemodilüsyon terapisi gibi, tekrarlayan uygulamalar 

sonucu görülmektedir. Koagülasyon parametreleri üzerine olan etkiler plazma 

konsantrasyonu ile orantılıdır, Treib et al. (53). 

Akut hiperonkotik böbrek yetmezliği sendromu ilk olarak dekstran kullanımı ile 

birlikte görülmesine rağmen plazma seviyelerinin yükselmesi ve tekrarlayan 

uygulamalar sonucu kolloid kullanımından sonra da görülebilmektedir. Bu sendrom, 

kolloidin, glomerül içi hidrostatik basıncı artırıp, filtrasyonu durdurana kadar kolloid 

osmotik basıncı yükseltmesi ve idrar çıkıĢını durdurması sonucu meydana 

gelmektedir. Hatta Ģok, arteriopati veya renal arter stenozu gibi durumlarda anüriye 

kadar gitmektedir. Bu sendromun geliĢimi, teorik olarak yüksek molekül ağırlıklı 

HES‟in tekrarlayan uygulamaları sonucu plazma seviyelerinin aĢırı yükselmesine 

bağlanmaktadır. Ġdrarla atılan HES molekülleri idrar osmolaritesini arttırdığından,  

üriner sistem için osmolaritenin ön planda tutulması önerilmektedir, Vogt et al. (54).    

HES çok etkili bir o kadar da ucuz bir volüm geniĢleticidir. Ġmmunolojik tolerans 

mükemmeldir. Volüm tedavisi için kullanılan albümin de dahil olmak üzere bütün 

solüsyonların anaflaktik reaksiyonları baĢlatma potansiyelleri bulunmaktadır. Ancak 

HES preparatlarıyla hayatı tehdit edecek kadar ciddi anaflaktik reaksiyonların 

görülme sıklığı albümin, dekstran ve jelatinlerden daha azdır. DeğiĢen 

farmakokinetiği nedeniyle daha ileri araĢtırma gerektirmektedir, Laxenaire et al. (55). 
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4.5. KPB VE İNFLAMATUAR YANIT 

4.5.1. Giriş ve Tanım 

Açık kalp cerrahisi, diğer cerrahilerden kanın endotel kaplı olmayan yüzeylerle 

teması ve sonrasında tekrar vücut dolaĢımına girmesi dolayısıyla farklılık gösterir. 

Kanın bu sentetik yüzeylerle ve sonrasına farklı dokularla teması, vücutta değiĢik 

reaksiyonlara yol açar. Non-spesifik inflamatuar yanıta bağlı geliĢen reaksiyonlara 

topluca sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) adı verilir, Ġsbir (56). 

Klinik olarak en ciddi durumda Ģu klinik tablolardan en az biri bulunur: pulmoner 

sistem, renal sistem, gastrointestinal sistem ve santral sinir sisteminde fonksiyon 

bozuklukları; myokard fonksiyon bozukluğu, koagülopati, vazokonstrüksiyon, 

kapiller geçirgenlikte artıĢ, vazodilatasyon, interstisyel sıvıda artıĢ, hemoliz, ateĢ, 

lökositoz ve enfeksiyona yatkınlık, Ege (57).   

4.5.2. KPB'de İnflamatuar Yanıt Mekanizmaları 

Kanın endotel kaplı olmayan ve özellikle negatif yüzeylerle teması, kanın Ģekilli 

elemanlarında istenmeyen bir aktivasyon olayını baĢlatır. Kontakt aktivasyonu, 

KPB'de ortaya çıkan inflamatuar yanıtın temelini oluĢturmaktadır. KPB sırasında 

kanın fizyolojik olmayan yüzeylerle teması, cerrahi travma, çeĢitli organlarda oluĢan 

iskemi-reperfüzyon, vücut ısısında oluĢan değiĢiklikler, kompleman aktivasyonu, 

endotoksin, sitokin ve adhezyon moleküllerinin salınımı sonucu, lökosit aktivasyonu, 

serbest oksijen radikalleri, araĢidonik asit ürünleri, platelet aktive edici faktör (PAF), 

nitrik oksit (NO) ve endotelin gibi çeĢitli mediatörlerin oluĢumuyla meydana gelen 

inflamatuar yanıt Şekil 4.2‟de özetlenmiĢtir. Bu inflamasyon kaskadı, postoperatif 

dönemde görülen komplikasyonların geliĢimi ile yakından iliĢkilidir, Ġsbir (56), Ege 

(57), Çelebioğlu (58).   

Birçok KPB uygulamasında kullanılan pulsatil olmayan akım sonucu normal kan 

akım fizyolojisi değiĢmektedir. Pulsatil ve pulsatil olmayan akım arasındaki farklar, 

yarar/zararları tartıĢılmakla birlikte, KPB süresince oluĢan etkilerin akım Ģeklinden 

etkilendiği de bilinmektedir, Ege (57), Çelebioğlu (58).   
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Şekil: 4.2. KPB'ın oluĢturduğu sistemik inflamatuar yanıt, Ak (8). 

Vücudun herhangi bir bölgesinde meydana gelen inflamasyonda etkili olan hümoral 

ve hücresel faktörler Tablo 4.1‟de kısaca özetlenmiĢtir. Buradaki faktörlerden bir 

veya birkaçı inflamasyonun oluĢumunu tetikleyen nedenler olabilmektedir. 

Tablo 4.1. Ġnflamasyonda rol alan mediatörler, Ege (57). 

Hücreler Hümoral Faktörler 

Endotel Hücreleri 

Nötrofiller 

Monositler 

Plateletler 

Kontakt aktivasyon ürünleri 

 Faktör XIIa 

 Trombin  

 Kallikrein 

 Fibrinojen yıkım ürünleri 

Kompleman Aktivasyonu 

Sitokinler 

 Tümör nekroz faktör 

 Ġnterlökinler 

 Lökotrienler 
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4.5.3. KPB'da Sistemik İnflamatuar Yanıta Bağlı Komplikasyonlar 

KPB sonrası geliĢen sistemik inflamatuar yanıt, postoperatif morbidite ve 

mortalitenin en önemli nedenlerinden biridir. OluĢan inflamatuar yanıt açık kalp 

operasyonları sonrasında geliĢen kardiak, pulmoner, renal, hepatik, nörolojik ve 

hemostatik komplikasyonların patogenezinde birincil rolü üstlenir. KPB sırasında ve 

sonrasında geliĢen inflamatuar yanıtın Ģiddeti, ekstrakorporeal sistemlerin biyolojik 

uyumluluğunun arttırılması, atan kalpte bypass, filtrasyon teknikleri, anti-inflamatuar 

farmakolojik ajanların ve antioksidanların kullanılması, minimal ekstrakorporeal 

dolaĢım sistemleri ve termoregülasyon teknikleri ile azaltılabilir, Ġsbir (56), Ege (57). 

4.5.3.1. Kardiyak Komplikasyonlar 

Cerrahi manipülasyonlar, altta yatan kardiyak hastalık, iskemi ve reperfüzyon KPB 

sonrası görülen kardiyak disfonksiyonun önemli nedenlerindendir. Ekstrakorporeal 

dolaĢım myokard ödemini arttırır. Bu artıĢın önemli sebepleri plazma kolloid 

ozmotik basıncındaki azalma, yüksek koroner perfüzyon basıncı, ventriküllerin 

distansiyonu ve ventrikül fibrilasyonudur. Kross klemp süresince kaçınılmaz olarak 

miyokardiyal stunning meydana gelir. Bütün bunlar operasyonun erken evresinde 

geçici kardiyak fonksiyon bozukluğuna neden olurlar, Sarıbülbül (9), Doğancı (59). 

