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ÖZET 
Ekstrakorporeal dolaşımın ( EKD) başlaması ile gelişen 
henıodilüsyon, hipotermi ve fizyolojik olmayan dolaşım 
mekaniği, ortalama arter basmcınm geçici olarak düşme­
sine neden olmaktadır. Fenomen A olarak ifade edilen bu 
dönemin sorunsuz geçilmesi son derece önemlidir. Biz bu 
çalışmamızda başlangıç sıvısı miktan ve cinsinin fenomen 
A gelişimi üzerindeki etkisini araşili-nıayı amaçladık. 

Hastalar EKD başlangıç sıvısı miktarı ve cinsine göre 
randamize edilerek 8'er kişilik 3 gruba ayrıldı . Grub 
1 :başlangıç sı vısı olarak 25 ml/kg hacminde kristaloid 
(Ringer laktat) kullamlan hastalardan oluşmakta, grup 2: 
15 ml/kg hacminde kristaloid (Ringer /aktat) kullamlan 
hastalardan, grup 3: 15 ml/kg hacminde kolloid (HES­
%6) kullanılan hastalardan oluşmakta idi. EKD başladık­
tan sonra kan akını hızı 2.5 l!nı2fdakika düzeyine çıkması­
na rağmen ortalama arter basmcımn (OAB) 4 dakikadan 
daha uzım s ii re 40 mm H g'mn altmda kalması fenomen A 
olarak kabul edildi. Ölçümler Tl: kaniiiasyon bitiminde, 
T2: EKD'm 1. dakikas mda, T3: EKD'm 5. dakikasmda 
yapıldı. Fenomen A gelişen hasta sayısı, grup /'de 5 
(%62.5), grup 1/'de 2 (%25) ve grup lll'de 1 (%12.5) idi. 

Beklenenin aksine başlangıç solusyonu miktan ve cinsine 
bağlı olarak kamn şekilli eleman/arında, epinefrin ve no­
repinefrin konsantrasyonunda meydana gelen değişiklik­
ler ile OAB arasmda anlamlı bir korelasyonun çıkmama­
sı, lıemodiliisyomm fenomen A gelişimindeki etki mekaniz­
nıasım n daha farklı yollardan olabileceğini düşündürmek­
tedir. Sonuç olarak hemodilüsyon, fenomen A'nm gelişi­
nıinde etkili olan, ancak etki mekanizması tam olarak bi­
linmeyen bir faktördür. Bu nedenle EKD başlangıç so/iis­
yonu miktanmn aza/tı/masımn ve mümkünse kolloid mo­
/ekiillerin tercih edilnıesiniıı,fenomen A gelişme olasılığı­
m azaltacağı kamsmdayız. Tiirk Kardiyol Dem Arş 2003; 31: 
17-21 

Anahtar kelime/er: Kardiyopulmoner baypas ,fenomen A, 
hipotansiyon 

Aortokoroner baypas greft (AKBG) operasyonu sıra­
sında ekstrakorporeal dolaşımın (EKD) kullanılması 

yaygın olan uygulama şeklidir. EKD'ın güvenle uy­
gulanabilmesi dolaşım hattının sıvı ile doldurulup, 
dolaşım sisteminin tüm havasının çıkarılmas ı ile 
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mümkündür. Günümüzde kullanı lan EKD devreleri 

yaklaş ık 1500-2000 cc başlangıç sıvısı (priming) ile 
dolmaktadır. EKD'ın başlaması ile gelişen hemodi­
lüsyon, hipotermi ve fizyoloj ik olmayan (nonpulsa­
til) dolaşım mekaniği, ortalama arter basıncının geçi­
ci olarak düşmesine neden olmaktadır (1-7). Fenomen 
A olarak ifade edilen bu dönemin sorunsuz geçi lme­

si son derece önemlidir. Biz bu çalışmamızda baş­
langıç sıvıs ı miktarı ve cinsinin fenomen A gelişimi 

üzerindeki etkisini araştırınayı amaçladı k. 

