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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipertansiyon, ülkemizde ve dünya genelinde prevelansı giderek artmakta 

olan ve kalp başta olmak üzere birçok organda ciddi fonksiyon kaybına neden 

olabilen bir hastalık tablosudur. Hastalığın dünya genelinde yaklaşık 1.4 milyar 

kişiyi etkilediği düşünülmektedir (1). Ülkemizde yapılan çeşitli araştırmalar 

sonucunda ise yaklaşık her üç kişiden birinin hipertansif olduğu tahmin 

edilmektedir (2, 3). Hipertansiyonun kardiyak hastalıklarla çok sık birliktelik 

gösterdiği bilinmekte ve kardiyak cerrahi geçirecek hastaların perioperatif 

yönetimde bu hastalığı ve etkilerini öngörebilmek yüksek önem arz etmektedir. 

Hipertansiyonun kalp hastalıklarının hem nedeni hem de sonucu olabilmesi 

nedeniyle açık kalp cerrahisi geçiren hastaların en sık komorbiditelerinden biri 

olduğu görülmektedir (4, 5). 

Açık kalp cerrahisi, kalbin iskemik veya anatomik hastalıklarının tedavisi 

için uygulanan primer yaklaşımdır. İskemik kalp hastalıklarının giderek artması 

ve kalbin yapısal anomalilerinin düzeltilmesinde yeni cerrahi teknik ve greftler ile 

sağ kalım beklentilerinin artması, bu cerrahilerin de giderek yaygınlaşmasıyla 

sonuçlanmaktadır (6). Bu hastaların perioperatif yönetiminde hemodinamik 

parametrelerin yakın takibi büyük bir öneme sahiptir. Bu cerrahiyi geçirecek hasta 

grubunun sıklıkla çoklu komorbiditelere sahip olması ve cerrahiye özgü riskler 

nedeniyle, klinisyenler tarafından standart monitorizasyona ek ileri yöntemler ve 

monitörler sıklıkla tercih edilir. Bunlardan birisi de minimal invaziv yöntemlerden 

biri olan nabız kontür analizi (pulse contour method, PCM) temelli ölçümler 

üzerinden hastanın kardiyak output, arteryel elastans, sistemik vasküler rezistans 
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gibi verilerini hesaplayabilen Basınç Kayıtlı Analitik Metod (Pressure Recording 

Analytical Method-PRAM) yöntemidir. 

Biz de çalışmamızda açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda en sık rastlanan 

komorbidite olan (7) hipertansiyonun ve kullanılan ajanların bu hastaların 

hemodinamileri ve vazoaktif ajan ihtiyacı üzerindeki etkilerini, bu hastalarda rutin 

olarak uygulanan invaziv arter monitörizasyonu üzerinden MostCare
UP 

Hemodynamic Monitor, Vygon ile gözlemlemeyi hedefledik. Bu sayede hastaların 

intraoperatif dönemde gösterdiği hemodinamik dalgalanmaların; dp/dt, kardiyak 

döngü verimliliği (CCE), vasküler rezistans veya arteryel elastans gibi çeşitli 

kontraktilite ve verimlilik parametrelerinin değişimi üzerinden takip ederek elde 

ettiğimiz sonuçlar sayesinde hipertansiyon ve tercih edilen tedavi ajanının neden 

olabileceği etkileri literatüre kazandırmayı amaçlıyoruz. Bu hastaların hedefe 

yönelik olarak tedavi edilmesinin perioperatif yönetimde klinisyenlere oldukça 

faydalı olabileceğini öngörüyoruz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Hipertansiyon 

2.1.1 Hipertansiyonun Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Arteriyel kan basıncının belirlenen eşik değerlerin üzerinde yer alması 

olarak tanımlanan hipertansiyon, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 

dünya genelinde yaklaşık 1.4 milyar insanı etkileyen, böbrek kalp ve beyin gibi 

bir çok organ hasarı riskini de beraberinde getiren ciddi bir klinik tablodur (8). 

Ülkemizde 2012 yılında yapılmış olan Türk HT Prevalans Çalışması (PatenT2) 

erişkin popülasyonda hipertansiyon prevalansını %30,3 olarak bildirilmiştir (9). 

Dolayısıyla nüfusun neredeyse üçte birini etkileyen bu tablonun hekimlerce en sık 

karşılaşılacak sağlık sorunlarından biri olduğu muhakkaktır. 2010 yılında, 

Lancet'te yayınlanan ve 67 ülkeden hasta verilerinden oluşan küresel sağlık 

araştırması raporu, 1990 yılından bu yana dünya çapında ölümlerin majör 

nedeninin hipertansiyon olduğunu bildirdi (10). Bununla beraber  hipertansiyonun 

önlenebilir ölüm nedenlerinin de ilk sırasında yer alması (11) erken tanı ve etkin 

tedavi ile hastalığın progresyonu ve komplikasyonlarının engellenmesinin oldukça 

önemli olduğuna işaret etmektedir. Ancak yapılan 2021 yılında Lancet’te 

yayınlanan ve 1990-2019 yılları arasında yapılan çalışmaların veri havuzundan 

yapılan istatistiksel analiz sonucunda hasta kadınların %41, erkeklerin ise 

%51’inin daha önce tanı almadığı görülmüştür. Tedavi oranları ise kadın ve 

erkeklerde sırasıyla %47 ve %38 olarak bildirilmiştir (12).  
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Günümüzde hipertansiyon tanısı ve sınıflandırılmasında aralarında minör 

farklılıklar olan birden fazla sınıflama sistemi kabul görmektedir. Bu 

sınıflandırmalar Tablo 1’de gösterilmektedir. 

Tablo 1: Kan basıncı değerlerine göre hipertansiyon sınıflamaları 

(Brouwers, Sofie, et al. "Arterial hypertension." The Lancet’den 

Türkçeleştirilmiştir (13).) 

 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı, mmHg 

 

 

American College of Cardiology–American Heart Association 
(14)

 

 

 

Normal 

Artmış 

Evre 1 

Evre 2 

 

 

<120       ve    <80 

120-129  ve  <80 

130-139 veya 80-89 

≥140      veya- ≥90 

 

European Society of Cardiology–European Society of Hypertension
 (15)

 

 

Optimal 

Normal 

Yüksek-normal 

Evre 1 

Evre 2 

Evre 3 

İzole sistolik hipertansiyon 

 

<120 ve <80 

120–129 veya 80–84, veya her ikisi 

130–139 veya 85–89, veya her ikisi 

140–159 veya 90–99, veya her ikisi 

160–179 veya 100–109, veya her ikisi 

≥180 veya ≥110, veya her ikisi 

≥140 ve <90 

 

 

International Society of Hypertension 
(16)

 

 

 

Normal 

Yüksek-normal 

Evre 1 

Evre 2 

 

<130 ve <85 

130–139 veya 85–89, veya her ikisi 

140–159 veya 90–99, veya her ikisi 

≥160 veya ≥100, veya her ikisi 
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2.1.2 Hipertansiyonun Etiyoloji ve Patofizyolojisi 

Hipertansif hastaların  %90’lık çoğunluğunda herhangi bir etiyoloji tespit 

edilememektedir ve bu durum esansiyel veya primer hipertansiyon olarak 

adlandırılmaktadır. Bu grupta kötü beslenme, yetersiz fiziksel aktivite gibi 

genetik, çevresel ve sosyal faktörler hastalık tablosunun gelişmesinde rol oynuyor 

olabilir gibi görünmektedir  (17). Tanımlanabilir bir etiyolojinin var olduğu 

yaklaşık %10’luk kısım ise sekonder hipertansiyon olarak adlandırılır. Bu grupta 

ise endokrin bozukluklar, renal nedenler, vasküler anomaliler ve ilaç kullanımı 

gibi sebepler ile hastalık tablosu gelişmektedir. Altta yatan nedenin doğru bir 

şekilde teşhis ve tedavi edilebilmesi halinde, sekonder hipertansiyonu olan 

hastalar, kardiyovasküler hastalık riskinde azalma ile birlikte, kan basıncı 

kontrolünde belirgin iyileşmeyi sağlayabilir (18). 

Kardiyak debi ve periferik vasküler direnç tarafından oluşturulan kan 

basıncının regülasyonu için; sinir sistemi ile hormonal kontrol mekanizmalarının 

anlık, günlük ve yaşam boyu hassas bir denge içerisinde çalışması gerekmektedir. 

Bu mekanizmaların en mühimi hızlı yanıtta görev alan baroreseptörler ve yavaş 

yanıtta görev alan renin-anjiyotensin-aldosteron sistemidir (19). Regülasyonda 

görev alan ve vazodilatör-vazokonstriktör dengesini sağlayan pek çok farklı 

mekanizma mevcuttur (Şekil 1) (20). Bu dengenin bozulmasına neden olabilecek 

bazı nedenler ise sempatik sinir sistemi veya renin-anjiotensin-aldosteron 

sisteminin aşırı aktivasyonu, vasküler hipertrofi, endotel disfonskiyonu, diyabet, 

obezite, genetik ve çevresel faktörler olabilir (21). Bu değişiklikler periferik 
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vasküler rezistans ve afterload artışına neden olarak hipertansiyon gelişiminde rol 

oynar (10). 

 

2.1.3 Hipertansiyonun Sistemik Etkileri 

Hipertansiyon varlığı kardiyovasküler, nörolojik ve serebrovasküler, renal 

ve oküler sistem üzerinde değişik mekanizmalar aracılığıyla komplikasyon ve 

end-organ hasarına neden olabilmektedir.  

Hipertansiyon, bu sistemlerin başlıcalarından kardiyovasküler sistem 

hastalıklarının değiştirilebilir sebepleri arasında ilk sırada izlenmektedir (22). 

Hipertansiyon en yaygın kardiyovasküler risk faktörüdür ve ABD'de diğer tüm 

risk faktörlerinden daha fazla kardiyovasküler morbidite ve mortalite yüküne 

Şekil 1: Normal kan basıncı regülasyonunda rol oynayan faktörler. (Mayet J, Hughes A. Cardiac 

and vascular pathophysiology in hypertension. Heart. 2003 Sep 1;89(9):1104-9.’den alınmıştır.) 



 7 

neden olmaktadır (23). Tek başına hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar için 

nedensel bir risk faktörü olarak yeterliyken, nadiren tek başına ortaya çıkar. 

Hipertansif hastalar neredeyse her zaman dislipidemi veya diyabet gibi ilişkili ek 

kardiyak risk faktörlerine sahiptir ve bu komorbiditeler hipertansif hastalarda 

kardiyovasküler hastalık riskini önemli ölçüde artırır (24). Hipertansiyon etkisiyle 

kardiyak remodelling gerçekleşir ve sol ventrikül hipertrofisiyle sonuçlanır. Bu 

durum hipertansiyon ilişkili kardiyovasküler morbidite ve mortalite için majör bir 

risk faktörüdür (25). Remodelling ilişkili kardiyak fonksiyon bozuklukları 

nedeniyle hipertansiyon, kardiyak cerrahi geçirecek hasta grubunda sıklıkla 

karşımıza çıkmaktadır. 

 

2.1.4 Hipertansiyonun Tedavisi 

Kan basıncının değişkenliği, kardiyovasküler hastalıklar için potansiyel 

yeni bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Kan basıncı sabit bir değişken 

değildir; kısa ve uzun vadeli değişimler gösterir ve hayvan modellerinde yapılan 

çalışmalar, hedef organ hasarının kan basıncındaki değişkenlik artışı ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir (13). Dolayısıyla mortalitenin majör nedeni olan organ 

hasarının engellenebilmesi için hastalığın erken tanısı ve etkin tedavisinin önemi 

tartışılmaz bir gerçektir.  

Hastalığın tedavisinde iki temel yaklaşım bulunmaktadır. Bunların ilki 

önleme ve erken dönemde etkin olabilecek non-farmakolojik destek tedavileri; 

ikincisi ise farmakolojik ilaç uygulamalarıdır. Farmakoterapide; Anjiotensin 

Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri (ACEi) ve Anjiotensin Reseptör Blokörleri 
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(ARB), Kalsiyum Kanal Blokörleri (KKB), Beta Blokörler (BB), Diüretikler 

(DÜ) ve Alfa Blokörler olmak üzere beş temel ilaç sınıfı bulunmaktadır. Ajan 

seçiminde ise olası yan etkiler, ilaç etkileşimleri, hastanın ek komorbidite ve risk 

faktörleri üzerinde mümkün olabilecek yararlı etkiler ve kontrendikasyonlar 

değerlendirilmelidir. 

 

2.1.5 Sık Kullanılan Antihipertansif Ajanlar ve Anestezik Etkileri 

2.1.5.1 Diüretikler 

Loop diüretikleri (furosemid): Henle kulpu üzerinden Na
+
, K

+
 ve Cl

-
 

uptake’ini inhibe ederler (26). 

Tiyazidler (hidroklorotiazid): Distal tübül üzerinde Na
+
 ve Cl

-
  

transportunu inhibe ederler (26). Tiazid diüretikleri, loop diüretiklerine göre daha 

uzun etki süresine sahiptir ve bu nedenle uzun süreli hipertansiyon tedavisinde 

genellikle daha etkilidir (19). Kan glukoz seviyesini yükseltebilir, bu etki özellikle 

beta blokörlerle kombine edildiğinde daha belirgindir (27). 

Aldosteron antagonistleri (spirinolakton): Toplayıcı tübüllerden Na
+
 

reabsorbsiyonu ve K
+
 sekresyonunu inhibe ederler (26) 

Diüretikler dehidratasyona neden olabilir ve hastalar sıvı hemostazı 

açısından dikkatli izlenmelidir. Ayrıca diüretiklerin elektrolit dengesi üzerine 

etkilerini bilmek yan etkilerini öngörebilmek adına önemlidir. Tiyazid diüretikleri 

ve loop diüretikleri kalsiyum dengesi üzerinde zıt etkilere sahiptir. Tiyazidler 

kalsiyum tutulumunu artırırken, loop diüretikleri idrarla kalsiyum kaybını arttırır. 
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Her iki grupta da doz bağımlı hiponatremi, hipokalemi, hipovolemi-hipotansiyon 

görülebilir. 