4.5.3.2. Pulmoner Komplikasyonlar 

Açık kalp ameliyatları sonrası gerek preoperatif, gerekse intraoperatif ve postoperatif 

faktörler akciğer komplikasyonlarının oluĢumuna yol açabilir. Preoperatif faktörler 

olarak; sigara kullanımı, amfizem, kronik bronĢit sayılabilirken, postoperatif 

faktörler olarak; postoperatif insizyonel ağrı, hareket kısıtlılığı, pulmoner 

kompliyansta azalma ve artmıĢ pulmoner arterio-venöz shunt baĢlıca patogenezi 

oluĢturmaktadır. KPB sırasında hemodülüsyon meydana gelir, plazma onkotik 

basıncı azalır. Ayrıca KPB sırasında hücresel, vazoaktif, sitotoksik mediatörler ve 

sistemik dolaĢıma katılan yabancı cisimler vasküler kapiller geçirgenliğin artmasına 

neden olur. ArtmıĢ pulmoner kapiller geçirgenlik interstisyel alanda göllenme ile 

sonuçlanır. Perivasküler alandaki bu göllenme de ödeme ve bronĢiyal sekresyonların 

artmasına neden olur, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   
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4.5.3.3. Nörolojik Komplikasyonlar 

Nörolojik komplikasyonlar ileri yaĢ, altta yatan serebrovasküler hastalık ve asendan 

aortada aterosklerotik plakların varlığında daha yüksek oranda görülür. KPB 

sonrasında geliĢen bölgesel hipoperfüzyon, ödem ve mikroemboli hastalarda 

postoperatif küçük çaplı kognitif disfonksiyonlardan, inmeye kadar geliĢen birçok 

nörolojik komplikasyonun patogenezinde rol oynamaktadır. KPB sırasında hava, yağ 

ve atereskleroz debritleri majör mikroemboli kaynaklarıdır. Masif hava embolisi 

gerek damar lümenini oklüde ederek gerekse direk endotel hasarına neden olarak 

iskemiye yol açar. Küçük yağ embolileri de damar oklüzyonu dıĢında saldıkları 

sitotoksik ajanlarla geniĢ iskemik hasarlara neden olabilirler. KPB sırasında 

uygulanan sistemik hipoterminin iskemiye karĢı koruyucu olabildiği ve serebral 

oksijen ihtiyacını azaltarak enfarkt alanını sınırladığı düĢünülmektedir, Sarıbülbül(9). 

4.5.3.4. Hepatik Komplikasyonlar 

KPB sırasında splanknik kan akımında azalmaya bağlı olarak hepatik kan akımı da 

azalır. Genellikle postoperatif karaciğer fonksiyon testleri bir miktar yükselir. 

Postoperatif yükselen karaciğer enzimleri hemen hemen her hastada bir kaç gün 

içinde normal düzeyine geriler. Preoperatif hepatik fonksiyon ile postoperatif hepatik 

disfonksiyon arasında düĢük korelasyon vardır. Orta veya ciddi hepatik disfonksiyon 

nadirdir; genellikle uzamıĢ düĢük kardiyak debi, hemorajik Ģok, oligürik böbrek 

yetmezliği ve sepsise bağlı olarak geliĢir ve çoğunlukla multiorgan yetmezliğinin bir 

parçası olarak karĢımıza çıkar, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   

4.5.3.5. Hemostatik Komplikasyonlar 

KPB genel olarak hemodilüsyona sebep olur. Nonendotelyal KBP yüzeyleri ile kanın 

teması, kan elemanlarının aktive olmasına ve mikroemboli geliĢmesine neden olur. 

Koagülasyon sisteminde ve fibrinoliziste aĢırı bir aktivasyon söz konusudur. Kalp 

cerrahisinde gözlenen kanama probleminden büyük oranda KPB sorumlu 

tutulmaktadır. KBP trombositlerde aktivasyona neden olur, hemodilüüsyon, adezyon, 

agregasyon ve destrüksiyon sonucu total trombosit sayısında %30-35 oranında 

azalma görülür, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   
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KBP, 5 plazma protein sistemini ve kan hücresini aktive eder.               

Sistemler;      

1. Kontakt sistem                       

2. Ġntrensek koagülasyon yolu     

3. Extrensek koagülasyon yolu    

4. Kompleman sistemi     

5. Fibrinolitik sistem    

           

Hücreler;                  

1. Trombosit                           

2. Nötrofil                           

3. Monosit                

4.Endotel hücreleri                         

5.Lenfositler

Kalp cerrahisi uygulanan hastaların yaklaĢık %10-20‟sinde, hemostazda bozulma 

görülmektedir. Bu hastaların sıklıkla, homolog kan veya kan ürünleriyle tedavisi 

gerekmektedir. Bu hastaların yaklaĢık %3‟ünde cerrahi olarak tekrar ameliyat 

gerekebilmektedir. Hemofiltrasyonla sitokin miktarında azalmanın sağlanması 

postoperatif kan kaybını azaltabilir, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   

4.5.3.6.  Endokrin Sisteme Etkileri 

KPB'ın endokrin sisteme yaptığı etkiyi anestezi, cerrahinin yarattığı stres, 

hemodilüsyon ve hipotermi gibi birçok etkenin varlığı nedeniyle tam olarak ortaya 

koymak zordur. Ayrıca endokrin organlar birbirlerinin salgılanımlarını da 

etkilemektedirler. Endokrin organlarda adrenal bezler, tiroid ve paratiroid bezler, 

pankreas ile hipofiz bezinin sekresyonları KPB ile değiĢir. KPB‟ın baĢında 

hemodilüsyona bağlı olarak azalmasına karĢın hipotermi ile adrenalin ve 

noradrenalin düzeyleri preoperatif düzeylere göre artıĢ gösterir. KPB sırasında artmıĢ 

adrenalin düzeylerine bağlı oluĢan vazokonstrüksiyon, kan basıncında artmaya, 

kardiyak outputta azalmaya ve renal fonksiyonlarda bozulmaya neden olur. 

Tiroidden salınan tiroksin (T4) ve triiodotironin miyokardiyal kontraktiliteyi etkiler. 

Vücut ısısı ve metabolik fonksiyonlar da bu hormonlar tarafından etkilenmektedir. 

Ayrıca T3 iskemi sonrası reperfüzyonda kalsiyum alımını engelleyerek hasarı önler. 

KPB'a cevap olarak T3 seviyeleri düĢer. Glikozun hücre içine taĢınmasını sağlayan 

insüline KPB esnasında cevap azalır ve glikoz düzeyi yükselir. Bu da metabolik 

asidoza neden olabilir. Isınma esnasında ise insülin cevabı artmaktadır, Sarıbülbül 

(9), Doğancı (59), Önem (60).   
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4.6. KPB ve RENAL FONKSİYONLARA ETKİSİ 

Böbrek hasarı, KPB sonrası oldukça sık karĢılaĢtığımız bir tablodur. Subklinik 

hasardan, diyaliz gerektiren böbrek yetmezliğine kadar geniĢ bir tabloda karĢımıza 

çıkabilir. Akut Böbrek Hasarı (ABH) mortalite üzerinde direkt etkilidir.  

Akut Böbrek Hasarı‟nın preoperatif, intraoperatif ve postoperatif patofizyolojisi 

multifaktöriyeldir. Postoperatif renal yetmezlik için en önemli risk faktörü preoperatif 

renal disfonksiyondur. Serum kreatinin düzeyi mevcut böbrek disfonksiyonunun iyi bir 

göstergesidir. Hastaların %1,5‟inde farmakolojik ajanlara yanıt vermeyen renal 

yetmezlik olabilir ve diyaliz gerekebilir, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   

Tablo 4.2. Akut böbrek hasarı geliĢiminde preoperatif, intraoperatif ve postoperatif        

faktörler.             

„Rosner et al. Acute Kidney Injury Associated with Cardiac Surgery. Clin J Am Soc Nephrol 

1: 19-32, 2006‟ isimli yayından Türkçe‟ye çevrilmiĢtir. 

Preoperatif  İntraoperatif  Postoperatif  

 

Kronik böbrek hastalığı  

Renovasküler hastalık  

Prerenal azotemi  

-diüretik kullanımı  

-oral alımı kısıtlanan 

hasta  

-sol ventrikül 

disfonksiyonu  

ACEI / ARB kullanımı  

Nefrotoksinler  

-iv kontrast madde  

    -nefrotoksik ilaçlar  

Endotoksemi  

Ġnflamasyon  

 

AzalmıĢ renal perfüzyon  

-hipotansiyon  

-non pulsatil akım  

-vazoaktif ajanlar  

-anestezi etkisi  

Embolik olaylar  

KPB‟ye bağlı inflamasyon  

Nefrotoksinler  

-serbest hemoglobin  

-serbest radikaller  

Hemodilüsyon   

 

Sistemik inflamasyon  

AzalmıĢ sol ventrikül 

fonksiyonları  

Vazoaktif ajanlar  

Hemodinamik instabilite  

Nefrotoksinler  

Sepsis/enfeksiyon  

Volüm açığı  
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Akut tübüler nekroz KPB‟ın ciddi komplikasyonlarından biridir ve mortaliteyi artıran 

önemli bir faktördür. Preoperatif renal durumla da orantılı olarak preoperatif sıvı 

dengesi, kardiyak debi, mikroemboliler ve iskemi renal hasarı belirleyen faktörlerdir. 