MA TERYEL-METOD 

Hastane etik kurul onayı alındıktan sonra izole koroner 
baypas ameliyatı planlanan diabetes mellitüs gibi sistemik 
rahatsızlığ ı olmayan, ejeksiyon fraksiyon u %50'den fazla 
o lan, ame liyat öncesi hiç bir antihipertansi f ve non-steroid 
antiinflaınatuar aj an kullanınayan elektif olarak ameliyata 
alınan yaşlan 40 ile 75 arasında değişen 24 hasta çalışma­
ya dahil edildi. Hastaların demografik özell ikleri Tablo 
I 'de görü lmektedir. Hastalar EKD başlangıç sıvısı miktan 
ve cinsine göre randamize edilerek 8'er kiş i l ik 3 gruba ay­
rıl dı . Grup 1 :başlangıç sıvıs ı olarak 25 ml/kg hacıninele 
kristalo id (Ringer laktat) kullanılan hastalardan oluşmakta, 
grup 2: 15 ml/kg hacminde kristaloid (Ringer laktat) kulla­
nılan hastalardan, grup 3: 15 ml/kg hacminde kolloid 
(HES-%6 Plasmasteril 460/0.7-Fresenius Kabi) kullanı lan 
hastalardan oluşmakta id i. Aıneliyathanede monitörize 
edilen tüm hastalara 100 ml/saat hızında Riııger lakıat baş­
landı , lokal anestezi altında radial arter ve Swan Ganz ter­
modilüsyon kateteri takılarak, kalp hızı (KH), sistolik, di­
yasto lik ve o rtalama arter basıncı (SAB,DAB,OAB), pul­
moner arter basıncı (PAB), pulmoner kapiller uç basıncı 

(PKUB), santral venöz basınç (SYB), kalp debisi (KD), 
sistemik damar d irenci (SVR), pulmoner damar d irenci 
(PVR) ö lçümleri, arteryel ve miks venöz kan gazı anal izle­
ri (Radioıneter 555, Copenhagen, Denmark) yapıldı. He­
matolojik ve biyokimyasal tahliliere Hitachi 704 otoanali­
zörde bak ı ldı. Tüm hastalarda anestezi indüksiyonunda 25-
35 ı.ıg/kg fentanil ve 0.15 mg/kg pankronium bromür, 
anestezi idamesinde 80 ı.ıg/kg/saat hızında midazolam ve 
vekuronium kullanıldı. Sterna tomiyi takiben sol internal 
mamariyal arterin çıkanlmasından sonra 4 mg/kg dozunda 
heparin yapılarak aktive edi lmiş pıhtılaşma zamanı (ACT) 
400-600 saniye aralığına yükseltild i. Arteryel ve venöz ka­
nülasyon tamamlandıktan sonra, önce venöz klemp açıla­
rak EKD girildi. Tüm hastalarda Dideco (0708 Simplex, 

17 



Türk Kardiyol Dem Arş 2003; 3 / : 17-21 

Italy) oksijenatör kullanıldı. EKD süresince akım hızı 2-
2.5 lfm2/dakika aralığında tutulmaya çalışıldı. EKD başla­
dıktan sonra kan akım hızı 2.5 l/m2/dakika düzeyine çık­
masına rağmen ortalama arter basıncının 4 dakikadan daha 
uzun süre 40 mmHg'nın alıında kalması fenomen A olarak 
kabul edildi. OAB'nın 50 mmHg'nın üstüne çıkması için 8 
)lg/kg dozunda metaraminol ile gerektiğinde tekrarlanan 
müdahaleler yapıldı. Fenomen A süresi, en düşük OAB 
değeri , bolus metaraminol miktarı ve tekrarlama say ısı 