Potasyum tutucu diüretikler ise serum potasyum düzeyini 

artırabileceğinden bu ajanları kullanılan hastalarda potasyum düzeyleri kontrol 

edilmelidir.  

 

2.1.5.2 Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri (ACEi) (Kaptopril, 

Enalapril, Lizinopril…) 

Kan damarları ve akciğer endoteli üzerine yerleşmiş ve anjiyotensin I’in 

anjiyotensin II’ye dönüşümünden sorumlu ACE’i inhibe ederek renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivasyonunu engellerler. Bununla beraber 

vasküler yatakta bradikinin birikimine de neden olur. Bradikinin de potent bir 

vazodilatördür. Ayrıca laringeal ve glottik sahayı da içeren anjiyoödeme neden 

olabildiği akılda tutulmalıdır (28).  

ACEi’leri genel anestezi altında katekolaminlere dirençli ciddi 

hipotansiyona neden olabilir (29). Bu nedenle planlanan cerrahiden 24 saat önce 

kesilmesi ve 48 saat sonra başlanması önerilmektedir (30). Ancak öneriler 

kardiyak cerrahi için yeterince net değildir ve preoperarif ACEi/ARB’lerin 

durdurulmasının artmış mortaliteyle ilişkili olabileceği de söylenmiştir (31). 
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2.1.5.3 Anjiyotensin II Reseptör Blokörleri (ARB) (Kandesartan, Valsartan, 

Olmesartan…) 

Vasküler düz kaslar üzerindeki inhibisyon, periferik vasküler rezistansın 

azalmasına, sistemik vasküler rezistansın ve kan basıncının düşmesine neden olur. 

Bradikinin metabolizması üzerine etkileri yoktur. 

ACEi’ler gibi genel anestezi altında refrakter hipotansiyona neden olabilir. 

İndüksiyon sırasında oluşabilecek dirençli hipotansiyona ek olarak, ARB'lerin 

kesilmesini takiben rebound hipertansiyon vakaları da bildirilmiştir. Perioperatif 

dönemde herhangi bir ilaç ayarlaması sırasında ARB'lere devam etmenin veya 

durdurmanın riskleri ve faydaları göz önünde bulundurulmalıdır (19). 

 

2.1.5.4 Kalsiyum Kanal Blokörleri (KKB) 

KKB'ler küçük dirençli arterlerin vazodilatörleridir. Akut 

uygulandıklarında toplam periferik direnci ve ortalama kan basıncını azaltırlar ve 

kalp debisini artırırlar. Kronik uygulamadan sonra kalp debisi tedavi öncesi 

seviyelere döner ve ortalama arteriyel basınç ve sistemik vasküler direnç düşük 

kalmaya devam eder. KKB'lerin venöz sistem üzerinde doğrudan bir etkisi yoktur 

ve ön yükü değiştirmezler. KKB'ler tüm nöromüsküler bloke edici ajanları 

güçlendirebilir, potansiyel olarak hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu bozabilir 

ve intrakraniyal basıncı hafif artırabilir (19). 

Dihidropiridinler (DHP) (Nifedipin, Amlodipin…): Vasküler 

selektiftirdirler ve voltaj kapılı L-tipi kalsiyum kanallarını bloke ederler. 

DHP'lerden sonra kan basıncının düşmesine yanıt olarak taşikardi gözlenir, çünkü 
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barorefleks aktivasyonu sinüs düğümü üzerindeki doğrudan etkiden daha ağır 

basar. Barorefleksin sıfırlanması nedeniyle kronik uygulamadan sonra taşikardi 

daha az belirgindir ve hatta kalp hızı normale dönebilir.  

Non-dihidropiridinler (NDHP) (Verapamil, Diltiazem): Kardiyoselektiftirler; 

kardiyak nodal doku üzerindeki doğrudan inhibitör etkileri ve vasküler seçiciliğin 

olmaması nedeniyle bradikardik ajanlardır. Verapamil ve diltiazem, beta-blokajın 

kardiyak elektriksel ve mekanik aktivite üzerindeki etkilerini arttırdığından, beta-

blokör ile tedavi edilen hastalara uygulanmamalıdır. Verapamil ve diltiazem 

atriyo-ventriküler blok, şiddetli sol ventriküler fonksiyon bozukluğu ve kalp 

yetmezliği olan hastalarda kontrendikedir (32). Kalsiyum kanal blokörlerinin 

etkileri aşağıda gösterilmiştir. Stoelting's Handbook of Pharmacology and 

Physiology in Anesthetic Practice’ den alınmıştır (27). 

 

 

Şekil 2: Kalsiyum kanal blokörlerinin etkileri (Stoelting's Handbook of Pharmacology and 

Physiology in Anesthetic Practice’ den alınmıştır.) 

 

2.1.5.5 Beta blokörler 

Kardiyovasküler etkilerle ilgili olarak, β1 reseptörleri kalpte baskındır ve 

kalp kontraktilitesinin, kalp hızının ve atriyoventriküler iletinin artmasına neden 

olur. Ayrıca böbrekte de bulunan bu reseptörler, renin anjiyotensin-aldosteron 

sistemini aktive eden renin salgısının artmasına neden olur. β2 reseptörleri 
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ağırlıklı olarak iskelet kası ve bronşların vasküler yataklarındaki düz kasların 

gevşemesini düzenler. Kardiyak β1 reseptörlerin blokajı ile negatif inotropik, 

kronotropik, dronotropik ve renal etkiler sayesinde miyokard üzerindeki afterload 

ve stresi azaltmak; dolayısıyla miyokardın oksijen ihtiyacını azaltmak 

mümkündür. Non selektif β-blokörler, β2 reseptörleri de inhibe eder ve bu da 

bronşiyal vazokonstriksiyon gibi istenmeyen fizyolojik yan etkilere neden olabilir 

(19). 

Beta-blokörler, orta ila şiddetli astım hastalarında (adrenerjik 

bronkodilatasyon sağlam beta-2 reseptörleri gerektirdiğinden), sistolik fonksiyon 

bozukluğundan kaynaklanan anstabil kalp yetmezliği, ikinci veya üçüncü derece 

atriyoventriküler blok veya hasta sinüs sendromu olan hastalarda (bir pace maker 

olmaksızın) kullanılmamalıdır. Beta blokörler glukoz intoleransını kötüleştirebilir 

ve hipoglisemik semptomları maskeleyebilir (32). 

Varolan beta blokör tedavisi perioperatif dönemde devam ettirilmelidir 

(33). 

Beta blokörlerin etkileri aşağıda gösterilmiştir. Tablo, Stoelting's 

Handbook of Pharmacology and Physiology in Anesthetic Practice’ den alınmıştır 

(27). 
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Şekil 3: Beta blokörlerin sınıflandırılması (Görsel internetten alınmıştır: 

https://pharmacyfreak.com/classification-of-beta-adrenergic-blockers) 

 

 

 

Şekil 4: Beta blokörlerin etkileri (Stoelting's Handbook of Pharmacology and Physiology in 

Anesthetic Practice’ den alınmıştır.) 

 

2.1.5.6 Alfa Blokörler 

Alfa blokör ilaçlar doğrudan α-adrenerjik reseptörler üzerinde etki gösterir 

ve katekolaminlerin veya diğer sempatomimetiklerin, periferik damar sistemi ve 

kalpte α reseptör aracılı yanıtlarını engeller. 

Bu ilaçlar arasında non-selektif α-adrenerjik antagonistler olan fentolamin, 

prazosin ve fenoksibenzamin bulunur. Günümüzde hipertansiyon tedavisi yerine 

benign protat hiperplazisi için tercih edilirler.  
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Hipertansiyonun tedavisi için üç seçici alfa1-adrenoseptör antagonisti 

mevcuttur: prazosin, terazosin ve doksazosin. Bu ajanlar özellikle hastanın 

ayaktayken veya egzersiz ölçülen kan basıncının düşürülmesinde etkilidir. Uzun 

vadede; kan basıncındaki düşüşün, kalp debisi, kalp hızı ve kalp indeksinde çok 

az değişikliğe neden olduğu veya hiç değişikliğe neden olmadığı gösterilmiştir 

(32). 

Klonidin gibi alfa2-adrenerjik agonistler, beyin sapındaki alfa2-

adrenoseptörünü uyararak merkezi sinir sisteminden sempatik çıkışta bir 

azalmaya neden olur. Norepinefrinin plazma konsantrasyonlarındaki azalma 

doğrudan hipotansif etki ile ilişkilidir. Klonidin, hem kalp debisi hem de toplam 

periferik direnç üzerindeki etkisiyle kan basıncını düşürür (32). Yan etkiler 

arasında sedasyon, semptomatik bradikardi ve yatkın hastalarda atriyoventriküler 

bloklar gibi yan etkileri mevcuttur. 

 

2.2 Açık Kalp Cerrahisi 

Kardiyovasküler hastalıklarda medikal tedavi, perkütan girişimler ve 

cerrahi uygulamalar gibi farklı tedavi seçenekleri mevcuttur. Cerrahi girişimler 

koroner arter hastalığı, kapak patolojileri, kalbin yapısal anomali ve konjenital 

defektleri, kardiyak tümörler gibi durumlarda yapılan ve yaşam kalitesi ile sağ 

kalımı artıran temel tedavi prosedürleridir (34). Cerrahi teknikler minimal invaziv 

ve robotik asiste yaklaşımları da içeren yöntemlerle  gideren artan bir çeşitlilik 

gösterse de; açık kalp cerrahilerinde halen en yaygın (35) kullanılan teknik klasik 

sternotomi ile kalbin vizüelize edildiği standart yaklaşımdır. Klasik median 
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sternotomi yaklaşımı aşağıdaki şekilde gösterilmiştir. Görsel; Kapil, A., Ferrada, 

P. (2020). Operative Exposures for Chest Trauma: The Median Sternotomy and 

Left Anterolateral Thoracotomy. In: Ferrada, P., Ferrada, R. (eds) Atlas of 

Trauma. Springer, Cham.’ den alınmıştır (36). 

 

Şekil 5: Klasik median sternotomi (Kapil, A., Ferrada, P. (2020). Operative Exposures for Chest 

Trauma: The Median Sternotomy and Left Anterolateral Thoracotomy. In: Ferrada, P., Ferrada, R. 

(eds) Atlas of Trauma. Springer, Cham.’ den alınmıştır. 

 

2.2.1 Açık Kalp Cerrahisinin Aşamaları ve Anestezi Yönetimi 

Standart bir açık kalp cerrahisi vakası anestezi indüksiyonu ve hastanın 

pozisyonlanması ile başlar. Bu esnada optimal miyokardiyal O2 sunumunu 

sağlayıp iskemiyi önleyecek yöntemler seçilmeli, hastaya uygun profilaktik 

antibiyotik planlanmalı, hemodilüsyon ve yüklenme bulgularından kaçınmak 
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adına uygun sıvı idame planı gerçekleştirilmelidir. Klasik median sternotomi için 

hastaya supin pozisyon verilir. İşlemde deneyimli anestezistlerin varlığında 

hastaya transözefageal ekokardiyografi probu yerleştirilip işlem süresince 

kardiyak anatomi ve fonksiyon takibi yapılır. 

Hazırlıkların tamamlanmasının ardından cerrah tarafından median 

insizyon ve sternotomi gerçekleştirilir. Bu aşamada ağrılı uyarana hemodinamik 

taşikardi ve hipertansiyon yanıtı görülebilir. Sternotomi esnasında akciğer 

hasarından kaçınmak için mekanik ventilasyonu aralıklı olarak durdurmak 

gerekebilir. 

Cerrahi tipine göre koroner greft olarak internal mammarian arterin 

diseksiyonu yapılabilir. Bu aşamalarda cerrahi görüş alanını sağlamak adına 

düşük tidal volümler tercih edilebilir. Hem vasküler greftin hazırlanması hem de 

kalp-akciğer makinası ile ekstrakorporeal dolaşımın sağlanabilmesi için hastaya 

uygun dozda antikoagulasyon sağlanması gerekmektedir. Hastanın 

antikoagulasyon düzeyi muhakkak ACT değerleri ile konfirme edilir. 

Kalp cerrahilerinde kansız ve hareketsiz bir ortam sağlayarak kalbe 

erişimin kolaylaştırılması adına sıklıkla ekstrakorporeal dolaşım kalp-akciğer 

makinaları ile sağlanır. Cihaz üzerinde dolaşımın gerçekleştirilebilmesi için 

öncelikle cerrah tarafından aort üzerine bir kanül yerleştirilir. Bu aşamada aort 

diseksiyonu riskini minimize etmek için düşük kan basıncı değerleri 

sağlanmalıdır. Ardından venöz kanül yerleştirilir, bu aşamada aritmiler açısından 

hasta yakın takip edilmelidir. Dolaşım pompa üzerinden gerçekleştirilmeye 

başlamadan önce anestezist mutlaka hastanın anestezi derinliğinden ve 
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nöromuskuler blokajından emin olmalı, anestezik ajan idamesini pompa devresine 

entegre vaporizatörler veya inravenöz infüzyon ile sağlamalı, gereklilik halinde 

ilaç infüzyonlarının pompa üzerinden hastaya ulaştığından emin olmalıdır. Aorta 

üzerine uygulanan bir cross-klemp yardımıyla genellikle soğuk ve potasyumdan 

zengin bir kardiyopleji solüsyonu koroner akıma verilerek miyokardiyal arrest 

sağlanır ve hastanın metabolik oksijen tüketimini azaltmak için kalp ve dolaşan 

kan akımı soğutulup cerrahi onarım gerçekleştirilir. Bu esnada hastanın doku ve 

perfüzyonu idrar çıkışı, kan gazı parametreleri gibi göstergelerle yakından takip 

edilir. 