YaklaĢık olarak kardiyak debinin %25‟ini alan renal kan akımı, KPB esnasında düĢük 

perfüzyon akımı, hipotansiyon ve kanın yabancı yüzeyle teması sonucu ortaya çıkan 

nöromediyatörlere ve pulsatil akımın yokluğuna bağlı olarak azalabilir. KPB sırasında 

renal vasküler rezistans artıĢına böbrek kan akımında %30 oranında azalma eĢlik eder. 

Bunun neden olduğu iskemi glomerüler ve tübüler fonksiyonları bozar.  

KPB sırasında genellikle ortalama perfüzyon basıncı 50-70 mmHg aralığında 

ayarlanmaktadır. Bu basınç preoperatif rezervi sınırda olan böbrek için yeterli 

perfüzyonu sağlayamayabilir. Bu perfüzyon basıncına hemodilüsyon, hipotermi, 

sistemik inflamatuar yanıt, mikroemboliler eklendiğinde hipoperfüzyon dahada 

belirgin hale gelebilir ve bu da hücresel hasara neden olur ve mevcut hasarın daha da 

artmasını sağlar, Sarıbülbül (9), Doğancı (59), Önem (60).   

4.6.1. KPB Sonrası Renal Yetmezliği Etkileyen Faktörler 

KPB kullanılarak açık kalp cerrahisi uygulanan hastalarda geliĢen böbrek fonksiyon 

bozukluğuna, hastaya ait hazırlayıcı faktörler ve eĢlik eden komorbiditeler kadar 

KPB sistemi, bileĢenleri ve fizyolojisi ile ilgili faktörler de etki etmektedir. 

4.6.1.1. Hastaya Bağlı Faktörler 

KPB sonrasında postoperatif dönemde ABH geliĢimine zemin hazırlayan hastaya ait 

risk faktörleri Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

• Cinsiyet (kadınlarda risk daha fazla)                        

• Sol ventrikül fonksiyonlarında azalma veya konjestif kalp yetmezliği                    

• Diabetes Mellitus (DM)                          

• Periferik damar hastalığı bulunması             

• Preoperatif dönemde intraaortik balon pompası kullanımı                                            

• Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)                       

• Acil Ģartlarda gerçekleĢtirilen operasyon                                     

• ArtmıĢ serum kreatinin düzeyi, Vaschetto et al. (5). 
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Bu risk faktörleri arasında postoperatif ABH geliĢimine etki eden en belirgin faktör 

preoperatif dönemde mevcut olan böbrek fonksiyon bozukluğu olup bu durum; 

düĢük kardiyak debiye, renal iskemiye sebep olan vasküler patolojiye ya da ameliyat 

öncesi hastada mevcut olan azalmıĢ böbrek fonksiyon kapasitesine bağlı olabilir. 

4.6.1.2. KPB’ye Bağlı Faktörler 

KPB‟nin kullanıma girmesinden sonraki dönemde böbrek fonksiyonları üzerindeki 

etkileri incelenmeye baĢlanmıĢ ve öncelikle atan kalpte CABG yapılan hastalardaki 

böbrek fonksiyonları, KPB ile yapılan CABG hastalarındaki böbrek fonksiyonları ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Atan kalpte yapılan koroner arter cerrahisi elbette KPB‟nin 

olumsuz etkilerini taĢımaz, ancak iĢlem sırasında kalbin manüplasyonuna ve 

ventriküler basıya bağlı olarak ciddi hemodinamik instabiliteye yol açabilir. 

Daha önceki dönemlerde yapılan çalıĢmalarda KPB‟nin böbreklere zararlı etkileri 

olduğu bildirilmekle birlikte günümüzde modern ekstrakorporeal dolaĢım 

tekniklerinin kullanımı ile KPB ile böbrek fonksiyon bozukluğu arasında kesin bir 

iliĢki gösterilememektedir, Vaschetto et al. (5). 

KPB fizyolojisi ve kullanılan teknikler, böbrek fonksiyonlarında bir takım 

değiĢikliklere yol açmaktadır. Hemodilüsyon, hipotermi, non pulsatil akım, bazı 

durumlarda düĢük akım ve total sirkülatuvar arrest, böbrekleri fizyolojik olmayan 

Ģartlara maruz bırakmaktadır. Hemodinamik değiĢiklikler ve immün sistem 

aktivasyonu ile KPB süreci, böbrekler için hasarlanmaya karĢı hassas bir dönemdir. 

KPB‟nin organ perfüzyonu açısından temel hedefi, hücre ve organ fonksiyonlarını 

korumaya yetecek optimal kan akımını dokulara iletmektir. KPB uygulaması 

boyunca renal perfüzyonda oluĢabilecek azalma; Ģiddet ve süresine bağlı olmak 

üzere hücresel hasara yol açabilir. Bu amaçla genel olarak KPB uygulaması sırasında 

ortalama perfüzyon basıncının 50-70 mmHg, akım hızının ise 1,8-2,2 L/dk/m
2
 olarak 

sağlanması önerilmektedir. Gold ve arkadaĢları, KPB uygulamasında ortalama 

arteriyel basıncın 70 mmHg‟den daha yüksek düzeyde tutulmasının intraoperatif 

kreatinin klirensinde artma sağladığını ancak bunun postoperatif böbrek 

fonksiyonlarında değiĢikliğe yol açmadığını bildirmiĢlerdir, Paparella et al. (61). 
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KPB‟de yeterli akım hızının ve ortalama arteriyel basıncın sağlanması durumunda, 

böbreklerde otoregülasyon mekanizmaları iĢlemekte ve renal perfüzyon optimum 

düzeyde devam ettirilmektedir. Ancak preoperatif böbrek fonksiyon bozukluğu ve 

özellikle akut tübüler nekroz bulunan hastalarda böbreklerde otoregülasyon 

mekanizmaları etkin çalıĢmayabilir ve renal kan akım lineer olarak ortalama arteriyel 

basınca bağlı hale gelebilir ki bu durumda tübüler hücrelerin iskemiye maruz kalması 

söz konusu olabilir, Vaschetto et al. (5), Paparella et al. (61). 

KPB, SIRS geliĢimine yol açtığından, kanın yabancı yüzeylerle teması, iskemi-

reperfüzyon hasarı, endotoksemi, cerrahiye bağlı travma ve non pulsatil akım immün 

sistem aktivasyonuna zemin hazırlamaktadır. 

KPB‟de oluĢturulan hemodilüsyon ile kanın viskositesi azalmakta, özellikle 

mikrosirkülasyon düzeyinde kan akımı ve dokulara oksijen sunumu artmaktadır. Bu 

durum, özellikle akım hızının azaldığı KPB uygulamalarında önem kazanmaktadır. 

Kanın oksijen taĢıma kapasitesi hematokrit düzeyi ile lineer iliĢki içerisinde olup 

hemodilüsyonun oksijen taĢıma kapasitesinde azalmaya yol açması beklenebilir. 

Ancak kan viskositesi, hematokrit ile üstel olarak azalmaktadır. Bu durumda 

dokulardaki net etki, hemodilüsyona karĢın artmıĢ oksijen sunumu olmaktadır. 

Hemodilüsyon, kardiyak debide artıĢa ve periferik vazodilatasyona yol açmaktadır. 

Bassenge ve arkadaĢları köpek modellerinde yaptıkları çalıĢmalarda hematokritin 

%51‟den %13‟e düĢürülmesi ile kardiyak debide %93 artıĢ sağladıklarını 

bildirmiĢlerdir, Buket ve ark. (3), Vaschetto et al. (5). 

KPB prime solüsyonlarının bileĢiminin renal fonksiyonlar üzerinde belirgin etkisi 

olmamakla birlikte, prime solüsyonunun tamamen kristalloid, kolloid, kan ya da 

bunların bileĢimi ile oluĢturulmasının ekstraselüler sıvı birikimi ile iliĢkili olduğu 

bilinmektedir, Mangano et al. (4). 

Hipotermi, KPB sırasında organların metabolik ihtiyaçlarını azaltmak amacıyla 

uygulanmaktadır. Regragui ve arkadaĢları, CABG uygulanan 30 hastayı üç gruba 

ayırarak perfüzyon ısılarını 28, 32 ve 37 °C‟de tutmuĢlar ve sonuç olarak perfüzyon 

ısısının böbrek fonksiyonları üzerine kalıcı etkisinin olmadığını bildirmiĢlerdir. Arom 

ve arkadaĢları ise 200 hastada yaptıkları çalıĢmada 37°C ve 34°C‟de inme ve 
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hemodiyaliz gerektiren Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) vakalarını değerlendirmiĢ 

olup, istatistiksel anlam bulamamakla birlikte bu komplikasyonların hafif 

hipotermide daha az sıklıkla görüldüğünü saptamıĢlardır, Damar ve ark. (2). 