 

 

 

Şekil 6: Kalp-akciğer makinası ve bileşenleri (Görsel internetten alınmıştır: 

http://www.suntime.com.sg/customised-heart-lung-pack-tubing-pack/) 
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Cerrahi onarımın tamamlanması ardından hasta yeniden ısıtılmaya 

başlanır. Bu aşamada periferik reperfüzyonun da sağlanması hedeflenir. Hasta 

kalp akciğer makinasından ayrılma kriterlerini karşılıyorsa (37) pompadan çıkış 

aşamaları başlatılır. Aortik cross-klemp kaldırılır, gereklilik halinde defibrilasyon 

ve antiaritmik ilaç uygulamalarına hazırlıklı olunmalıdır. Venöz dekanülasyon 

gerçekleştirilir ve hastanın antikoagülan ilaçları reverse edilir. Heparin antidotu 

olan protamin yavaşça uygulanmalı ve uygun ACT değerine ulaşılmasının 

ardından aortik dekanülasyon gerçekleştirilmelidir. Hemostaz ve hemodinaminin 

stabilizasyonu ardından göğüs insizyonu kapatılan hasta yoğun bakım ünitesine 

transfer edilir. 

Bütün majör cerrahi işlemlerde olduğu gibi kalp cerrahisi vakalarında da 

yakın ve ileri hemodinamik takip ve monitörizasyon, hedefe yönelik sıvı 

resüstasyonu ve gereklilik halinde inotropik veya vazoaktif ajan desteğiyle (Tablo 

2) dolaşım desteği sağlanmalıdır. 
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 Tablo 2: İntraoperatif kullanılabilen vazopresör ve inotropik ajanlar (Barbeioto, A. 

Anesthesia for cardiac surgery. In: UpToDate, Post, TW (Ed), UpToDate, 

Waltham, MA, 2022.’den Türkçeleştirilmiştir. 

İlaç 
Fonksiyonel sınıfı (predominant 

reseptör veya etki mekanizması) 
Bolus dozu İnfüzyon dozu Yorumlar 

Efedrin 

İnotrop/kronotrop/vazopresör 

(alfa1, beta1 ve beta2 adrenerjik 

reseptör agonisti) 
 

5-10 mg -  Multipl tekrarlı uygulama halinde, indirekt 

postsinaptik norepinefrin salınımına bağlı 
taşifilaksi görülebilir. 

 Adrenerjik sinirlere efedrin alımını bloke eden 

ilaçlar (örn. kokain) veya norepinefrin 
rezervlerini tüketen ilaçlar (örn. reserpin) 

tarafından kardiyovasküler etkileri 

hafifletilebilir. 

 Monoamin oksidaz (MAO) inhibitörleri veya 

metamfetamin kullanan hastalarda abartılı 
hipertansif yanıtlar veya yaşamı tehdit eden 

aritmiler oluşabileceğinden çok dikkatli bir 

şekilde (örn. 2,5 mg'lık küçük artışlı dozlarda) 
uygulanır. 

Fenilefrin 

Vazopresör (alfa1 adrenerjik 

reseptör agonisti) 

50-100 mcg 10-100 mcg/dk veya 0.1-1 

mcg/kg/dk 
 Sıklıkla normal veya artmış kalp hızı 

varlığında hipotansiyonun tedavisinde tercih 
edilir. 

 Genetik polimorfizm nedeniyle çeşitli 
bireysel yanıtlar görülebilir. 

Norepinefrin 
 İnotrop, vazopresör (alfa1 ve beta1 

adrenerjik reseptör agonisti) 

4-8 mcg 1-20 mcg/dk veya 0.01-0.3 

mcg/kg/dk 

Nonkardiyak cerrahi ve çeşitli şok tiplerinin 

tedavisinde sıklıkla ilk ajan olarak seçilir. 

Epinefrin 

İnotrop, kronotrop, vazopresör 
(alfa1, beta1 ve beta2 adrenerjik 

reseptör agonisti) 

4-10 mcg ile 
başlanır, 

başlangıç yanıtın 

yetersiz olması 
halinde 100 

mcg’a kadar 

çıkılabilir.  

1-100 mcg/dk veya 
0.01-1 mcg/kg/dk 

 

Doz değişimde; 

 Düşük dozlar (1-2 mcg/dk) 

beta2 reseptörde 

 Orta dozlar (2-10 mcg/dk) 

beta1 ve beta2 reseptörde 

 Yüksek dozlar (10-100 

mcg/dk) alfa1 reseptörler 

üzerinde primer etkisini 

gösterir. 

 Kardiyak arrest ve anafilakside ilk tercihtir. 

 Düşük dozlarında bronkodilatör etki gösterir, 
arteriyel vazodilatasyon ve kan basıncında 

düşüşe neden olabilir. 

 Orta dozlarda kalp hızı ve kan basıncını 
yükseltir. 

 Yüksek dozlarda ciddi hipertansiyon ve 
metabolik yan etkiler görülebilir. 

 Doz bağımlı etkilerine karşı bireyselleşmiş 
yanıtlar görülebilir. 

Vazopressin 

Vazopressör (vazopressin1 ve 

vazopressin2 reseptör agonisti) 

1-4 U 0.01-0.04 U/dk  

0.04 U/dk’dan yüksek dozlar 
ancak kurtarma tedavisi için 

düşünülür. (Ör. Diğer 

vazopresör ajanlara rağmen 
uygun kan basıncının 

sağlanamadığı durumlar) 

 
 

 Efedrin, fenilefrin, norepinefrin gibi 
sempatomimetikler veya kategolaminlere 

yanıtsız refraktör hipotansiyon tedavisinde 

etkindir. 

 Kalp hızına doğrudan etkisi yoktur. 

 PVR üzerine hafif etkilidir ve splanknik 
vazokonstirksiyona neden olabilir. 

 Doz bağımlı etkilerine karşı bireyselleşmiş 
yanıtlar görülebilir. 

Dopamin 

İnotrop, vazopresör, doz bağımlı 

kronotrop (dopaminerjik, alfa1, 

beta1 ve beta2 adrenerjik reseptör 
agonisti) 

 

 

 - 

2-20 mcg/kg/dk  

Doz değişimde; 

 Düşük dozlar (<3 

mcg/kg/dk) dopaminerjik 

reseptörde 

 Orta dozlar (3-10 

mcg/kg/dk) beta1 ve beta2 

reseptörde 

 Yüksek dozlar (>10 

mcg/kg/dk) alfa1 reseptörler 

üzerinde primer etkisini 

 Düşük dozlarda beta2 aracılı hipotansiyon 

görülebilir. 

 Yüksek dozlarda vazokonstriksiyon, 

hipertansiyon ve aritmiler meydana gelebilir. 
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2.3. Hemodinamik Monitörizasyon  

Genel anestezi gerektiren bütün işlemlerde hastaların vital 

parametrelerinin monitörizasyonu için standartlar Amerikan Anesteziyoloji 

Derneği (ASA) tarafından belirlenmiştir. Kalp cerrahisi gibi majör cerrahilerde ise 

temel monitörizasyonun yanı sıra birçok ek ölçüm yöntemi kullanılmaktadır. Açık 

kalp cerrahisi geçirecek tüm hastalarda pulse oksimetri, EKG, ısı monitörizasyonu 

ve kapnografiye ek olarak; invaziv arteryel kan basıncı monitörizasyonu, santral 

venöz basınç takibi, idrar çıkışı ve aralıklı arteriyel kan gazı analizi standart 

olarak önerilmektedir (38). 

 

2.3.1 İleri Hemodinamik Monitörizasyon Yöntemleri 

Majör cerrahi geçirecek hasta grubunda hemodinamik değişikliklerin 

erken tespiti ve hedefe yönelik tedavisi ile mortalite ve morbiditede iyileşmeler 

gerçekleştirilebilmesi amacıyla anestezistin tecrübesi, kliniğin fiziksel şartları ve 

ekipmanları, hastanın ihtiyaçları ve kontrendikasyonları göz önünde 

bulundurularak birçok farklı yeni ve ileri yöntem tercih edilebilmektedir. İleri 

gösterir. 

Dobutamin 

İnotrop, vazodilatör, doz bağımlı 

kronotrop (beta1 ve beta2 
adrenerjik reseptör agonisti) 

- 1-20 mcg/kg/dk Doza bağlı vazodilatasyon nedeniyle (beta2 

uyarımı yoluyla) hipotansiyonun alevlenmesi 
mümkündür; norepinefrin veya vazopressin gibi 

güçlü bir vazokonstriktörün eş zamanlı 

uygulanması gerekli olabilir. 

Milrinon 

İnotrop, vazodilatör 

(fosfodiesteraz inhibitörü) (siklik 

adenosin monofosfat [cAMP] 
bozunma hızını azaltır) 

- 0,375 ila 0,75 mcg/kg/dk (≥10 

dakika boyunca 50 mcg/kg'lık 

bir yükleme dozu verilebilir, 
ancak hipotansiyondan 

kaçınmak için uygulama 

yapılmayabilir.) 

Hipotansiyonun alevlenmesi muhtemelen 

vazodilatasyona bağlıdır (fosfodiesteraz 

inhibisyonu yoluyla); norepinefrin veya 
vazopressin gibi güçlü bir vazokonstriktörün eş 

zamanlı uygulanması gerekli olabilir. 

İzoproterenol 

İnotrop, kronotrop, vazodilatör 
(beta1 ve beta2 adrenerjik reseptör 

agonisti) 

- 5-20 mcg/dk veya 0.05-0.2 
mcg/kg/dk 

 Beta2 uyarım aracılı doz bağımlı 
vazodilatasyona bağlı hipotansiyon alevlenebilir. 

 Aritmilere neden olabilir. 
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monitörizasyon teknikleri ile hastanın volüm, kontraktilite, ön ve ard yük, 

vazopleji ve vasküler rezistans, doku ve organ perfüzyonu gibi pek çok farklı 

parametre değerlendirilebilmektedir. 

Pulmoner arter kateterizasyonu ile sol kalbin dolum basınçları ve 

termodilüsyon ile kardiyak output ölçümü halen altın standart olarak kabul edilse 

de yüksek komplikasyon riski, invaziv bir yöntem oluşu ve anstabil hastalarda 

kullanım kısıtlılığı gibi sebepler klinisyenleri günlük pratikte minimal invaziv 

yöntemleri tercih etmeye yöneltmiştir (39).  

 

2.3.1.1 Nabız Kontur Analizi (Pulse Contour Method, PCM) ve Basınç 

Kayıtlı Analitik Metod (Pressure Recording Analytical Method, PRAM) 

Nabız kontur analizi, arteriyel kan basıncı dalga formunun matematiksel 

analizidir ve kardiyak outputun sürekli ve gerçek zamanlı olarak 

öngörülebilmesini sağlar (40).  

Arteriyel kan basıncı dalga formu, sol ventriküler atım hacmi, aortik 

kompliyans, vasküler direnç ve dalga yansıma fenomeni gibi çeşitli fizyolojik 

faktörler tarafından belirlenen karmaşık bir sinyaldir (41). Bir arteryel atım 

esnasında arter duvarının radyal genişlemesine bağlı ortaya çıkan hacimsel 

değişim; sol ventrikülden kaynaklanan ejeksiyon kuvveti, periferik vasküler 

rezistans, sol ventikülden aorta ilerleyen kanın kinetik enerjisinin bir kısmının 

elastik olarak depolanmasına izin veren arteriyal kompliyans ve pulsatil kan 

akışını engelleyen arteriyal empedansa bağlı olarak meydana gelmektedir. Bu 

değişkenler birbirine yakından ilişkilidir ve eş zamanlı değerlendirilmeleri gerekir. 
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Bu amaçla; basınç değişimleri ile zamanla meydana gelen hacim değişimleri 

arasındaki ilişkiyi temsil eden Z adı verilen bir değişken, PCM ile CO'u 

belirlemeye yönelik çeşitli yaklaşımlarda SV değerlendirilmesinde dikkate alınır 

(42, 43).  

Z değişkeni retrospektif olarak in vitro deneylerin sonuçlarından veya 

termodilüsyon yöntemi gibi bağımsız bir SV ölçümü ile kalibrasyon yoluyla 

hesaplanır. Kalibrasyon yönteminin invaziv oluşu ve arterlerin fiziksel 

özelliklerini değiştirebilecek klinik durumlarda tekrarlanması gerekliliği yöntemin 

kullanımını sınırlamıştır (44). 

Diğer PCM'lerden farklı olarak PRAM, tamamen önceden geliştirilmiş ve 

geriye dönük ayarlamalar gerektirmeyen bir modelin pratik uygulamasıdır ve 

Romano ve Pistolesi tarafından 2002 yılında tanımlanmıştır. PRAM ile Z 

değişkeni, öngörülen veriler veya kalibrasyon faktörleri kullanılmadan, basınç 

dalga formunun hem pulsatil hem de sürekli bileşenlerinin morfolojik analizinden 

doğrudan elde edilir (43). 

Hemodinamik parametrelerin tahmini ilkesinin temelini birkaç önemli 

kavram desteklemektedir. PRAM sistemi ilk olarak, basınç eğrisinin hem sistolik 

hem de diyastolik aşamalarını aynı anda analiz eder. İkinci olarak, dikrotik çentik 

(sistolik ve diyastolik faz arasındaki ayrım noktası) algoritma tarafından kesin 

olarak tanımlanmalıdır. Üçüncüsü, analitik çözünürlük, arteriyel basınç dalgası 

sinyalinin tüm bileşenlerini yakalamak için yüksek bir sinyal örnekleme hızı 

(saniyede 1000 nokta; basınç/zaman [P/t]) gerektirir.  
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Basınç dalgası profilini kesin olarak nokta nokta belirlemek için PRAM'ın 

kayıt frekansı saniyede 1.000 noktadır (P/t); bu, "kararsızlık noktaları" (point of 

instability, POI) olarak adlandırılan belirli basınç izleme parçalarının 

tanımlanmasına olanak tanıyan benzersiz bir özelliktir. Bu noktalar sistolik veya 

diyastolik faz boyunca dağılan ve kalbin kasılmasından kaynaklanan ileri dalgalar 

ile periferden kalbe geri yansıyan dalgalar arasındaki karışımı temsil eder. İleri ve 

geri dalgaların bu karışımı, bir veya daha fazla arteriyel dalga noktasının hem 

hızında hem de ivmesinde hızlı bir düşüşe neden olur (basınç/zaman 

değişiklikleri). Hız ve ivmedeki değişiklikler, sistem tarafından yansıyan 

dalgaların katkısı olarak tanımlanır ve sistemin kardiyovasküler empedansı 

tahmin etmesine olanak tanır. POI'nin tanımlanması yoluyla (Z[t)])'nin atımdan 

atıma tahmini, PRAM ile tüm diğer sistemler arasındaki temel farktır (45). 

Bu sistem, arteriyal dalga morfolojisinin detaylı analizine dayanan bir 

hesaplama algoritması kullandığından kaliteli bir arteriyal dalga formu sinyali, 

doğru analiz ve sonuçlar elde etmekte olmazsa olmaz bir önkoşuldur. 

 

2.3.1.1.1 PRAM ile Elde Edilen Hemodinamik Parametreler 

PRAM temeline dayanan MostCareUP Hemodynamic Monitor, Vygon ile 

invaziv arteriyel kanülasyonun ardından monitör üzerinde arteriyal kan basınçları 

(sistolik, diyastolik, ortalama, dikrotik), kardiyak output (CO), stroke volüm (SV), 

atım hacmi değişikliği (SVV), nabız basıncı değişikliği (PPV), oksijen sunumu 

(DO2), sistemik vasküler rezistans (SVR), sistolik up strokun maksimum eğimi 

(dP/dTmax), kardiyak döngü verimliliği (CCE), arteriyel elastans (Ea), kardiyak 
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güç debisi (CPO), ortalama basınç ve dikrotik basınç farkı (MAP-Dic) gibi veriler 

görüntülenebilmektedir. 

 

2.3.1.1.1.1 Sistemik Vasküler Rezistans (SVR) 

Sistemik vasküler rezistans basitçe, vasküler yatak tarafından dolaşımdaki 

kana uygulanan kuvvet miktarıdır. Bu kuvveti üç faktör belirler: Kan damarlarının 

uzunluğu, çapı ve içlerindeki kanın viskozitesi. SVR; kan basıncının oluşumunda 

ve manipülasyonunda hayati bir rol oynar. Bu ilişki matematiksel olarak OAB = 

CO x SVR şeklinde ifade edilir; burada CO, kalp debisini ve OAB, ortalama arter 

basıncını temsil eder (46).  

SVR = [(Ortalama arter basıncı – santral venöz basınç) / CO] x 80 

formülüyle hesaplanır ve birimi dynes*sn/cm
5
’tir. Cihaza eklenen ikinci bir 

bağlantı kablosu ile santral katater üzerinden CVP elde edilebileceği gibi manuel 

olarak da değer girilebilir Normal değer aralığı yaklaşık 800-1400 

dynes*sn/cm
5
’tir. 

Hastanın kan basıncı çok yüksek ya da düşük olduğunda SVR klinik 

açıdan anlamlı hale gelir. Kalp yetmezliği olan hastalarda SVR'yi düşürmek, 

kalbin yükünü hafifletmek ve kalp debisini iyileştirmek için yararlı bir araç 

olabilir. (46). 

Kardiyak cerrahide, klinisyenler genellikle hastaları dolaşım yetmezliğine 

neden olabilecek hipotansiyon gelişimi açısından izlerler. Ancak periferal 

vazokonstriksiyondan kaynaklanan hipertansiyon da periferik dolaşım 

yetmezliğine neden olabilir. Bu nedenle perioperatif izlem yalnız kan basıncı 
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takibini değil, aynı zamanda periferik dolaşımın, intravasküler hacmin, kalp 

debisinin ve vasküler direncin dikkatli bir şekilde değerlendirilmesini içermelidir. 

Örneğin kan basıncı yüksek ancak düşük kalp debisi ve yüksek vasküler direnç 

varlığında vazodilatörler ve hacim uygulaması gerekli olabilir. Ancak kan basıncı 

düşüklüğüne düşük vasküler direncin eşlik ettiği durumlarda kategolaminler 

kullanılmalıdır. (47). 

Kardiyopulmoner bypass (KPB) sırasında ve hemen sonrasında gelişen 

düşük sistemik vasküler direnç (SVR), kalp cerrahisi geçiren hastalarda gözlenen 

ve iyi bilinen bir olgudur. Normal veya yüksek kalp debisi ile birlikte 

hipotansiyon ve yeterli volüm replasmanına rağmen genellikle normal veya 

azalmış dolum basınçları ile karakterize olan bu klinik sendrom vazopleji olarak 

adlandırılır. Nedenleri arasında hemodilüsyon, büyük hacimli kardiyopleji 

infüzyonu sonrası hiperkalemi, hastanın sıcaklığı, baroreseptör refleksleri, 

kompleman aktivasyonu ve KPB'nin sentetik yüzeylerine verilen inflamatuar 

yanıt gösterilmiştir. Ayrıca, KPB sırasında veya hemen sonrasında SVR'yi 

etkileyebilecek birçok vazoaktif madde üretilir ve salınır (48). 

Dolayısıyla kalp cerrahisinin perioperatif yönetiminde sistemik vasküler 

rezistans son derece önemlidir ve göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

2.3.1.1.1.2 Kardiyak Döngü Verimliliği (Cardiac Cycle Efficiancy, CCE) 

CCE, hemodinamik dengeyi korumak için yapılan hemodinamik işin 

kardiyovasküler sistem tarafından harcanan enerjiye oranını temsil eden bir 

değerdir ve sistolik enerji ile harcanan toplam enerji arasındaki ilişkiyi temsil eder 
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(49). CCE kardiyovasküler sistemin daha yüksek (+) veya daha düşük (-) 

verimliliğine işaret ederek pozitif veya negatif değerler (yani -1'den +1'e) arasında 

değişiklik gösterebilir. Bu, VA couplingin (ventriküloarteriyel eşleşme) bir 

göstergesi olarak kabul edilebilir. VA coupling kavramı kalbin ve arteriyel 

sistemin davranışını izole yapılar olarak değil, birbirine bağlı bir sistem olarak 

tanımlamamıza olanak tanır. Aynı zamanda hem kalp hem de arteriyel 

fonksiyonlarla ilgili kardiyovasküler performansı değerlendirebilmek adına iyi bir 

yöntem sağlar (50). VA coupling, miyokardın kasılma fonksiyonu ile arteriyel 

dolaşımın karşıladığı yük arasındaki etkileşimi karakterize eder. Bu etkileşim 

kardiyovasküler performansı ve verimliliği tanımlar. Kalp, en düşük enerji 

maliyetiyle en yüksek akışı ürettiğinde daha iyi çalışır. Kardiyovasküler sistemin 

temel amacı, metabolik gereksinimleri karşılamak için yeterli kalp debisini 

sağlamak ve organ perfüzyonunun normal otoregülasyonunu sağlayacak yeterli 

kan basıncını oluşturmaktır. Arteriyel sistemin kalp ile etkileşimi nedeniyle, 

normal fizyolojik fonksiyonları sürdüren belirli bir arteriyel basınç ve kalp debisi, 

kardiyak kontraktilite ve yükleme koşullarının farklı kombinasyonları ile elde 

edilebilir (50). Sol ventrikülden arteriyel ağaca maksimum mekanik enerji 

transferini sağlayan kardiyak fonksiyon ve vasküler sistem durumunun optimal 

kombinasyonu, ventrikül ve arteriyel sistem eşleştiğinde (VA coupling 

sağlandığında) bulunur. Başka bir deyişle, normal fizyolojik koşullarda ventrikül, 

oksijen tüketimini en aza indirerek ve ventriküler verimliliği artırarak bir 

metabolik optimizasyon kriterine göre çalışır. Pozitif bir CCE değeri iyi bir VA 

couplinge işaret eder (45). 
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CCE=(Wsys/Wbeat) x K(t) formülüyle hesaplanır. Bu formülde Wsys 

sistolde harcanan enerjiyi, Wbeat atım sırasında harcanan toplam enerji, K(t) ise 

tahmin edilen basınçla ölçülen basıncın oranını temsil etmektedir. CCE 

negatifleştikçe, harcanan enerjinin arttığı ve belirli bir SV oluşturmak için gereken 

kardiyak pompa işlevi ile vasküler sistem arasındaki etkileşimin zayıfladığı ve 

verimsiz bir kardiyak döngünün gerçekleştiği düşünülmelidir (51). 

 

2.3.1.1.1.3 Arteryel Elastans (EA) 

Basitçe arterlerin sol ventrikül atım hacminin artışı karşısında basınç 

arttırma yeteneği olarak tanımlanabilen arteryel elastans (Ea); genellikle sol 

ventriküler end-sistolik basınç (LVESP) ve stroke volümün (SV) birbirine oranı 

olarak hesaplanır. Arteriyel afterloadın bir göstergesi ve kan basıncının önemli bir 

belirleyicisidir. Sol ventriküler ejeksiyon karşısındaki net arteriyel yükü yansıtır 

ve sistemik vasküler dirençten (SVR) etkilenir (52). Arteriyel elastansın 

hesaplanmasında LVESP’ı temsilen çeşitli çalışmalarda sistolik basınç, ortalama 

arteriyel basınç veya dikrotik çentik basıncının (Dic) kullanıldığı görülmüştür. 

PRAM tekniği üzerinden çalışan MostCareUP Hemodynamic Monitor, Vygon 

cihazında LVESP, aort kapağın kapandığı nokta olan Dic ile ifade edilir ve Ea = 

Pdic / SV eşitliği üzerinden hesaplanır. (Normal aralık : 1.1–1.4 mmHg/ml) (52). 

Arteriyel elastans VA couplingin (ventriküloarteriyel eşleşme) iyi bir 

göstergesidir.  Sunagawa ve arkadaşları; ventriküler kontraktil fonksiyonu, end-

sistolik ventriküler basınç hacim ilişkisi eğimi (Ees) ve arteriyel sistem 

özelliklerini efektif arteriyel elastans (Ea) olarak tanımlayan ilk çalışma oldu (53). 
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Her iki terim de hacimdeki bir değişikliğe karşı basınçtaki değişiklimi ifade eder. 

Ees kardiyak kontraktiliteyi temsil ederken, Ea ventriküler ejeksiyona veya 

arteriyel yüke karşı çıkan tüm ekstrakardiyak kuvvetleri ifade eder. Bu nedenle 

kalp kasılabilirliği ile arteriyel sistem arasındaki etkileşim, Ea'nın Ees'e oranı 

olarak kolaylıkla analiz edilebilir ve VA couplingin ana ifade şeklidir.  

Optimum VA eşleşme varlığında kardiyovasküler sistem maksimum 

verimliliğine ulaşır; bu, sol ventrikül tarafından üretilen tüm pulsatil enerjinin 

daha düşük enerji maliyetleriyle perifere iletildiği anlamına gelir (54). Öte 

yandan, sistolik kalp yetmezliği veya kardiyojenik şokta olduğu gibi Ees'in 

azalması durumunda, azalan miyokardiyal performans, yetmezlikteki kalbi 

Ea'daki değişikliklere karşı çok hassas hale getirecektir. Ea'daki herhangi bir artış, 

VA eşleşmesini önemli ölçüde bozacaktır. Bu durumda vazodilatörlerin kullanımı 

gibi Ea'yı azaltmayı amaçlayan herhangi bir tedavi, VA coupling ve ventriküler 

verimliliği önemli ölçüde artıracaktır.  

Arteriyel tonus, V-A eşleşmenin ana belirleyicisi olduğundan kalp hızının 

azaltılması, statik arteriyel elastansı (Ea) azaltarak VA couplingi iyileştirebilir 

(55). 

Ea, atım hacmi (SV) tarafından doğrusal olarak belirlendiğinden, 

diyastolik zaman ve dolumdaki herhangi bir iyileşme, Ea'yı doğrudan etkileyebilir 

(54). Arteriyal elastans, vasküler yatağın fiziksel durumu ve endotel 

fonksiyonundan etkilenebilir (54).  

Vazodilatatör ajanlar (Ör: kalsiyum kanal blokörleri, beta blokörler…) 

afterloadı azaltarak Ea’yı düşürür.  
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Afterload artışı halinde ise (Ör: taşikardi, vazokonstriktör ajanlar…) Ea 

yükselir. İleri yaşın vasküler stiffnesse (sertlik) sebep olması da yaşlı hastalarda 

Ea artacaktır. Sol ventrikül atım hacminin azalması halinde kompansatuar 

mekanizmaların sempatik tonusu arttırması, Ea’ın artmasına neden olacaktır (56). 

 

2.3.1.1.1.4 Maksimal Sistolik Basınç-Zaman Eğimi (dP/dTmax) 

Arteriyel basınç dalgasının sistolik parçasının maksimum eğimi olarak 

ifade edilen dP/dTmax; sol ventrikül kontraktilitesinin indirekt bir göstergesidir. 

dP/dTmax aktif bir miyokardiyal stres tarafından oluşturulan sol ventrikül kavite 

içi basıncına dayalı bir değişkendir. Çoğunlukla miyokard kontraktilitesinin bir 

ifadesi olarak kullanılır, ancak 3 faktör tarafından belirlenir (57): 

1. Miyokardiyal kontraktilite, 

2. Diyastol sonu hacim, 

2. Sistemik arteriyel diyastolik basınç. 

Bu nedenle yalnız kontraktilite değil bu parametrelerin herhangi birinin 

değişmesi, dP/dTmax değişiminden sorumlu olabilir. 

dP/dtmax neredeyse her zaman izovolümetrik kasılmanın sonunda, aort 

kapağı açılmadan ve kanın aortaya ejeksiyonundan hemen önce meydana gelir. Bu 

nedenle, ventrikülün düşük dirençli bir arteriyel ağaca doğru ejeksiyonu 

durumunda basınç oluşturmasının veya hızlı bir basınç artışı oluşturmasının zor 

olması şaşırtıcı değildir. 

Hareketsiz bir nesneye (örneğin, yüksek direnç veya yüke) doğru 

itildiğinde yüksek bir basınç ve basınç artış hızı oluşturmak kolaydır, oysa düşük 
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bir yüke karşı yüksek bir basınç veya basınç artış hızı oluşturmak zordur. Bu 

nedenle, eğer aortik diyastolik basınç düşükse (Ör: arteriyoler dilatörlere yanıt 

olarak), aort kapağı açılır ve ventrikül, maksimum kuvvetini oluşturmaya zaman 

bulamadan ejeksiyon gerçekleşeceğinden daha az basınç üretir ve miyokardiyal 

kontraktilitede değişiklik olmamasına rağmen dP/dtmax azalacaktır.  