KPB‟de pulsatil ve non pulsatil akımın böbrekler üzerindeki etkileri de birçok 

çalıĢmada değerlendirilmiĢtir. Shen ve arkadaĢları köpeklerde yaptıkları çalıĢmada, 

20°C‟de uygulanan derin hipotermik düĢük akımlı KPB‟de denekleri iki gruba 

ayırarak pulsatil ve non pulsatil akımın böbrek fonksiyonları üzerindeki etkilerini 

inceleyerek pulsatil akımın doku ödemini azalttığı ve renal fonksiyonları daha iyi 

koruduğu sonucuna varmıĢlardır. Ancak bazı çalıĢmalarda da pulsatil akımın 

üstünlüğü gösterilememiĢtir. Lindberg ve arkadaĢları CABG yapılan 20 hastada KPB 

uygulamasında pulsatil ve non pulsatil akımı karĢılaĢtırmıĢlar ve belirgin fark 

olmadığını bildirmiĢlerdir. 

KPB uygulamasında kanın fizyolojik olmayan yüzeylerle teması sonucunda 

eritrositlerde parçalanma ve dolaĢıma serbest hemoglobin katılımı söz konusu 

olmaktadır. Hidrojen peroksit ve superoksit gibi oksidanların varlığında hemoglobin 

parçalanarak dolaĢıma serbest düĢük molekül ağırlıklı demir katılmaktadır. Serbest 

demir, organik ve inorganik oksijen radikal reaksiyonlarında yer alarak hücre 

hasarına yol açmaktadır, Vaschetto et al. (5).   

4.6.2. Böbrek Fonksiyon Testleri 

Böbrek hastalıklarının tanısında anamnez ve fizik muayene ile birlikte birçok 

laboratuvar testi ve görüntüleme yöntemi önem taĢımaktadır. Basit idrar tetkikinde 

proteinüri, glukozüri, idrar pH‟sı ve idrar ozmolalitesi bakılabilmektedir. Ġdrarın 

mikroskopik ve makroskopik olarak incelenmesi de bazı böbrek kökenli ya da 

böbrek dıĢı hastalıklarda ya da malignensilerde tanıya yardımcı olabilir.          

Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek için sıklıkla kullanılan biyokimyasal 

incelemeler Ģunlardır:            

•Kan üre azotu (BUN): Tarama testidir, önemli derecede renal parankim kaybında 

artar, yüksek proteinli diyet ile yalancı yükseklik, bol sıvı alımı ile yalancı düĢüklük 

saptanabilir.                  
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•Serum kreatinin (Serum Kr): Kreatinin glomerüllerden filtre olur, geri emilimi ve 

atılımı yoktur. Serum kreatinini glomerüler fonksiyonun değerlendirilmesinde faydalı 

olmakla birlikte kreatinin klirensi daha değerlidir. Böbrek hastalığının erken 

dönemlerini teĢhis etmede BUN‟dan daha duyarlıdır. Gebelik ve diyetteki protein 

alımı değiĢikliklerinden etkilenebilir.             

•Serum ürik asit: Nükleotid metabolizmasının arttığı durumlarda, hızlı hücre 

yıkımının olduğu durumlarda ve gut hastalığında serum düzeyi artmaktadır. 

Uygunsuz ADH sendromunda ise serum ürik asit düzeyi azalmaktadır.         

•Serum elektrolitleri: Serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum ve bikarbonat 

düzeyleri böbrek fonksiyon bozukluklarının göstergesidir.             

•İdrar üre azotu: Global böbrek hasarında idrarla atılım azalır.            

•İdrar kreatinin (İdrar Kr): Ġdrar kreatinin atılımı direkt glomerüler patolojiyi 

yansıtır, atılımının azalması uyarıcı olmalıdır.              

•İdrar ürik asit: Ġdrarda ürik asit atılımının artıĢı hiperürisemi ile seyreden 

durumlarda söz konusu olmaktadır. Ġdrarda atılımının azalması ise plazma düzeyinde 

artıĢa neden olmaktadır.                 

•İdrar elektrolitleri: Diyetle su ve elektrolitlerin alımındaki değiĢikliklere bağlı 

olarak idrar düzeyleri değiĢkenlik gösterdiği veya yakın geçmiĢte diüretik 

kullanılmasına bağlı olarak düzeyleri yanıltıcı olabileceği için değeri sınırlıdır. Fakat 

serum elektrolitleri ve diğer böbrek fonksiyon testleri ile birlikte değerlendirildiğinde 

anlamlılığı artmaktadır. Ġdrar elektrolitleri tübüler fonksiyonlar hakkında da bilgi 

verebilmektedir.           

•Kreatinin klirensi (KKr): Genel böbrek fonksiyonları ve glomerüler filtrasyon hızı 

hakkında en iyi göstergedir. 24 saatlik biriktirilmiĢ idrardaki ve spot kan örneğindeki 

kreatinin ölçümü ile yapılır. 

Kreatinin klirensi = (Ġdrar kreatinini x Ġdrar hacmi) / Plazma kreatinini 

•İdrarda protein ve mikroalbüminüri: Ġdrarda mikroalbüminüri böbrek 

hasarlanmasının en erken belirtilerinden biridir. Özellikle diyabetik hastaların böbrek 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde idrarda protein atılımının önemi bilinmektedir. 

Aynı zamanda kardiyovasküler hastalık riskinin öngörülmesinde mikroalbüminürinin 

erken dönemde hassas bir belirteç olduğu kabul edilmektedir, Saunders (62). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

ÇalıĢma, T.C. Ġstanbul Medipol Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar 

Etik Kurulu tarafından incelenmiĢ ve 12.02.2015 tarihli 108400987-85 sayılı kararı 

ile onanmıĢtır.  

5.1. Hasta Seçimi 

T.C. Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı'nda Mayıs 2012 – Ağustos 2015 tarihleri 

arasında KPB ile izole koroner arter bypass greft (CABG) cerrahisi uygulanan 80 

hasta çalıĢmaya alınarak verileri retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

Hastalar, arĢiv dosyalarından elde edilen veriler doğrultusunda KPB sırasında 

kullanılan prime solüsyonuna göre iki gruba ayrılmıĢtır. 

Çalışma Grubu (Grup I, n=40): Prime sıvısı olarak kristalloid ve kolloid kombine 

solüsyonu (1000 ml Dengeli Elektrolit + 500 ml %6 HES 130/0,4 + 200 ml %20 

Mannitol) kullanılan hastalar.                             

Kontrol Grubu (Grup II, n=40): Prime sıvısı olarak kristalloid solüsyonu (1500 ml 

Dengeli Elektrolit + 200 ml %20 Mannitol) kullanılan hastalar. 

Her iki gruptaki verilerin de homojen olması amaçlandığından çalıĢmaya sadece 

izole CABG cerrahisi uygulanan hastalar dahil edilmiĢtir.         

ÇalıĢmaya alınmama kriterleri:            

1.Acil opere edilen hastalar,             

2.Bilinen malignensi olan hastalar,           

3.Bilinen kronik hastalığı olan hastalar(Kronik Karaciğer Hastalığı, DM, KOAH vb.) 

4.Preoperatif enfeksiyonu olan hastalar,                

5.Preoperatif düĢük ejeksiyon fraksiyonu (EF < %40) olan hastalar,            

6.Akut/kronik böbrek yetmezliği olan hastalar,                      

7.Kanama diyatezi ve/veya koagülopati ile seyreden hastalık bulunması,                                   

8.GeçirilmiĢ kardiyak cerrahisi olan hastalar değerlendirme dıĢı bırakılmıĢtır.  
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5.2. Anestezi Protokolü 

Tüm hastalara standart bir anestezi protokolü uygulanmıĢtır. Sedasyon intravenöz 

damar yolun açılmasını takiben 0,05 mg/kg midazolam ile sağlanmıĢ olup 

premedikasyon sonrası radyal artere yerleĢtirilen kanül aracılığı ile sistolik, diastolik 

ve ortalama arteryel basınç ölçümleri invaziv olarak yapılmıĢtır. Anestezi 

indüksiyonu 4-6 mg/kg pentotal, 0,1 mg/kg midazolam, 3 μcg/kg fentanil, 0,1 mg/kg 

veküronyum bromür ile sağlanmıĢtır. Entübasyonu takiben juguler venden sağ 

atriuma yönlendirilen 7,5-8 F kateter yardımı ile santral venöz basınç takibi 

yapılmıĢtır. Anestezinin idamesinde 10 μcg/kg/saat fentanil ve 2mg/kg/saat propofol 

infüzyonları, 45 dakika aralıkla 0,05 mg/kg veküronyum bromür ve 0,08 mg/kg 

midazolam intravenöz olarak uygulanmıĢtır. Hastanın uyanıklığına göre veya invaziv 

arter basınç değerlerine göre %0,5 - %1 sevofluran, %50 oksijen - %50 hava 

karıĢımına ek olarak verilmiĢtir. KPB süresince pompadan sevofluran invaziv 

basınçlara göre uygulanmıĢtır. Hastalar operasyon bitiminde entübe ve uyutularak 

yoğun bakıma transfer edilmiĢtir. 

5.3. KPB ve Cerrahi Teknik 

KPB süresince perfüzyon; her iki grupta da roller pompa (Sorin Group, Italy) ile 

sağlanırken oksijenatör olarak, hollow-fiber membran oksijenatör (DidecoR 

Compactflo Evo Phisio, Sorin Group, Italy), arteryel filtre (DidecoR Sorin Group, 

Italy) ve polivinilklorit tubing hatlar kullanılmıĢtır. KPB süresince ortalama 

perfüzyon basıncı 60-70 mmHg, akım hızı ise 1,8-2,4 L/dk/m
2
 olacak Ģekilde 

nonpulsatil akım ile sağlanmıĢtır. Operasyonlar orta derece sistemik hipotermide (28-

30 
o
C) yapılmıĢtır.                     

Tüm operasyonlar standart median sternotomi ile yapılmıĢtır. Sol ön inen arterin 

(LAD) revaskülarizasyonu için sol internal mammaryan arter hazırlanırken (ĠMA), 

diğer damarların revaskülarizasyonunda sağ ya da sol alt ekstremiteden uygun 

uzunlukta çıkartılan vena safena magna (VSM) kullanılmıĢtır. Kanülasyondan önce 

hastalara 300 Ü/kg heparin sodyum yapılmıĢ ve KPB süresince aktive pıhtılaĢma 

zamanı (ACT) > 450 saniye olacak Ģekilde gerektiğinde ek doz heparin yapılmıĢtır.  



 

36 
 

Hastalarda, sistemik heparinizasyon ve hedef ACT düzeyi sağlandıktan sonra önce 

asendan aort kanülasyonu daha sonra venöz kanülasyon yapılmıĢtır. Aortanın 

klemplenmesini takiben aort kökünden antegrad yolla 10 ml/kg potasyumlu soğuk 

kan kardiyoplejisi (¾ Kan, 20mmol/lt potasyum, ¼ Plegisol) verilerek diyastolik 

kardiyak arrest sağlanmıĢtır. Distal anastomozlar yapıldıktan sonra kross klemp 

kaldırılmıĢ takiben proksimal anastomozlar asendan aortaya konulan parsiyel klemp 

altında yapılmıĢtır. Ösefagial ısı 37 dereceye ulaĢtığında ve kardiyak değerler optimal 

seviyede olduğunda KPB sonlandırılmıĢ ve heparin, protamin HCL ile 3 mg/kg 

uygulanarak nötralize edilmiĢtir. 

5.4. Hasta Verileri 

Preoperatif veriler; yaĢ, vücut ağırlığı, boy, EF, plazma Na, K, BUN, kreatinin 

değerleri, Hb ve Hct değerleri.                              

Perioperatif veriler; bypass greft sayısı, kross klemp zamanı, KPB zamanı, KPB'de 

ortalama idrar miktarı, KPB sonrası sıvı dengesi.                           

Postoperatif veriler; ekstübasyon süresi, yoğun bakımda kalıĢ süresi, hastanede 

kalıĢ süresi.                                                            

Postoperatif 24. saat verileri; drenaj miktarı, ortalama saatlik idrar miktarı, sıvı 

dengesi, Hb ve Hct değerleri, eritrosit süspansiyonu (ES) ve taze donmuĢ plazma 

(TDP) transfüzyon sayısı, plazma Na, K, BUN, kreatinin değerleri.                        

Postoperatif 48. saat verileri; plazma Na, K, BUN, kreatinin değerleri.       

Postoperatif 72. saat verileri; plazma Na, K, BUN, kreatinin değerleri.                   

Bu veriler, hastaların arĢiv dosyalarından kaydedilmiĢtir. 

5.5. İstatistiksel Yöntem 

ÇalıĢmanın veri analizinde SPSS 17,0 istatistik paket programı kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢma ve kontrol gruplarının karĢılaĢtırılmasında ''Mann-Whitney U Test'' 

kullanılmıĢ ve istatistiksel anlamlılık düzeyi ''p<0,05'' olarak belirlenmiĢtir. 
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6. BULGULAR 

6.1. Hastaların Preoperatif  Verileri 

Grup I'de ortalama yaĢ 60,2 ± 10,0 yıl iken Grup II'de 63,2 ± 8,5 yıl'dır. Gruplar arası 

yaĢ farkında istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                   

Grup I'de vücut kitle indeks (body mass index-BMI) ortalaması 26,6 ± 3,0 iken Grup 

II'de 28,9 ± 5,2'dir. Gruplar arasında vücut kitle indeksi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                                                

Ekokardiografik ölçümler sonrası saptanan preoperatif EF % (ejeksiyon fraksiyonu) 

Grup I'de 54,3 ± 9,1 iken Grup II‟de 56,5 ± 8,7'dir. Gruplar arasında EF açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır.                

Grup I'de Hb 12,65 ± 1,85 mg/dl iken Grup II'de 13,06 ± 1,05 mg/dl'dir. Gruplar 

arasında Hb değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                  

Grup I'de Hct % 36,14 ± 3,67 iken Grup II'de 38,11 ± 2,95 'dir. Gruplar arasında Hct 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların operasyon öncesi genel özellikleri Tablo 6.1‟de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 6.1. Hastaların preoperatif verileri. 

 Grup I (n=40)     

( Ort ± ss) 

Grup II (n=40) 

( Ort ± ss) 

p 

Yaş  60.2 ± 10,0  63.2 ± 8,5 (p>0,05) 

Vücut Kitle İndeksi 26,6 ± 3,0 28,9 ± 5,2 (p>0,05) 

Preop EF % 54,3 ± 9,1 56,5 ± 8,7 (p>0,05) 

Preop Hb (mg/dl) 12,65 ± 1,85 13,06 ± 1,05 (p>0,05) 

Preop Hct % 36,14 ± 3,67 38,11 ± 2,95 (p>0,05) 
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6.2. Hastaların Perioperatif Verileri 

Grup I'de ortalama bypass greft sayısı 3,2 ± 0,8 iken Grup II'de 2,9 ± 0,9‟dur. 

Gruplar arasında ortalama bypass greft sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                                               

Grup I'de ortalama kross klemp zamanı 35,7 ± 11,4 dk. iken Grup II'de 36,4 ± 9,4 

dk.'dır. Gruplar arasında ortalama kross klemp zamanı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                                                                 

Grup I'de ortalama KPB zamanı 84,9 ± 19,7 dk. iken Grup II‟de 85,5 ± 20,5 dk.'dır. 

Gruplar arasında ortalama KPB zamanı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

(p>0,05) saptanmamıĢtır.                     

Grup I'de KPB'de ortalama idrar miktarı 390,7 ± 122,4 ml iken Grup II‟de 460,3 ± 

107,9 ml'dir. Gruplar arasında KPB'de ortalama idrar miktarı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                            

Grup I'de KPB sonu sıvı dengesi 620,4 ± 208,2 ml iken Grup II‟de 850,5 ± 276,1 

ml'dir. Gruplar arasında KPB sonu sıvı dengesi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.   

ÇalıĢmaya alınan hastaların perioperatif verileri Tablo 6.2' de gösterilmiĢtir. 