Öte yandan, eğer aortik diyastolik basıncı değişmeksizin sol ventriküler 

diyastol sonu basıncı yükselirse (artan venöz dönüşe yanıt olarak), o zaman 

kasılmanın başlangıcı ile aort kapağının açılması arasındaki süre azalır ve 

ventrikülün maksimum gücünü oluşturmak için yeterli zamanı olmayabilir. Tabii 

ki venöz dönüşün arttırılması, Frank-Starling mekanizması aracılığıyla dP/dtmax'ı 

tek başına arttırabilir (57). 

Her ne kadar preoload, afterload ve kalp hızına bağımlılık nedeniyle 

doğası gereği kusurlu olsa da dP/dtmax, uygun şekilde kontrol edilen deneysel 

koşullar altında kasılma gücündeki değişikliklerin hassas bir göstergesi olduğunu 

kanıtlamıştır (58). 

Cihazın kılavuzunda normal değer aralığı 0.9 - 1.3 mmHg/msec olarak 

tanımlanmıştır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan 

Onkoloji Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 26.05.2021 tarihli 2021-05/1193 karar numaralı etik kurul onayı ile 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi 

Ameliyathanesinde 01.07.2021 – 01.07.2022 tarihleri arasında yapılmıştır.  

Kalp-akciğer makinası eşliğinde elektif kalp cerrahisi planlanan, (n=101) 

ASA risk skoru I-IV olan 18-80 yaş arası hastaların sözlü ve yazılı onamları 

alınmasının ardından verileri kaydedilerek çalışmaya dahil edilmiştir. ASA IV 

üzeri veya 18 yaş altı-80 yaş üstü hastalar, EKG monitörizasyonunda süreğen 

kardiyak aritmi (Ör: Persistan AF), 48 saat içerisinde re-operasyon gereksinimi 

olan hastalar, intraoperatif resüsitasyon gerektiren hastalar, intraoperatif 

beklenmedik veya yüksek miktarda kanama görülen hastalar, intraoperatif olarak 

cerrahi ekip tarafından cerrahi tamamlanmadan sonlandırılan hastalar, herhangi 

bir nedenle arteriyel dalga formunun görüntülenemediği hastalar ve olgunun 

rızasının olmaması durumlarında ilgili kişi çalışma dışı bırakılmıştır.  

Çalışmaya katılan hastalar, daha öncesinde bilinen hipertansiyon tanısı 

varlığına göre iki gruba ayrıldı: 1. Grup (Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup 

(Hipertansiyon yok, n=44). 

Operasyon için ameliyathaneye alınan hastalara kalp cerrahisinde genel 

anestezi indüksiyonu öncesi ASA tarafından önerilen standart monitörizasyon 

(EKG, pulse oksimetre, non invaziv kan basıncı, bispektral indeks ve ısı) 

uygulandı. Tüm hastalara 1 mg/kg lidokain, 3 mg/kg tiyopental sodyum, 1 µg/kg 
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fentanil ve 0.6 mg/kg roküronyum ile genel anestezi indüksiyonu yapıldıktan 

sonra invaziv arter kateterizasyonu uygulanıp PRAM (MostCareUP 

Hemodynamic Monitor, Vygon) cihazı ile monitörize edildi. Hastanın hipnotik 

veya opioid ajan gereksinimi arteriyel kan basıncı ve BİS dalgaları üzerinden 

takip edilerek gerekliliği halinde ek doz ajan uygulandı. Arteriyel monitörizasyon 

için kare dalga testi uygulanarak basınç trasesinin güvenilirliği tespit edildi. 

PRAM cihazının çevresel ve anlık değişimlerden bağımsız rasyonel sonuçlar 

verebilmesi adına, veriler 10 atımın ortalaması alınacak şekilde monitör ayarı 

yapıldı. Ardından hastalar entübe edildi. Anestezi idamesi sevofluran ile BİS 

değeri 40-60 olacak şekilde sağlandı. Tüm hastalarda analjezi idamesi 

remifentanil infüzyonu ile sağlanarak doz hemodinamik yanıtlara ve cerrahi 

aşamalara göre titre edildi. Hastaların ek nöromüskuler blokör ihtiyacı TOF 

monitörizasyonu ile takip edildi.  

Olguların ventilatör parametreleri tidal volüm ideal vücut ağırlığına göre 7 

ml/kg ve frekans hedef EtCO2 35-45 mmHg arasında olacak şekilde ayarlanıp 

minimum 5 cmH20 PEEP ilave edilip gereklilik halinde titre edilerek volüm 

kontrollü mod ile ventile edildi. 

Tüm hastalara USG eşliğinde santral venöz kateterizasyon 

(kontrendikasyon yoksa sağ internal juguler) yerleştirilerek sıvı ve gerekli olursa 

inotrop ajan uygulamaları gerçekleştirildi. 

Hastalarda OAB<60 mmHg veya kan basıncında bazal değerin %20 altına 

düşüş halinde; CVP veya TEE görüntüleme ile volüm eksikliği olmadığının ve 

cerrahi manüpülasyon olmamasının doğrulanmasının ardından 5 mcg noradrenalin 
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bolusu veya eşlik eden kalp hızı düşüklüğü olması halinde 5 mg efedrin bolus 

olarak uygulandı. Ajanlara tekrarlayan ihtiyaç varlığında infüzyon uygulamasına 

geçildi ve hastanın mevcut durumuna göre ajan tercihi yapıldı. Noradrenalin 

infüzyonu 0,05 mcg/kg/dk doz ile başlandı ve maksimum 0.5 mcg/kg/dk’ya kadar 

çıkıldı. Dopamin infüzyonu 5 mcg/kg/dk ile başlanıp maksimum 20 mcg/kg/dk 

uygulandı. Epinefrin 0.01 mcg/kg/dk ile başlanıp 1 mcg/kg/dk maksimum doz 

olarak belirlendi. Dozlar hemodinamik yanıt ve kardiyak performans gözlenerek 

titre edildi. Total ajan tüketimi kaydedildi. 

Hastaların sıvı idamesi ve kan ürünü replasmanları; cerrahi kayıp 

hesaplamaları, TEE ve USG ile volüm monitörizasyonu, idrar çıkışı ve arteriyel 

kan gazı örneklemeleri sonuçlarına göre gerçekleştirildi. 

Çalışmada demografik veriler, EuroScore ve EF, ek hastalıklar ve ilaçlar, 

cerrahi türü ve süresi, uygulanan medikal tedaviler ve kan ürünleri, kan gazı 

sonuçları, idrar çıkışı ve pompa verileri kaydedildi. Operasyon süresince; 

indüksiyon sonrası, entübasyon sonrası, cerrahi başlangıç 0.dk kabul edilerek, 

0.dk, 45.dk, 75.dk, pompaya giriş öncesi, pompa çıkışı ve pompa sonrası 60. dk 

vital bulgular (kalp hızı, ortalama arteryel basınç, SpO2) ve PRAM yöntemiyle 

arteriyel kateterden ölçülen değerler (SVR, CCE, Ea, dp/dtmax) dökümente 

edildi.  

 Kalp cerrahisinin standart aşamaları için hastalar kalp akciğer makinasına 

bağlanacağından ACT cihazı kontrolü eşliğinde hastalar 4 mg/kg doz ile 

heparinize edilerek cerrahi bitiminde protamin ile antagonize edildi.  

 Hastalar cerrahi bitiminde entübe şekilde Kalp ve Damar Cerrahisi Yoğun 
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Bakım Ünitesi’ne transfer edildi. Postoperatif veriler birimin hemşire gözlem 

kağıdından elde edilerek hastaların postoperatif inotrop tüketimleri ve kan ürünü 

ihtiyaçları kaydedildi. 

 

3.1 İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme SPSS 22.0 bilgisayar programında aşağıda 

sıralanan testler kullanılarak gerçekleştirildi. İstatistiksel analiz verileri [ortalama 

± standart sapma (SS), standart hata (SH), ortanca, (Min-Maks), n (%)] olarak 

sunuldu. 

Ölçülebilen parametrelere Kolmogorov-Smirnov testi uygulanarak 

dağılımın normal ya da anormal olup olmadığı belirlendi.  

Normal dağılım gösteren veriler gruplar arası Student-t testi ile 

karşılaştırıldı. Normal dağılım göstermeyen veriler ise Mann-Whitney U testi ile 

karşılaştırıldı. Cinsiyet, antihipertansif kullanan hasta, mekanik destek ihtiyacı, 

inotrop ihtiyacı olan hasta sayısı gibi verilerin değerlendirmesi Chi-square veya 

Fisher’in kesin Chi-square testleri ile yapıldı. Tekrarlı ölçümler varyans 

analizinde zaman faktörünün önemli olduğu belirlenen; KAH, OAB, MostCare 

verilerinin grup içi kontrol değerleri ANOVA Posthoc Bonferroni testi ile 

karşılaştırıldı.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda hipertansiyon 

varlığının perioperatif hemodinami üzerine etkisinin PRAM (basınç kayıtlı 

analitik metod) parametreleri ile değerlendirilmesi amacıyla ASA I-IV grubunda 

toplam 101 hasta yer aldı. Çalışmamıza dahil edilen hasta grupları arasındaki 

demografik özellikler açısından istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 1). 1. Grup 

(Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup (Hipertansiyon yok, n=44) olarak belirlendi. 

Çalışmamıza dahil edilen hasta grupları arasındaki yaş hariç demografik 

özellikler açısından istatistiksel olarak fark yoktu. Grup 1’deki hastaların yaş 

ortalaması Grup 2’deki hastalara göre anlamlı olarak fazla bulundu (Tablo 1). 

Tablo 1: Gruplardaki olguların demografik özellikleri [Ort±SS (Min-Maks), 

n] 

 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

Yaş (yıl) 
61.96±9.29 

(24-80)
 

57.02±10.53* 

(33-80) 
0.017 

Vücut ağırlığı (kg) 
78.19±12.59 

(53-115) 

75.43±14.74 

(40-120) 
0.313 

Boy (cm) 
167.65±8.15 

(150–182) 

168.20±8.57 

(150-185) 
0.741 

Cinsiyet (K/E) 20(35.1)/37(64.9) 14(31.8)/30(68.2) 
X

2
=0.119 

0.730 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

Tablo 2’de ejeksiyon fraksiyonu, Euroscore ve antihipertansif kullanan 

hasta verileri sunuldu. Antihipertansif ilaç kullanan hastalar değerlendirildiğinde 

beta blokör %66.7, ACEİ %42.1, diüretik %28.1, Kalsiyum kanal blokörü %24.6 

ve ARB %12.3 olarak tespit edildi. Antihipertansif kullanan hastalar Grup 1’de 

Grup 2’ye göre anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 2).  
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Tablo 2: EF, Euroscore ve antihipertansif kulanım verileri  [Ort±SS (Min-

Maks)] 

 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

EF 
55.04±9.25 

(30-73)
 

55.50±10.26 

(25-70) 
0.814 

Euroscore 
1.92±1.96 

(0-9) 

1.50±1.40 

(0-4.39) 
0.290 

ACEİ (var/yok) 24(42.1)/33(57.9) 0(0)/44(0) 
X

2
=24.301 

<0.0001 

ARB (var/yok) 7(12.3)/50(87.7) 0(0)/44(0) 
X

2
=5.808 

0.016 

KKB (var/yok) 14(24.6)/43(75.4) 0(0)/44(0) 
X

2
=12.546 

<0.0001 

BB (var/yok) 38(66.7)/19(33.3) 3(6.8)/41(93.2) 
X

2
=36.882 

<0.0001 

DÜ (var/yok) 16(28.1)/41(71.9) 1(2.3)/43(97.7) 
X

2
=11.688 

<0.0001 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

 

Tablo 3’de pompa, kros klemp süreleri, pompa akımı ve idrar miktarı 

verileri sunuldu. Gruplar arasında pompa ve kros klemp süresi,  cerrahi türü ve 

pompa idrar miktarları karşılaştırıldığında belirgin bir fark olmadığı saptandı 

(Tablo 3). 
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Tablo 3: Pompa verileri, kros klemp süreleri, pompa akımı, idrar miktarı ve 

cerrahi tipi verileri  [Ort±SS (Min-Maks)] 

 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

Pompa akımı (L/dk) 
4478.75±397.66 

(3675-5467)
 

4472.92±453.20 

(2858-5565) 
0.949 

Pompa süresi süresi (dk) 
124.18±30.40 

(64-184) 

123.03±38.51 

(50-225) 
0.871 

Kros klemp süresi (dk) 
81.09±23.04 

(44-158) 

81.12±29.09 

(37-159) 
0.996 

Cerrahi tipi (koroner 

veya kapak cerrahisi) 
21(47.7)/23(52.3) 22(45.8)/26(54.2) 0.856 

Pompa idrar çıkışı (ml) 
773.24±599.82 

(170-2500) 

692.21±450.49 

(0-2000) 
0.464 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

 

İntraoperatif dönemde ek destek verileri Tablo 4’te sunuldu. Kullanılan 

kan ürünleri, noradrenalin ve efedrin ortalamaları gruplar arasında benzer 

bulundu. 
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Tablo 4: İntroperatif dönemde ek destek verileri [Ort±SS (Min-Maks)] 

 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
P 

ES (ünite) 
1.77±0.64 

(1-4)
 

1.61±0.65 

(1-3) 
0.268 

TDP (ünite) 
1.85±0.42 

(1-3) 

1.96±0.30 

(1-3) 
0.177 

Mekanik destek ihtiyacı  

      Yok 

       Defibrilasyon 

      İABP 

. 

49 (%86) 

6 (%10.5) 

2 (%3.5) 

. 