Tablo 6.2. Hastaların perioperatif verileri.                                                 

 Grup I (n=40)     

(Ort ± ss) 

Grup II (n=40) 

(Ort ± ss) 

p 

Bypass greft sayısı 3,2 ± 0,8  2,9 ± 0,9 (p>0,05) 

Kross klemp zamanı (dk) 35,7 ± 11,4 36,4 ± 9,4 (p>0,05) 

KPB zamanı (dk) 84,9 ± 19,7 85,5 ± 20,5 (p>0,05) 

KPB'de ortalama idrar miktarı (ml) 390,7 ± 122,4  460,3 ± 107,9 (p>0,05) 

KPB sonu sıvı dengesi (ml) 620,4 ± 208,2  850,5 ± 276,1  (p>0,05) 
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   Şekil 6.1. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında KPB'de ortalama idrar miktarları. 

   Şekil 6.2. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında KPB sonu sıvı dengeleri. 
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6.3. Hastaların Postoperatif Verileri 

Grup I'de postoperatif 24 saatlik drenaj miktarı 570,8 ± 172,4 ml iken Grup II'de 

532,3 ± 201,9 ml'dir. Gruplar arasında postoperatif drenaj miktarı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                          

Grup I'de postoperatif Hb 11,22 ± 3,12 mg/dl iken Grup II'de 11,93 ± 2,81 mg/dl'dir. 

Gruplar arasında postoperatif Hb değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

(p>0,05) saptanmamıĢtır.                                                                                     

Grup I'de postoperatif Hct % 32,84 ± 3,67 iken Grup II'de 33,54 ± 3,15'dir. Gruplar 

arasında postoperatif Hct değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) 

saptanmamıĢtır.                                                                                                

Grup I'de postoperatif 1. gün ortalama saatlik idrar miktarı 82,8 ± 13,1 ml iken Grup 

II'de 96,6 ± 11,2 ml'dir. Gruplar arasında postoperatif ortalama saatlik idrar miktarı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.             

Grup I'de postoperatif 1. gün sıvı dengesi 940,8 ± 490,5 ml iken Grup II'de 1133,6 ± 

520,9 ml'dir. Gruplar arasında postoperatif 1. gün sıvı dengesi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                                                 

Grup I'de postoperatif ES transfüzyonu 1,4 ± 0,7 iken Grup II'de 1,3 ± 0,5 ml'dir. 

Gruplar arasında postoperatif ES transfüzyonu açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıĢtır.                      

Grup I'de postoperatif TDP transfüzyonu 1,6 ± 0,8 iken Grup II'de 1,6 ± 1,0 ml'dir. 

Gruplar arasında postoperatif TDP transfüzyonu açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                  

Grup I'de entübasyon süresi 10,4 ± 1,8 saat iken Grup II'de 11,2 ± 1,4 saat'dir. 

Gruplar arasında entübasyon süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

(p>0,05) saptanmamıĢtır.                   

Grup I'de yoğun bakımda kalıĢ süresi 41,7 ± 21,6 saat iken Grup II'de 46,2 ± 23,4 

saat'dir. Gruplar arasında yoğun bakımda kalıĢ süresi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.                 

Grup I'de hastanede kalıĢ süresi 6,5 ± 1,4 gün iken Grup II'de 7,1 ± 1,6 gün'dür. 

Gruplar arasında hastanede kalıĢ süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

(p>0,05) saptanmamıĢtır.                 
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ÇalıĢmaya alınan hastaların postoperatif verileri Tablo 6.3'de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 6.3. Hastaların postoperatif verileri.                   

 Grup I (n=40)     

(Ort ± ss) 

Grup II (n=40) 

(Ort ± ss) 

p 

Drenaj miktarı (ml) 570,8 ± 172,4 532,3 ± 201,9 (p>0,05) 

Hb (mg/dl) 11,22 ± 3,12 11,93 ± 2,81 (p>0,05) 

Hct (%) 32,84 ± 3,67 33,54 ± 3,15 (p>0,05) 

Ort. saatlik idrar miktarı (ml/saat) 82,8 ± 13,1 96,6 ± 11,2 (p>0,05) 

Sıvı dengesi (ml) 940,8 ± 490,5 1133,6 ± 520,9 (p>0,05) 

ES transfüzyonu 1,4 ± 0,7  1,3 ± 0,5 (p>0,05) 

TDP transfüzyonu 1,6 ± 0,8 1,6 ± 1,0 (p>0,05) 

Ekstübasyon süresi (saat) 10,4 ± 1,8  11,2 ± 1,4 (p>0,05) 

Yoğun bakımda kalış süresi (saat) 41,7 ± 21,6 46,2 ± 23,4 (p>0,05) 

Hastanede kalış süresi (gün) 6,5 ± 1,4 7,1 ± 1,6 (p>0,05) 
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Şekil 6.3. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında postoperatif 24 saatlik drenaj miktarları. 

 

Şekil 6.4. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında hemoglobin değerleri. 
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Şekil 6.5. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında hematokrit değerleri. 

Şekil 6.6. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında postoperatif 1.gün ortalama saatlik idrar 

miktarları. 
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Şekil 6.7. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında postoperatif 1.gün sıvı dengeleri. 
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6.4. Hastaların Metabolik Verileri 

Hastaların preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki plazma Na, K, 

BUN ve kreatinin değerleri incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark (p>0,05) saptanmamıĢtır.           

Hastaların preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki plazma Na, K, 

BUN ve kreatinin değerleri Tablo 6.4' de gösterilmiĢtir.  

Tablo 6.4. Hastaların preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki 

plazma Na, K, BUN ve Kreatinin değerleri.  

 Grup I (n=40)     

(Ort ± ss) 

GrupII (n=40)  

(Ort ± ss) 

p 

Plazma Na (mEq/L)                                                                                                                               

Preoperatif                             

Postoperatif 24. saat             

Postoperatif 48. saat            

Postoperatif 72. saat 

                        

141,2 ± 2,5 

136,7 ± 1,7 

137,6 ± 3,2                                                               

139,3 ± 2,8 

                        

142,3 ± 2,3 

135,9 ± 3,1    

137,1 ± 2,9 

138,3 ± 3,3 

 

(p>0,05) 

Plazma K (mEq/L)                                                                                                          

Preoperatif                             

Postoperatif 24. saat             

Postoperatif 48. saat            

Postoperatif 72. saat 

                        

4,3 ± 0,5       

3,7 ± 0,3              

4,1 ± 0,4        

3,7 ± 0,4 

                         

4,2 ± 0,5       

3,6 ± 0,7              

4,1 ± 0,2        

3,9 ± 0,3 

 

(p>0,05) 

Plazma BUN (mg/dl)                                                                                                                         

Preoperatif                             

Postoperatif 24. saat             

Postoperatif 48. saat            

Postoperatif 72. saat 

                        

20,1 ± 6,8        

18,6 ± 4,5       

19,0 ± 3,8                 

18,2 ± 4,0 

                        

19,1 ± 5,5    

16,6 ± 4,5       

16,1 ± 7,2    

18,1 ± 4,3 

  

(p>0,05) 

Plazma Kreatinin (mg/dl)                                                                                                                       

Preoperatif                             

Postoperatif 24. saat             

Postoperatif 48. saat            

Postoperatif 72. saat 

                        

0,8 ± 0,2        

0,7 ± 0,1              

0,9 ± 0,3        

1,0 ± 0,4 

                        

0,9 ± 0,3        

0,8 ± 0,2              

0,9 ± 0,5        

1,0 ± 0,1 

 

(p>0,05) 
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Şekil 6.8. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında plazma sodyum değerleri.              

Şekil 6.9. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında plazma potasyum değerleri. 
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 Şekil 6.10. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında plazma BUN değerleri. 

 

Şekil 6.11. ÇalıĢma ve kontrol gruplarında plazma kreatinin değerleri. 
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7. TARTIŞMA 

Açık kalp cerrahisinde KPB uygulaması, cerrahi kolaylık sağlamasının yanı sıra 

birçok komplikasyona neden olmaktadır. KPB uygulamasına bağlı geliĢen 

komplikasyonlar, cerrahi uygulamalardaki yenilikler ve ekstrakorporeal dolaĢım 

uygulamalarındaki teknik geliĢmeler ile azalıyor olsa da, halen morbidite ve 

mortalite nedeni olmayı sürdürmektedir. KPB kullanılan hastalarda ortaya 

çıkabilecek renal fonksiyon bozuklukları oldukça önemli bir mortalite ve morbidite 

sebebidir ve yapılan tüm geliĢtirmelere rağmen %30‟lara varan sıklıklarda görülür. 