34 (81.8) 

6 (13.6) 

 2 (%4,5) 

X
2
=2.053 

0.562 

Puşe noradrenalin (mcg) 
45.74±38.09 

(5-210)
 

40.93±26.88 

(5-105) 
0.522 

Puşe efedrin (mg) 
12.27±6.12 

(5-25)
 

16.38±13.66 

(5-48) 
0.228 

Puşe inotrop uygulanan hasta sayısı 50 (89.3)
 

35 (83.3) 
X

2
=0.739 

0.390 

İnfüzyon noradrenalin toplam 

miktarı (mg)  

 

0.93±0.65 

(0.15-1.80)
 

1.09±1.13 

(0.2-2.96) 
0.734 

İnfüzyon noradrenalin alan hasta 

sayısı 
9 (16.1) 5 (11.6) 

X
2
=0.396 

0.529 

İnfüzyon dopamin toplam miktarı 

(mg) 

69.24±58.58 

(12.60-280)
 

61.61±35.70 

(11.65-150) 
0.603 

İnfüzyon dopamin alan hasta sayısı 26 (47.3) 21 (48.8) 
X

2
=0.024 

0.878 
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Laktat düzeyi verileri tablo 5’te sunuldu. Laktat düzeyleri gruplar arasında 

benzer bulundu. Her iki grupta da pompa, pompa çıkışı ve pompa sonrası 24. Saat 

laktat düzeyleri giriş laktat düzeyi ortalamasına göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu (Tablo 5). 

Tablo 5: Gruplarda Laktat düzeyi verileri [Ort±SS (Min-Maks)] 

 

Zaman 

Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

Giriş (mmol/L) 
1.020.61 

(0.30-4.50) 

0.980.42 

(0.40-2.20) 
0.715 

Pompa öncesi (mmol/L) 
0.950.41 

(0.50-2.10) 

1.531.55 

(0.40-9,8) 
0.233 

Pompa dönemi (mmol/L) 
1.941.95 

(0.70-15) 

1.720.80 

(0.50-4.40) 
0.510 

Pompa çıkışı (mmol/L) 
2.341.35+ 

(0.70-8) 

2.121.01+ 

(0.60-6) 
0.377 

Pompa sonrası 24. saat  

(mmol/L) 

1.850.66 

(0.90-3.80) 

1.811.25+ 

(0.60-8) 
0.847 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 

 

Karbondioksit düzeyi verileri tablo 6’da sunuldu. CO2 düzeyleri gruplar 

arasında benzer bulundu. Grup 1’de pompa, pompa çıkışı ve pompa sonrası 24. 

saat CO2 düzeyleri giriş CO2 düzeyi ortalamasına göre anlamlı olarak düşük 

bulundu. Grup 2’de ise pompa CO2 düzeyi giriş CO2 düzeyi ortalamasına göre 

anlamlı olarak düşük bulundu (Tablo 6). 
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Tablo 6: Gruplarda santral venöz CO2 düzeyi verileri [Ort±SS (Min-Maks)] 

Zaman 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

Giriş 
41.945.95 

(29.40-61.10) 

42.025.93 

(30-55) 
0.945 

Pompa öncesi 
42.627.32 

(24.50-59.60) 

42.226.86 

(25.80-53.60) 
0.794 

Pompa 
30.914.63 

(22.30-41.20) 

31.887.18 

(26-46.60) 
0.424 

Pompa çıkışı 
38.705.65+ 

(25.30-51) 

40.786.68+ 

(27.70-57.80) 
0.110 

Pompa sonrası 24. saat  

(mmol/L) 

38.906.18 

(30-59.30) 

39.605.87+ 

(26.10-48) 
0.599 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 

Gruplara ait KAH ortalamaları, zaman içerisindeki değişimleri açısından 

karşılaştırıldığında pompa sonrası dönemi hariç gruplar arası fark saptanmadı 

(Tablo 7). Pompa sonrası döneminde KAH ortalaması Grup 1’de Grup 2’ye göre 

anlamlı olarak düşük bulundu (p=0.039). Giriş ölçüm değerine göre zaman 

içerisindeki grup içi farklılıklar araştırıldığında ise, Her iki grupta da KAH 

ortalama değerlerinin, giriş KAH ortalamasından ES sonrası 45. dakika ve 75. 

dakika ölçümlerinin istatistiksel olarak farklı olduğu görüldü  (Tablo 7). 
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Tablo 7: Gruplarda kalp atım hızlarının (atım/dk) dağılımı [Ort±SS (Min-

Maks)] 

Zaman 
Grup 1 

(n=57) 
Grup 2 

(n=44) 
p 

Giriş 
82.4612.53 

(57-112) 

80.5615.55 

(45-128) 
0.523 

E öncesi 
73.8110.68

+
 

(54-100) 

74.5913.43 

(41-107) 
0.484 

E sonrası 
76.9214.17 

(51-110) 

77.1015.15 

(49-119) 
0.953 

ES 45 dk 
63.4711.88

+
 

(49-90) 

67.6512.54+ 

(45-101) 
0.098 

ES 75 dk 
64.6810.19+ 

(46-92) 

68.9510.66+ 

(51-90) 
0.048 

PÖ 
75.8814.34+ 

(50-137) 

79.2413.80 

(57-105) 
0.332 

PS 
80.3214.40 

(57-112) 

85.4614.86 

(65-124) 
0.103 

PS 60 dk  
81.2013.98 

(50-110) 

87.8011.68* 

(68-110) 
0.039 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 

 

Ortalama arter basıncı (OAB) verilerinin ölçüm zamanlarına göre ortalama 

değerleri Tablo 8’de görülmektedir. Gruplara ait OAB ortalamaları, zaman 

içerisindeki değişimleri açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında Grup 1’de 

giriş ve pompa öncesi dönemi OAB ölçüm değeri ortalamaları Grup 2’ye göre 

anlamlı olarak farklı saptandı (p=0.002, p=0.013, sırasıyla), (Tablo 8). Giriş 

ölçüm değerine göre zaman içerisindeki grup içi farklılıklar araştırıldığında ise, 

her iki grupta da tüm ölçüm zamanlarında giriş OAB ortalamasından istatistiksel 

olarak farklı olduğu görüldü (p<0.05), (Tablo 8). 
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Tablo 8: Ortalama arter basınçlarının (mmHg) gruplara dağılımı [Ort±SS 

(Min-Maks)] 

 

Zaman 

Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

Giriş 
122.2519.88 

(74–158) 

108.5819.99* 

(64-163) 
0.002 

E öncesi 
76.9016.69+ 

(50-117) 

82.2820.97+ 

(41-133) 
0.226 

E sonrası 
85.7322.65+ 

(54-143) 

84.7321.50+ 

(51-156) 
0.833 

ES 45 dk 
73.3412.32 

(52-103) 

77.9812.27+ 

(49-103) 
0.069 

ES 75 dk 
71.0413.84+ 

(45-106) 

71.959.49+ 

(47-92) 
0.713 

PÖ 
59.9511.66+ 

(41-103) 

67.0010.70*,+ 

(47-90) 
0.013 

PS 
62.8810.88+ 

(31-100) 

64.128.21+ 

(46-79) 
0.553 

PS 60 dk   
67.429.41 

(43-87) 

67.038.63+ 

(52-90) 
0.859 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 
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Mostcare SVR verilerinin ölçüm zamanlarına göre ortalama değerleri 

Tablo 9’da görülmektedir. Gruplara ait SVR ortalamaları, zaman içerisindeki 

değişimleri açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında benzer bulundu. 

Entübasyon öncesi değere göre zaman içerisindeki grup içi farklılıklar 

araştırıldığında ise, her iki grupta da SVR ortalama değerlerinin, entübasyon 

öncesi SVR ortalaması ile benzer olduğu görüldü (Tablo 9). 

Tablo 9: Mostcare SVR (dynes/sn/cm-5) verileri [Ort±SH (Min-Maks)] 

 
*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 

Mostcare CCE verilerinin ölçüm zamanlarına göre ortalama değerleri 

Tablo 10’da görülmektedir. Gruplara ait CCE ortalamaları, zaman içerisindeki 

değişimleri açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında benzer bulundu. 

Zaman 
Grup 1 

(n=57) 
Grup 2 

(n=44) 
p 

E öncesi 
1332.76347.75 

(585–2030) 

1364.03342.00 

(574-2026) 
0.736 

E sonrası 
1329.07405.32 

(628-2491) 

1402.48404.16 

(805-2254) 
0.421 

ES 45 dk 
1322.88309.74 

(656-2091) 

1350.50252.64 

(700-1853) 
0.651 

ES 75 dk 
1210.17246.97 

(750-1873) 

1296.61281.02 

(856-2341) 
0.126 

PÖ 
1258.72336.96 

(840-2298) 

1320.66335.46 

(655-2426) 
0.472 

PS 
1251.65343.66 

(668-2005) 

1290.38448.96 

(518-2437) 
0.657 

PS 60 dk 
1252.03313.30 

(738-1850) 

1218.44322.30 

(708-1870) 
0.672 
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Entübasyon öncesi sonrası değere göre zaman içerisindeki grup içi farklılıklar 

araştırıldığında ise, her iki grupta da CCE ortalama değerlerinin, entübasyon 

öncesi CCE ortalamasından pompa öncesi ölçüm değerinin istatistiksel olarak 

farklı olduğu görüldü (p<0.05), (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Mostcare CCE verileri [Ort±SH (Min-Maks)] 

 

Zaman 

Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=44) 
p 

E öncesi 
-0.150.63 

(-2.67–0.62) 

-0.070.49 

(-2.00-0.68) 
0.577 

E sonrası 
-0.140.47+ 

(-1.23-0.55) 

-0.220.50+ 

(-2.06-0.55) 
0.457 

ES 45 dk 
-0.230.59+ 

(-2.43-0.70) 

-0.110.40+ 

(-0.95-0.77) 
0.292 

ES 75 dk 
-0.470.46 

(-1,69-0.46) 

-0.700,.61+ 

(-1,7-0.41) 
0.607 

PÖ 
-0.540.73+ 

(-3.38-0.37) 

-0.550.56+ 

(-2.20-0.39) 
0.941 

PS 
-0.410.79+ 

(-3.50-0.42) 

-0.310.46+ 

(-1.79-0.46) 
0.499 

PS 60 dk 
-0.290.66+ 

(-3.00-0.57) 

-0.300.55+ 

(-1.84-0.29) 
0.955 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 
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Mostcare dp/dt verilerinin ölçüm zamanlarına göre ortalama değerleri 

Tablo 11’de görülmektedir. Gruplara ait dp/dt ortalamaları, zaman içerisindeki 

değişimleri açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında Grup 1’de pompa 

öncesi ölçüm ortalama değeri anlamlı olarak düşük saptandı (p=0.025), (Tablo 

11). Entübasyon öncesi değere göre zaman içerisindeki grup içi farklılıklar 

araştırıldığında ise, her iki grupta da dp/dt ortalama değerlerinin, entübasyon 

öncesi dp/dt ortalamasından entübasyon sonrası ölçüm değeri hariç tüm ölçüm 

değerlerinin istatistiksel olarak farklı olduğu görüldü (p<0.05), (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Mostcare dp/dt verileri [Ort±SH (Min-Maks)] 

 

Zaman 

Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=43) 
p 

E öncesi 
0.900.45 

(0.16–2.14) 

1.040.58 

(0.34-3.41) 
0.247 

E sonrası 
1.020.519+ 

(0.14-2.78) 

0.970.42 

(0.25-1.88) 
0.570 

ES 45 dk 
0.680.26+ 

(0.21-1.30) 

0.730.29+ 

(0.33-1.45) 
0.347 

ES 75 dk 
0.660.28+ 

(0.27-1.32) 

0.640.30+ 

(0.16-1.66) 
0.667 

PÖ 
0.480.21+ 

(0.12-1.11) 

0.590.24*,+ 

(0.27-1.19) 
0.025 

PS 
0.720.40+ 

(0.07-1.89) 

0.650.29+ 

(0.16-1.52) 
0.365 

PS 60 dk 
0.730.38 

(0.10-1.72) 

0.630.27+ 

(0.21-1.53) 
0.218 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05 Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 
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Mostcare Ea verilerinin ölçüm zamanlarına göre ortalama değerleri Tablo 

12’de görülmektedir. Gruplara ait Ea ortalamaları, zaman içerisindeki değişimleri 

açısından karşılaştırıldığında gruplar arası ve grup içi bulgular benzer bulundu 

(Tablo 12). 

Tablo 12: Mostcare Ea verileri [Ort±SH (Min-Maks)] 

 

Zaman 

Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=43) 
p 

E öncesi 
1.290.44 

(0.53–2.28) 

1.390.46 

(0.68-2.40) 
0.364 

E sonrası 
1.380.47 

(0.69-2.52) 

1.450.57 

(0.65-2.92) 
0.545 

ES 45 dk 
3.2615.23 

(0.57-112) 

1.290.47 

(0.44-2.68) 
0.398 

ES 75 dk 
1.140.33 

(0.50-2.24) 

1.240.34 

(0.71-2.36) 
0.152 

PÖ 
1.300.55 

(0.52-4.05) 

1.500.46 

(0.77-2.49) 
0.124 

PS 
1.270.49 

(0.22-2.41) 

1.390.59 

(0.62-3.23) 
0.302 

PS 60 dk 
1.380.50 

(0.67-2.47) 

1.420.48 

(0.78-2.57) 
0.729 

*p<0.05: Grup 1 ile karşılaştırıldığında 

+p<0.05: Giriş ölçüm değeri ile karşılaştırıldığında 

Postoperatif dönemde 24 saatlik takibinde elde edilen ek destek verileri 

Tablo 13’te sunuldu. Kullanılan kan ürünleri, noradrenalin ve efedrin ortalamaları 

gruplar arasında benzer bulundu. 
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Tablo 13: Postoperatif dönemde ek destek verileri  [Ort±SH (Min-Maks)] 

 
Grup 1 

(n=57) 

Grup 2 

(n=43) 
p 

Ektübasyon zamanı (saat) 
8.54±5.98 

(4-42) 

7.12±6.19 

(1-40) 
0.281 

İdrar miktarı (ml) 
3529.13±1421.36 

(405-8720) 

3229.60±1549.30 

(20-7360) 
0.344 

ES (ünite) 
1.87±1.07 

(1-5) 

1.92±1.02 

(1-5) 
0.836 

TDP (ünite) 
2.98±1.27 

(1-7) 

2.73±1.46 

(1-8) 
0.407 

TS (ünite) 
1.0±0.00 

(1-1) 

2.20±1.64
 

(1-4) 
0.077 

Noradrenalin infüzyonu 

toplam dozu (mg) 

5.09±4.50 

(0.36-14.40) 

8.65±13.32 

(0.20-38.30) 
0.399 

Noradrenalin infüzyonu 

alan hasta sayısı 
12 (23.1) 8 (21.1) 

X
2
=0.052 

0.820 

Dopamin infüzyonu 

toplam (mg) 

409.47±261.84 

(7-1030) 

455.88±266.64 

(23.50-851) 
0.545 

Dopa infüzyonu alan hasta 

sayısı 
28 (53.8) 21 (55.3) 

X
2
=0.018 

0.894 

 

Bulgular değerlendirildiğinde her iki grubun demografik verileri, cerrahi 

tipi ve süresi, pompa ve kros klemp süreleri ve EuroScore değerleri arasında fark 

izlenmemiştir. Ayrıca bu veriler ışığında her iki grup arasında kalp atım hızı, giriş 

ve pompa öncesi değeri dışında ortalama arter basıncı, hemodinamik parametreler 

ve MostCare ile elde edilen kontraktilite ve kardiyovasküler fonksiyon 

parametreleri istatistiksel olarak anlamlı fark göstermemektedir. Bunun yanısıra 

grupların mekanik ve medikal intropik ve vazoaktif destek ihtiyaçları ile 

transfüzyon gereksinimleri arasında da fark bulunmamaktadır.  
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5. TARTIŞMA 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde elektif kalp cerrahisi 

geçiren hastalarda prospektif ve gözlemsel olarak yürütülen çalışmamızda, 

hipertansiyon varlığının PRAM yöntemiyle elde edilen hemodinamik 

parametreler ve inotrop gereksinimleri üzerine etkisi araştırılmıştır.  