%5 hastada dializ gerektirecek kadar ciddi olabilen renal fonsiyon bozukluğu 

mortaliteyi 10 kata kadar arttırabilir. 

Kalp cerrahisindeki geliĢmelere paralel olarak prime solüsyonların kullanımı ile ilgili 

bilgi ve deneyimler de değiĢmektedir. Ġdeal prime solüsyonu elde etmek amacıyla 

günümüze değin pek çok çalıĢma yapılmıĢ ve değiĢik prime solüsyonlarının 

hemodinami, metabolik durum, organlar üzerine ve özellikle de hemostaza olan 

etkileri araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda farklı içerikteki prime solüsyonlarının etkilerini ve sonuçlarını 

araĢtırmak amacıyla, kliniğimizde rutin olarak kullanılan kristalloid solüsyonu ile 

kristalloid solüsyonuna %6 HES eklenmiĢ prime solüsyonlarının, baĢta renal 

fonksiyonlar olmak üzere, postoperatif kanama miktarı, kan ve kan ürünü ihtiyacı 

yönünden etkileri değerlendirildi. 

ÇalıĢmamızda renal fonksiyonlara ait veriler incelendiğinde postoperatif 24, 48 ve 

72. saat plazma Na, K, BUN, kreatinin değerlerinde iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. Perioperatif ortalama idrar miktarları ve sıvı dengeleri 

karĢılaĢtırıldığında ise kristalloid solüsyonu ile prime yapılan grupta (GrupII), 

ortalama idrar miktarı ve sıvı dengesi daha fazla olmakla birlikte bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Postoperatif 24.saat, ortalama saatlik idrar miktarları ve sıvı 

dengeleri incelendiğinde de iki grup arasında anlamlı bir fark görülmedi.   

Tiryakioğlu ve ark. (37) elektif CABG uygulanan 140 hasta üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada, prime solüsyonu olarak 1. grupta 1500 ml Ringer Solüsyonu (RS), 2. 

grupta ise 1500 ml HES 130/0,4 kullanmıĢlar ve ameliyat sonrası 12. ve 24. saatte 
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prime solüsyonu olarak HES kullanılan grupta üre ve kreatinin değerlerini anlamlı 

derecede yüksek bulmuĢlardır. Na ve K değerlerinde ise anlamlı bir fark tespit 

etmemiĢlerdir. KPB sonu net sıvı dengesinin 1. grupta anlamlı olarak daha yüksek 

olduğunu saptamıĢlardır. 

Söğüt ve ark. (63) elektif CABG uygulanan 40 eriĢkin hasta üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada, prime solüsyonu olarak bir grupta Laktatlı Ringer (RL) diğer grupta ise 

HES 130/0,4 kullanmıĢlar ve postoperatif 1.saat idrar miktarını HES kullanılan 

grupta istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek bulmuĢlardır. 12. ve 24. saat idrar 

miktarlarında iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır. Aynı çalıĢmada üre ve 

kreatinin, preoperatif ve postoperatif değerlerini karĢılaĢtırdıklarında ise her iki 

grupta da postoperatif kreatinin değerlerini preoperatif değerlerine göre yüksek 

bulduklarını fakat iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir.  

Damar ve ark. (2) 60 hastada yaptıkları çalıĢmalarında, prime solüsyonu olarak 1. 

gruba 1500 ml RS, 2. gruba ise 1000 ml RS ve 500 ml HES 130/0,4 kullanmıĢlar ve 

üre, kreatinin, Na, K değerlerinde iki grup arasında hiçbir dönem anlamlı fark tespit 

etmediklerini bildirmiĢlerdir.   

Demirok ve ark. (64) elektif CABG veya kapak ameliyatı geçirecek eriĢkin 60 

hastayı dahil ettikleri çalıĢmalarında, prime solüsyon olarak 1. grupta 750 ml 

RL+750 ml  Gelofusine, 2. grupta 750 ml RL+750 ml Ġsohes (orta molekül ağırlıklı 

HES), 3. grupta 750 ml RL+750 ml Voluven (düĢük molekül ağırlıklı HES) 

kullanmıĢlar ve BUN ve kreatinin değerlerinde gruplar arasında hiçbir dönem 

anlamlı fark bulamamıĢlardır. 

Bizim sonuçlarımızda diğer çalıĢmaların sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir. Yani 

prime solüsyon olarak HES 130/0,4 kullanmıĢ olmamız böbrek fonksiyonları üzerine 

olumsuz bir etki göstermedi. Tiryakioğlu ve ark. da fark tespit etmiĢ olmalarına 

rağmen değerlerin normal sınırlarda yer alması nedeni ile renal fonksiyonlar üzerine 

olumsuz bir etkinin olmayacağını bildirmiĢlerdir. 

Legendre ve ark. (65) HES kullanımı ile ilgili olarak makromoleküllerin neden 

olduğu reversibl tübüler değiĢiklikler bildirmiĢlerdir.  
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Cittanova ve ark. (66) HES 200/0,6 kullanılan böbrek transplant alıcılarında jelatin 

kullanılan hastalara göre kreatinin düzeylerinde ve hemodiyaliz insidansında artıĢ 

saptamıĢlardır.  

Boldt ve ark. (67)  kardiyak cerrahi geçirecek olan yaĢlı hastalarda volüm replasmanı 

için kullanılan %6 HES 130/0,4 solüsyonu ile jelatin solüsyonunun renal 

fonksiyonlar üzerine olan etkilerini karĢılaĢtırmıĢlar ve anestezi indüksiyonundan 

sonra ameliyat sonrası 2. güne kadar santral venöz basınç 12-14 mmHg olacak 

Ģekilde sıvı tedavisi uygulamıĢlardır. ÇalıĢmanın sonucunda daha fazla miktarda 

jelatin infüze edilmiĢ, kreatin klirensi ve fraksiyone Na klirensi iki grup arasında 

farklı çıkmamıĢtır. Tüm böbrek spesifik proteinler cerrahi sonrası hemen hemen 

normal sınırlarda seyretmiĢtir. Özellikle BUN değerleri cerrahi sonrası artmıĢ, 

ameliyat sonrası 2. gün normal değerlerine dönmüĢtür. Sonuçta iki volüm replasman 

sıvısının kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda renal fonksiyonlar açısından bir 

farklılığının olmadığı sonucuna varmıĢlardır.  

Eising ve ark. (43) CABG ameliyatı uygulanan 20 hastada priming solüsyon olarak 

eĢit volümde olacak Ģekilde 10 hastada RL, 10 hastada da %10 HES 200/0,5 

kullanmıĢlar ve sonuçta HES grubunda, kardiak indeks (KĠ) değerleri açısından 

ameliyat sonrası 2. ve 4. saatlerde, hem RL grubuna göre hem de ameliyat öncesi 

döneme göre farklılık saptamıĢlardır. Yine RL grubunda ameliyat sonrası 4. saatte 

ameliyat öncesi döneme göre farklılık saptamıĢlardır. Ameliyat sonrası net sıvı 

dengesi ise RL grubunda HES grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

yüksek bulunmuĢtur.  Sonuçta %10 HES kullanılarak uygulanan hiperonkotik KPB 

prime solüsyonunun pompa sonrası erken dönemde, kardiyak indeksi arttırdığını ve 

ekstravasküler akciğer suyu birikimini önlediğini, bu etkinin de özellikle konjestif 

kalp yetmezliği olan hastalarda yararlı olabileceğini bildirmiĢlerdir. 

Damar ve ark. (2) yaptıkları çalıĢmada perioperatif ve postoperatif 24. saat sıvı 

dengesi değerlendirmelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptamamıĢ 

olsalarda RL kullanılan grupta değerlerin daha yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Jansen ve ark. (68) prime solüsyon olarak 1. gruba 1500 ml Ringer solüsyonu, 2. 

gruba 1000 ml Gelofusine + 500 ml Ringer solüsyonu ekleyerek yaptıkları 
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çalıĢmalarında ameliyat sonu sıvı dengesinin 1. grupta anlamlı olarak daha yüksek 

olduğunu saptamıĢlardır. 

Rex ve ark. (69) elektif mitral kapak ameliyatı geçirecek olan 22 hastada yaptıkları 

çalıĢmalarında, prime solüsyon olarak 1. grupta 2000 ml RL, 2. grupta ise 400 ml‟si 

Human Albumin ve kalanı RL olan 2000 ml‟lik solüsyon kullanmıĢlardır. Total sıvı 

dengesini 1, 6 ve 24. saatlerde istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde RL 

grubunda daha yüksek bulmuĢlardır. 

ÇalıĢmamızda grupların drenaj özellikleri, hemoglobin ve hematokrit değerleri, kan 

ve kan ürünü kullanımları değerlendirildiğinde, HES kullanılan grupta postoperatif 

24. saat drenaj miktarı daha fazla olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Kan ve kan ürünü kullanımı açısından ise iki grup arasında fark görülmedi. 

Ayrıca postoperatif 24. saat Hb ve Hct değerleri açısından da gruplar arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Damar ve ark. (2) yaptıkları çalıĢmada ameliyat sonrası drenaj açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark saptamamıĢlardır. Kan kullanımı değerlendirmelerinde ise 

HES 130/0,4 kullanılan grupta KPB sırasında hiç kan kullanımı olmadığını, KPB 

sonrası ve postoperatif 24. saat kan kullanımları açısından ise iki grup arasında 

anlamlı bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Adanır ve ark. (70) 20 hastada yaptıkları çalıĢmalarında, prime solüsyon olarak 1. 

gruba %6 HES 500 ml ve RL 1500 ml, 2. gruba ise 2000 ml RL kullanmıĢlar ve 

ameliyat sonrası drenaj miktarı ve pompaya ilave edilen kan açısından gruplar 

arasında bir fark saptanmadığını bildirmiĢlerdir. Ayrıca hematolojik parametre olarak 

fibrinojen, hemoglobin ve hematokrit değerlerini de inceleyen araĢtırmacılar iki grup 

arasında bir fark bulamamıĢlardır.  

Ünlü ve ark. (38) CABG ameliyatı geçirecek olan 28 hastayı dahil ettikleri 

çalıĢmalarında, grup 1‟in (kontrol grubu) prime solüsyonuna izotonik solüsyon, grup 

2‟nin prime solüsyonuna %20‟lik 200 ml human albümin, grup 3‟ün prime 

solüsyonuna 500 ml HES (200/0,5) ve grup 4‟ün prime solüsyonuna 500 ml 

Haemaccel (kolloid) solüsyonu koyarak hastaları dört gruba ayırmıĢlardır.  Ameliyat 
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sonrası en az drenaj 200 ml/gün ile human albumin grubunda olmuĢtur. Priming 

solüsyonunda human albümin ve HES kullanımının, izotonik ve Haemaccel 

kullanımına göre ameliyat sonrası dönemde daha az drenaja neden olduğunu tespit 

etmiĢlerdir.   

Kuitunen ve ark. (40) elektif CABG ameliyatı geçirecek olan 45 hastada yaptıkları 

çalıĢmada, prime solüsyonların içeriğine göre olguları üç gruba ayırmıĢlardır. Grup 

1‟de prime solüsyon olarak 20 ml/kg %4‟lük albümin, grup 2‟de 20 ml/kg %6 düĢük 

molekül ağırlıklı HES 120/0,7 ve grup 3‟de 20 ml/kg %6 yüksek molekül ağırlıklı 

HES 400/0,7 kullanmıĢlardır. Sonuçta ameliyattan dört saat sonra kümülatif kan 

kaybının grup 3‟de anlamlı olarak yüksek olduğunu bulmuĢlardır. Diğer zamanlarda 

gruplar arası bir farklılık saptamamıĢlardır. Yine hemoglobin, platelet sayısı, platelet 

adezyonu, kanama zamanı açısından da bir fark saptamamıĢlardır. Kan, trombosit, 

taze donmuĢ plazma transfüzyonu ve kristalloid infüzyonları açısından da bir fark 

saptamamıĢlardır. Sonuçta HES solüsyonlarının koagülasyon faktörleri, platelet 

sayıları ve fonksiyonları üzerine kritik değiĢikliklere yol açmadığını, bununla birlikte 

HES solüsyonlarının varlığında trombüsün stabilitesinin daha az olduğunu ve bunun 

da kardiyak cerrahi hastalarında HES‟in koagülasyon üzerine olan etkisinin 

hemodilüsyonun yanında koagülasyon üzerine olan direkt etkilerinden 

kaynaklandığını belirtmiĢlerdir. HES solüsyonlarının molekül ağırlığı ve 

substitüsyon derecesi arttıkça, faktör VIII düzeyinde azalma ve tip 1 von Willebrand 

benzeri sendrom ve bunun sonucunda da koagülasyon bozukluğu ve kanama 

eğiliminde artıĢ bildirilmiĢtir.  

Söğüt ve ark. (63) çalıĢmalarında, postoperatif Hb ve Hct değerleri, drenaj miktarı ve 

total kan gereksinimi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığını 

bildirmiĢlerdir.  

Demirok ve ark. (64) çalıĢmalarında, Hb ve Hct değerlerinde gruplar arasında hiçbir 

dönemde anlamlı bir fark bulamadıklarını ve grupların hiçbirinde anormal kanama 

durumuyla karĢılaĢmadıklarını bildirmiĢlerdir. 

Tiryakioğlu ve ark. (37) çalıĢmalarında, 12 ve 24. saat Hb ve Hct değerlerinde iki 

grup arasında anlamlı bir fark bulamamıĢlardır. Postoperatif drenaj miktarı, kan ve 
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kan ürünü transfüzyonu açısından da gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığını 

bildirmiĢlerdir. 

Haisch ve ark. (71) yaptığı bir çalıĢmada kalp cerrahisi ameliyatlarında Voluven ve 

Gelofucine solüsyonlarının pıhtılaĢma üzerine etkileri karĢılaĢtırılmıĢtır. Ameliyat 

sırasında baĢlanıp ameliyat sonrası birinci güne kadar santral venöz basınç değeri 10-

14 mmHg olacak Ģekilde yüksek dozda bir gruba Voluven, diğer gruba Gelofucine 

verilmiĢ; ameliyat sırası ve sonrası kan kaybı, kan ve kan ürünleri replasman miktarı 

ve pıhtılaĢma testleri karĢılaĢtırılmıĢ, anlamlı fark bulunmamıĢtır. Sonuç olarak 

düĢük molekül ağırlıklı HES'in kalp cerrahisi volüm replasmanında alternatif 

olabileceğini söylemiĢlerdir. 

Kasper ve ark. (72) CABG ameliyatlarında yüksek dozda (50 ml/kg/gün) Voluven‟i 

orta doz (33 ml/kg/gün) orta molekül ağırlıklı HES ile karĢılaĢtırmıĢlar ve iki grup 

arasında ameliyat sırasındaki kanama miktarı ve kan ihtiyacı açısından anlamlı fark 

bulmamıĢlardır. 

ÇalıĢmamızda hastaların ekstübasyon, yoğun bakımda kalıĢ ve hastanede yatıĢ 

süreleri değerlendirildiğinde iki grup arasında anlamlı fark görülmedi. 

Damar ve ark. (2) yaptıkları çalıĢmada hastaların ekstübasyon süreleri ve yoğun 

bakımda kalıĢ sürelerini HES kullanılan grupta istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

daha kısa bulmuĢlardır. Bu durumun hastaların inotrop kullanımlarındaki farklılığa 

ve laktat düzeylerindeki farklılığa bağlı olabileceğini bildirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızla benzer Ģekilde, Tiryakioğlu ve ark.‟da çalıĢmalarında ekstübasyon, 

yoğun bakımda kalıĢ ve hastanede yatıĢ süreleri açısından gruplar arasında anlamlı 

fark bulmamıĢlardır. 
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8. SONUÇ 

Sonuç olarak; çalıĢmamızda prime solüsyon olarak kullanmıĢ olduğumuz %6 HES 

130/0,4 solüsyonunun düĢük molekül ağırlığı ve düĢük substitüsyon özelliği ile baĢta 

renal fonksiyonlar olmak üzere, kanama miktarında ve postoperatif dönemi yansıtan 

bazı parametrelerde herhangi bir bozulmaya yol açmadığı kanıtlanmıĢtır. Bu da bize  

%6 HES 130/0,4 solüsyonunun prime solüsyonu olarak güvenle kullanılabileceğini 

göstermiĢtir. Ancak KPB ile açık kalp cerrahisi uygulanan vakalarda görülen böbrek 

fonksiyon bozukluklarına etki eden birçok farklı mekanizma olduğu göz önüne 

alındığında mevcut bulguların, farklı miktar ve molekül ağırlıklı HES solüsyonlarıyla 

daha geniĢ vaka serilerinde değerlendirilmesi uygun olacaktır. 
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