Kalp cerrahisi operasyonlarının çok geniş ve çeşitli yaklaşımları 

barındırması ve görece olarak uzun vaka süreleri, tek merkezde ve prospektif 

hemodinamik veri takibi gerektiren klinik bir çalışma yapabilmeyi oldukça 

zorlaştırmaktaydı. Bu nedenle belirlenen süre içerisinde kayda değer bir hasta 

sayısı üzerinde veri analizi yapılan çalışmamızın literatüre gerçek bir katkı 

sağlayacağını düşünüyoruz. Çok merkezli çalışmaların geniş hasta sayılarına 

ulaşabilmesi klinik çalışmaların istatistiksel gücünü arttırsa da, tek merkezde ve 

aynı ekip tarafından cerrahi operasyon ve anestezi idamesi gerçekleştirilmesinin 

uygulamalar üzerinde standardizasyonu kolaylaştırıp; sonuçlar üzerinde cerrah 

bağımlı vaka süresi değişiklikleri veya anestezi uygulayıcısı bağımlı farmakolojik 

ajan tercihi, tranfüzyon kararı gibi dalgalanmalardan bağımsız olarak hastaların 

verilerini analiz etme imkanı sağlamıştır. Sonuçlar değerlendirildiğinde grup 

arasında yapılan istatistiksel analizde hastaların demografik verileri, EuroScore 

puanları, cerrahi tipleri, pompa ve kros klemp süreleri arasında anlamlı fark 

bulunmayışı; uygulayıcı standardizasyonunu destekler niteliktedir ve grupların 

randomizasyonu açısından iyi bir gösterge olarak kabul edilmiştir. 

Hastaların ortalama arteriyel basınçları analiz edildiğinde Grup 1 (HT var) 

ve Grup 2 (HT yok) arasında giriş değerlerinde Grup 1, Grup 2’ye göre anlamlı 
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olarak düşüktür. Elbette ki öncesinde hipertansiyon tanısı olan Grup 1’in bazal 

ölçümde Grup 2’ye göre yüksek olması beklenen bir bulgudur. Kronik hipertansif 

hastalar hemodinamik labiliteye daha yatkındır (59, 60). Bu grupta anestezi 

indüksiyonuna bağlı düşüş oranının diğer gruba göre daha yüksek oluşu yine 

literatürle uyumlu ve bu zamana kadarki elde edilen verileri destekleyici 

niteliktedir.  

Kardiyak cerrahi geçirecek hasta gruplarında perioperatif transfüzyon 

gereksinimi oldukça sıktır (61). Transfüzyonun pek çok komplikasyona neden 

olabileceği ve gereksiz transfüzyonun perioperatif mortalite ve morbidite artışı ile 

ilişkili olduğunun görülmesi ardından pek çok bilimsel araştırma ile rasyonel 

transfüzyon hedefleri ve stratejileri geliştirilmeye çalışılmaktadır. Buna rağmen 

güncel çalışmalarda kalp cerrahisi geçiren hastaların yaklaşık %50’sinin 

perioperatif kan ürünü ihtiyacı geliştiği gösterilmiştir (62). Bunun sebepleri 

arasında cerrahi esnasından sıklıkla kalp-akciğer makinası ile KPB uygulanması 

ve kanın geniş bir dağılım hacmi ile dilüe olması, cerrahi alanın büyük damarlarla 

komşuluğu ve majör kanama riskinin yüksekliği gibi nedenler gösterilmiştir. 

Literatürde çeşitli cerrahi tipleri üzerinde yapılan çalışmalarda hipertansiyon 

varlığının artmış kan kaybı ve transfüzyon gereksinimleri ile birliktelik gösterdiği 

çalışmalar mevcuttur (63). Ancak bu çalışmaların sonuçları genellikle bu hasta 

grubunda görülen zayıf hemodinamik kontrol ve perioperatif dalgalanmalar ile 

açıklanmıştır. Ancak çalışmamızda hem intraoperatif hem de postoperatif ilk 24 

saat içinde uygulanan transfüzyon gereksinimleri arasında iki grup arasında 
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anlamlı fark görülmemiştir. Gruplar arasında ortalama arter basınçlarında da fark 

izlenmeyişi, transfüzyon ihtiyacında değişiklik olmayışını açıklıyor olabilir.  

Perioperatif hipotansiyon kalp cerrahisi geçiren hastalarda oldukça sık 

görülür ve birçok sebebe bağlı olabilir. Kanülasyon veya greft hazırlığı 

aşamalarında majör damarların ve kalbin manüpülasyonu ciddi hemodinamik 

değişimlere neden olabilir. KPB uygulaması ciddi sistemik inflamatuar yanıt 

aktivasyonuna neden olarak vazoplejiye neden olabilir. Endotel hasarına yanıt 

olarak inflamatuar sitokinlerin salınımı ve sistemik vasküler rezistansta düşüşle 

karakterize bu tabloya vazoplejik şok sendromu denilir ve vazopressör tedavisine 

dirençli olduğunda mekanik destek kullanımı gerekli olabilir (64). Bunların 

yanısıra sternotomi ve göğüs kafesinin traksiyonu ile mekanik ventilasyon 

intratorasik basınçta değişikliğe neden olarak kardiyak fonksiyonu etkileyebilir 

(65). Kalp cerrahisi sonrasında pompa fonksiyonun kaybı ve hipotansiyonla 

karakterize bir diğer kavram da düşük debi sendromudur (low cardiac output 

syndrome, LCOS)(66). Hipotansiyonun tedavisinde vazoaktif ajanlar 

kullanılmaktadır. Vazoaktif ajan terimi esasen vazokonstriksiyon yaparak kan 

basıncını yükselten vazopressörleri ve kardiyak debiyi artırarak etkisini gösteren 

inotrop ajanların oluşturduğu ilaç gruplarının genel isimlendirmesi için kullanılır 

(67). Çalışmamızda iki grup arasında introperatif ve postoperatif ilk 24 saat 

içerisinde tüketilen inotropik ve vazopressör ajanlar arasında anlamlı fark 

izlenmedi.  

Belirli endikasyonlarda vazoaktif ajan tercihi literatürde defaatle 

tartışılmış olsa da bir ajanının diğerine üstünlüğü gösterilememiştir (68). 
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Dolayısıyla ajan tercihini hastaya göre bireyselleştirmenin en iyi yöntem olduğu 

kanaatindeyiz. Çalışmamız verileri incelendiğinde literatür bulguları (69) ile 

uyumlu olarak kardiyak cerrahi geçirmiş olan hastalarda en sık olarak dopamin 

infüzyonu tercih edilmiştir.  Çalışmamızda hipertansif hasta grubunda 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve beta blokörler gibi intraoperatif 

vazopleji riskini arttırdığı (70) varsayılan ilaçlarla tedavi edilen hastalar 

bulunmasına karşın bu grupta vazoaktif ilaç ihtiyacını artıran bir etki 

gözlemlenmemiştir. Kalp cerrahisi geçirecek ACEİ ve ARB kullanan hastalar 

üzerinde yapılan ve ilaç kullanımının hemodinamik etkilerini inceleyen bir 

çalışmada bizim bulgularımıza benzer şekilde ilaçlara ara verilmeden devam 

edilmesinin postoperatif vazoaktif ajan ihtiyacını artırmadığı görülmüştür (71). Bu 

durum kalp cerrahisi geçiren hastaların introperatif olarak invaziv hemodinamik 

monitörler ve ekokardiyografik ölçümler eşliğinde volüm durumunun sürekli 

takip edilerek hedefe yönelik tedavi seçenekleri ile optimize edilmesi sebebiyle 

olabilir. Elbette bu ilişkiyi anlayabilmek için yalnızca bu parametrelere odaklanan 

ve geniş hasta sayılarını içeren ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Nabız kontur analizi üzerinden hesaplanan hemodinamik ölçümler; son 

yıllarda yapılan çalışmalar ile giderek kabul görmeye başlamış ve klinisyenlerin 

minimal invaziv girişimlere yönelmesiyle daha sık tercih edilmeye başlamıştır. 

Ancak analiz kalitesi dalga formunun doğruluğuna bağlı olduğundan çalışmalar 

under-over damping fenomenlerinden kaçınma gerekliliğini sıklıkla vurgulamıştır 

(72). Bununla birlikte non-pulsatil akımlarda (VA ECMO, LVAD…) kullanımları 

da tartışmalıdır (72). Bu sebeple çalışmamızda pompa akımı esnasında veri 
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alınmayarak yalnız uygun veri alınabilen ve majör manüpülasyonların 

yapılmadığı standart zaman noktaları tercih edilmiştir.  

Çalışmamızda hipertansif hasta grubu ile normotansif hastalar arasında 

belirlenen zaman aralıklarında ölçülen SVR değerleri arasında istatistiksel anlamlı 

fark gözlenmemiştir.  

Kan basıncının sistemik vasküler rezistans ve kardiyak debi tarafından 

oluşturulup ve herhangi birinde saptanan yüksekliğin primer hipertansiyona neden 

olabileceği ve hatta hipertansiyon gelişiminin SVR ile tahmin edilebileceği ile 

ilgili çalışmalar literatürde mevcuttur (73). Hipertansiyon patofizyolojisinde yer 

alan vasküler rezistans artışının majör kaynağının arteriyel ağacın arteriyoller ve 

küçük arter çaplarında olan değişiklikler olduğunu söyleyen pek çok çalışma 

mevcuttur (74). Bu arter grubunun yapısal değişiklikleri birçok çalışmanın konusu 

olmuş ve günümüzde antihipertansiyon tedavisinin temelini oluşturmuştur (75, 

76). Benzer şekilde Winer ve arkadaşları hipertansiyon tedavisi için kullanılan 

ajanların vasküler kompliyansı iyileştirerek etki gösterdiğini söylemiştir (77). 

Ancak kan basıncı ve SVR’de görülen değişimlerin her zaman vasküler yapıda 

düzelmeyle birliktelik göstermediğine işaret eden yayınlar da mevcuttur (78). 

Geçtiğimiz yıllarda 34.238 hipertansif hastanın kan basıncı değerleri ve eşlik eden 

hemodinamik profillerine göre gruplandırıldığı bir çalışmada, yüksek kan 

basıncının altta yatan pek çok farklı hemodinamik durumla beraberlik 

gösterebileceği ve tedavilerin bu ilişki tanımlanarak yönlendirilebileceğine işaret 

edilmiştir (79). 
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ACEİ, ARB, KKB grubundan farklı ajanların rezistan arterlerde 

duvar/lümen çapını normotansif hastalara benzer şekilde iyileştirdiğini gösteren 

çalışmalar vardır (80). Lu ve arkadaşlarının çalışmasında atreriolar vazodilatasyon 

yapan antihipertansiflerin kardiyovasküler sonuçları ve riskleri tiazid 

diüretiklerine göre daha fazla iyileştirdiği gösterilmiş ve bu etki SVR düşüşüne 

atfedilmiştir. Brett ve arkadaşları iki haftalık beta blokör tedavisi sonrasında 

nebivololün kan basıncı düşürücü etkisini SVR düşüşüne bağlarken bisoprololde 

bu etkiyi gösterememişlerdir (81). Çalışma grubumuzdaki hastaların elektif kalp 

cerrahisine kabul edilen ve preoperatif tedavileri düzenlenip optimize edilmiş 

olduğundan SVR değerleri normotansif hastalarla benzer bulunmuş olabilir. 

Ancak çalışmamızda hipertansif hastalar kullandıkları ajanlara göre kendi içinde 

değerlendirilmemiştir. İlaç tedavilerinin etkisini kanıtlayabilmek için farklı 

ajanlarla yüksek sayılı hasta verileri değerlendirilmelidir. 

Ea, afterload ve VA couplingin iyi bir göstergesidir ve SVR 

değişimlerinden etkilenir. Veriler incelendiğinde, çalışmamızda hipertansif grup 

ile normotansif grup arasında Ea değerlerinde istatistiksel anlamlı bir fark 

izlenmemiştir ancak her iki grupta da entübasyona yanıt olarak artmıştır. İki grup 

arasında SVR değerlerinde fark bulunmayışı Bond ve arkadaşlarının SVR ve Ea 

değerlerinin korelasyonunu incelediği çalışmanın bulgularıyla uyumludur (82). 

Hipertansif hastaların antihipertansif etkin tedavi sonrası hemodinamik 

değerlerinin incelendiği bir çalışmada, etkin tedavi sonrası hastaların başlangıçta 

yüksek olan Ea değerlerinin düştüğü ve VA couplingin iyileştiği gösterilmiştir 

(83).  
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Literatürde hipertansif hastalarda CCE değerlerinin incelendiği bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamız kardiyak cerrahi geçiren hipertansif 

hastalarda CCE düzeylerini karşılaştıran ilk araştırma olabilir. Her iki grupta da 

anestezi süresi ilerledikçe ortalama CCE değerlerinin negatifleştiği ve cerrrahi 

onarım sonrası pompadan ayrıldıktan sonra ortalama değerlerde yükselme 

görüldüğü ancak halen giriş değerlerinin altında kaldığı görülmüştür. Kardiyak 

döngünün verimliliğini gösteren bu değerin trendinin, etkilenmiş kardiyak 

fonksiyonu olan çalışma grubumuzda uzamış anestezinin etkisi ve cerrahi 

onarımın olumlu etkilerini kanıtlar nitelikte olduğunu düşünmekteyiz. Ancak CCE 

hipertansif ve normotansif hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermedi.  

CCE erişkin ve pediatrik hasta gruplarında farklı ilişkileri ile daha önce 

incelenmiştir. Han ve arkadaşları 90 pediatrik hasta ile yaptıkları çalışmada 

CCE’nin erken postoperatif sonuçlarla korelasyon gösterdiği, prediksiyonda 

kullanılabileceğini ve düşük CCE’li hastaların yüksek inotrop gereksinimi ile 

birliktelik gösterdiğini belirtmişlerdir (84). Benzer şekilde çalışmamızda iki grup 

arası CCE değerleri ve inotrop ihtiyaçlarında fark gözlenmemiştir. Ristalli ve 

arkadaşları trans-katater aort valv implantasyonu (TAVI) ile kapak replasmanı 

geçiren hastalarda CCE değerinin başlangıç değerine göre iyileştiği sonucuna 

varmışlardır (85). TAVI uygulamasının bilinçli sedasyonla uygulanması ve 

çalışmamızın genel anestezi altında gerçekleştiren operasyonları kapsaması bizim 

sonuçlarımızda son ölçümlerin cerrahi düzeltmeye rağmen bazal değerin altında 

kalışını açıklıyor olabilir. Ayrıca VA couplingin iyi bir göstergesi olan bu CCE, 
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kontraktilite, preload, afterload, kalp hızı gibi pek çok farklı değişkenden 

etkilenebilir. Bu nedenle hemodinamik parametrelerin herhangi birindeki iyileşme 

her zaman CCE’de yükseliş olarak yansımayabilir (86, 87). 

Miyokard kontraktilitesi ve sol ventrikül fonksiyonun indirekt bir 

göstergesi olan dp/dtmax değerleri analiz edildiğinde CCE’ye benzer şekilde iki 

grup arasında fark olmadığı ancak anestezi süresi ilerledikçe değerlerin giriş 

değerlerinin altında seyrettiği saptanmıştır (p<0.05). Arteriyel dP/dtmax, arteriyel 

kompliyansa ve periferden aortaya dalga yansımalarına bağlı olan bir ejeksiyon 

fazı indeksidir. Arteriyel kompliansı ve dalga yansımalarını etkileyebilecek tüm 

faktörler (vasküler doluluk, vazoaktif ajanlar) LV kasılma fonksiyonundan 

bağımsız olarak aynı zamanda arteriyel dP/dtmax'ı da etkileyebilir (88). Bu 

nedenle, yeterli vasküler dolum sağlandığında LV kontraktilitesinin arteriyel 

dP/dtmax'tan değerlendirilmesi, ventrikülo-arteriyel etkileşim analizi potansiyeli 

olan basit ve doğru bir yöntem olabilir. Ancak Sharman ve arkadaşları radiyal 

arterden ölçülen dP/dtmax'ın LV kontraktilitesini göstermede zayıf bir seçenek 

olduğunu iddia etmiştir. Ancak literatürde bu parametre üzerine bina edilen ve 

anlamlı sonuçlar veren çalışma sayısı oldukça fazladır.  

Giglioli ve arkadaşları majör kardiyak cerrahi geçiren 156 hastanın 

postoperatif 6 aylık takibinde rehospitalizasyon ve ölüm gibi istenmeyen 

olayların; kardiyak aritmi gelişimi ve PRAM ile elde ettikleri dP/dT ve CCE 

değerleriyle korele olduğunu söylemişler ve düşük dP/dTmax ve CCE 

değerlerinin majör kardiyak olay gelişimi riskini arttırdığı sonucuna ulaşmışlardır. 

Çalışmamızda iki grup arasında intaoperatif ve postoperatif total inotrop ve kan 
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ürünü ihtiyacı, perioperatif mekanik destek cihaz gereksinimi ve postoperatif 

ekstübasyon zamanları arasında fark olmayışı ve dP/dT değerlerinde de 

istatistiksel fark gözlenmeyişi Giglioli’nin bulgularıyla paralellik göstermektedir. 

Yine başka bir çalışmada belirli zaman noktalarında ölçülen dP/dt’nin pediatrik 

kardiyak cerrahi sonrası ekstübasyon zamanı ile korelasyon gösterdiği 

söylenmiştir (89). 

Çalışmamızın kısıtlılıkları gözden geçirildiğinde; açık kalp cerrahisinin 

birçok farklı endikasyonu bulunmaktadır. Çalışmamıza dahil edilen hastalar 

koroner arter by-pass greftleme, kapak onarım veya greftleme, aort cerrahisi gibi 

birbirinden farklı operasyonlar geçirmiştir. Tek bir cerrahi tipine odaklanan çok 

merkezli ve geniş hasta sayılarını içeren araştırmaların bulguların güvenilirliğini 

artırabileceğini düşünmekteyiz. Benzer şekilde hipertansif hastaların tedavisinde 

birbirinden farklı mekanizmalarla etki gösteren çok sayıda ilaç kullanılmaktadır. 

Ajanların her birinin bu hemodinamik parametreler üzerine etkilerinin ayrı ayrı 

gözlemlenebileceği çalışmalar, hipertansiyon tedavisinin fizyolojik etkilerini 

anlayabilmeyi kolaylaştıracaktır. Çalışmamız süresince PRAM ile elde edilen 

hemodinamik verileri yalnızca gözlemsel olarak kaydettik. Geniş validasyon 

çalışmaları sonrası minimal invaziv yöntemlerle elde edilen parametrelerin yalnız 

gözlemsel değil, karar destek sistemi olarak kullanılmasının; çeşitli hastaların 

outcome’ları üzerinde olumlu değişikliklere neden olabileceğini, dolayısıyla ilaç 

tüketimi, transfüzyon ihtiyacı, hastanede yatış süresi gibi sonuçlarda farklılıklara 

neden olabileceğini düşünüyoruz. Ayrıca hastaları sadece postoperatif ilk 24 saat 
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takip ettiğimiz için hipertansiyonun kalp cerrahisi sonrası kısa ve uzun dönem 

mortaliteye etkilerini değerlendiremedik. 

Çalışmamız açık kalp cerrahisinde hipertansif hastaların PRAM 

yöntemiyle elde edilen parametrelerinin karşılaştırıldığı ilk çalışmalardan biri 

olma özelliği taşımaktadır. Elde ettiğimiz verilerin ileride yapılacak çalışmalar 

için iyi bir referans olacağını ve literatüre katkı sağladığımızı düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 

1) Çalışmamız kalp cerrahisinde hipertansif hastaların PRAM yöntemi ile 

elde edilen hemodinamik verilerini kıyaslayan ilk çalışmalardandır. 

2) Kalp cerrahisi geçiren hipertansiyon tanılı ve antihipertansif tedavi 

altındaki hastalar ile normotansif hastaların inotrop gereksinimleri arasında fark 

görülmemiştir. 

3) Kalp cerrahisi geçiren hipertansiyon tanılı ve antihipertansif tedavi 

altındaki hastalar ile normotansif hastaların kontraktilite ve VA coupling 

parametreleri arasında fark görülmemiştir. 

4) Uzamış anestezi etkisiyle her iki grupta da CCE ve dP/dT gibi 

kontraktilite parametrelerinde bazal değerlere göre düşüş görülmüş, cerrahi 

onarımların ardından pompa sonrası değerlerde yeniden yükseliş tespit edilmiştir. 

5) İleri araştırmalarla ilaçların her birinin ayrı ayrı hemodinamik 

yansımalarının değerlendirilebileceğine inanıyoruz. 
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8. ÖZET 

 

AÇIK KALP CERRAHİSİ GEÇİREN HASTALARDA 

HİPERTANSİYON VARLIĞININ PERİOPERATİF 

HEMODİNAMİ ÜZERİNE ETKİSİNİN PRAM (BASINÇ 

KAYITLI ANALİTİK METOD) PARAMETRELERİ İLE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Hipertansiyonun kardiyak hastalıklarla çok sık birliktelik gösterdiği 

bilinmekte ve kardiyak cerrahi geçirecek hastaların perioperatif yönetimde bu 

hastalığı ve etkilerini öngörebilmek yüksek önem arzetmektedir. Hipertansiyonun 

kalp hastalıklarının hem nedeni hem de sonucu olabilmesi nedeniyle açık kalp 

cerrahisi geçiren hastaların en sık komorbiditelerinden biri olduğu görülmektedir. 

Biz de çalışmamızda açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda en sık rastlanan 

komorbidite olan hipertansiyonun, bu hastaların hemodinamileri ve vazoaktif ajan 

ihtiyacı üzerindeki etkilerini, rutin olarak uygulanan invaziv arter 

monitörizasyonu üzerinden hemodinamik veri sağlayan PRAM tekniği ile 

gözlemlemeyi hedefledik. 

Gerekli etik onayların alınmasının ardından kalp-akciğer makinası 

eşliğinde elektif kalp cerrahisi planlanan, (n=101) ASA risk skoru I-IV olan 18-80 

yaş arası hastaların onamları alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya 

katılan hastalar, bilinen hipertansiyon tanısı varlığına göre iki gruba ayrıldı: 1. 

Grup (Hipertansiyon var, n=57) ve 2. Grup (Hipertansiyon yok, n=44). Olgulara 

standardize edilmiş bir monitörizasyon ve anestezi protokolü uygulanarak invaziv 
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arter kateterizasyonu uygulanıp PRAM (MostCareUP Hemodynamic Monitor, 

Vygon) cihazı ile monitorize edildi. Hastaların hemodinamik parametreleri, 

vazoaktif ajan gereksinimleri, kan gazı sonuçları, idrar çıkışları ve ek olayları 

kaydedildi. 

 Kalp cerrahisinde hipertansif hastaların PRAM yöntemi ile elde edilen 

hemodinamik sonuçlarının değerlendirildiği ilk çalışmalardan biri olan 

araştırmamızın verileri analiz edildiğinde hipertansiyon tanılı ve antihipertansif 

tedavi altındaki hastalar ile normotansif hastaların inotrop gereksinimleri, 

kontraktilite ve VA coupling parametreleri arasında fark izlenmemiştir. Uzamış 

anestezi etkisiyle her iki grupta da CCE ve dP/dT gibi kontraktilite 

parametrelerinde bazal değerlere göre düşüş görülmüş, cerrahi onarımların 

ardından pompa sonrası değerlerde yeniden yükseliş tespit edilmiştir. İleri 

araştırmalarla ilaçların her birinin ayrı ayrı hemodinamik yansımalarının 

değerlendirilebileceğine inanıyoruz. 

 

Anahtar kelimeler: kardiyak cerrahi, kardiyak anestezi, hipertansiyon, basınç 

kayıtlı analitik metod, PRAM 
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9. SUMMARY 

 

EVALUATION OF THE EFFECT OF THE PRESENCE OF 

HYPERTENSION ON PERIOPERATIVE HEMODYNAMICS 

USING PRAM (PRESSURE RECORDING ANALYTICAL 

METHOD) PARAMETERS IN PATIENTS UNDERGOING 

OPEN HEART SURGERY 

 

 It is known that hypertension is frequently associated with cardiac 

diseases, and it is of great importance to predict this disease and its effects in the 

perioperative management of patients undergoing cardiac surgery. Since 

hypertension can be both the cause and consequence of heart diseases, it appears 

to be one of the most common comorbidities of patients undergoing open heart 

surgery. 

In our study, we aimed to observe the effects of hypertension, which is the 

most common comorbidity in patients undergoing open heart surgery, on the 

hemodynamics and vasoactive agent need of these patients, with the PRAM 

technique, which provides hemodynamic data through routinely applied invasive 

artery monitoring. 

 After obtaining the necessary ethical approvals, patients aged 18-80, who 

were planned to have elective cardiac surgery with a heart-lung machine (n=101), 

and whose ASA risk score was I-IV, were included in the study with their 
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consent. The patients participating in the study were divided into two groups 

according to the presence of a known diagnosis of hypertension: Group 1 

(Hypertension, n=57) and 2nd Group (No hypertension, n=44). A standardized 

monitoring and anesthesia protocol was applied to the cases, and invasive arterial 

catheterization was performed with the PRAM (MostCareUP Hemodynamic 

Monitor, Vygon) device. The patients' hemodynamic parameters, vasoactive agent 

requirements, blood gas results, urine output and additional events were recorded. 

 When the data of our study, which is one of the first studies evaluating the 

hemodynamic results obtained with the PRAM method of hypertensive patients in 

cardiac surgery, were analyzed, no difference was observed between the inotrope 

requirements, contractility and VA coupling parameters of patients diagnosed 

with hypertension and under antihypertensive treatment and normotensive 

patients. Due to the effect of prolonged anesthesia, contractility parameters such 

as CCE and dP/dT decreased compared to baseline values in both groups, and a 

new increase was detected in post-pump values after surgical repairs. We believe 

that the hemodynamic effects of each drug can be evaluated separately with 

further research. 

 

Key words: cardiac surgery, cardiac anesthesia, hypertension, pressure recorded 

analytical method, PRAM 
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