kaydedildi. Fenomen A tanısı ve metaraminol endikasyonu 
çift kör yöntemle kondu. Ölçümler Tl: kanülasyon biti­
minde, T2: EKD'ın 1. dakikasında, T3: EKD'ın 5. dakika­
sında yapıldı. Tl , T2 ve T3 dönemlerinde epinefrin ve no­
repinefrin ölçümleri için 10 ml arteryel kan örneği lityum 
heparinli tüplere alınarak 30 dakika içinde 3000 devirde 4 
dakika santrifüj edilerek plazması ayrıldı. Ayrılan plazma­
ya 50)11 % 10 sodyum metabiyosülfit eklenerek epinefrin 
(EN), norepinefrin (NEN) ölçümleri (Hewle tt Packard 
1100 series HPLC with HP1049A electrochemmical 
detector) yapılana kadar -70°C de saklandılar. Sonuçların 

karşılaştırılmasında, gruplar arası eş zamanlı karşılaştır­
malarda tek yönlü ANOV A, grup içi zamansal değişimler 
için tekrarlanan ölçümler ANOV A ve pa i red ı-testleri kul­
lanıldı . 

BULGULAR 

Yaş, cinsiyet ve vücut yüzey alanı bakımından birbi­
rine benzer olan grup hastalarının preoperatif biyo­
kimyasal ve hematolojik incelemelerinde gruplar 
arasında farklılık saptanmadı (Tablo I , 2). Grup için­
de kanın şekilli elemanlarının Tl ve T3 değerlerini 

incelediğimizde değişimin anlamlı olduğu tespit 
edildi (p<0.01 ) (Tablo 3). Tl ve T3 periyotlarındaki 

hematokrit (Hct) ve hemoglobin (Hb) değerlerinin 

deği şimine baktığımızda, grup 1'de H ct (%) değeri 

Tl periyodunda 42.4±2.2, T3 periyodunda 25.5±3, 
grup 2'de sırası yla 43. 1±4.2, 28.5±4.2, grup 3'de 
42.2±5.1 , 25 .6±3.1. Hb (gr/di) değeri değişimi, yine 
Tl ve T3 periyodunda sırasıyla grup I' de 14.5±0.7, 
8.7±1 , grup 2'de 14.4±1.3 , 9.4±1.4, grup 3'de 
14±1.8, 8.4±1.1 olup anlamlı azalma göstermiş 

(p<0.001), ancak gruplar arasındaki değişim anlamlı 

bulunmamıştır. Serum glikoz değerinde Tl ve T3 
periyodunda grup içinde ve gruplar arasında anlamlı 
deği şiklik bulunmazken, grupların Tl ve T3 peri-

Tablo ı. Hastaların demografik özellikleri 

Grup 1 Grup2 Grup 3 

Yaş (yıl) 62.9±1 1.7 61 ±8.1 60.1 ±9.6 

Cinsiyet KlE 3/5 1/7 2/6 

BSA (m2) 1.74±0. 18 1.86±0.13 1.90±0.09 

BSA= vücıll yüzey a/am, p>0.05 
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Tablo 2. Preoperatif hematolojik ve biyokimyasal paranıct­
reler 

Grup 1 Grup 2 Grup3 

Hb (g/dl) 14.5±0.7 14.4±1.3 14± 1.8 

Hcı (%) 42±2.2 43±4 42±5 

MCH (pg) 30.1±0.9 30. 1± 1 29.8± I. ı 

MCV(fl ) 87.6± 1.8 89.8±3.5 89.7±2.9 

Gl i koz (gr/di) ı 11±9 9 1±20 94±21 

Albumi n (gr/di) 4.6±0.5 4.6±0.4 4.4±0.2 

SGOT (Ul/L) 19±5 15±6 16±6 

MCH: ortalama korpiiskiiler lıenıoglobin. MCV: ortalama kor­
piiskii/erlıacim, SGOT: serum gluwmat okzaloasetat transamina: 

yediarındaki albumin değerle ri deği ş imi s ırasıy l a 

grup J'de 4.6±0.5, 2.3±0.8, grup II'de 4.6±0.4, 
2.7±0.7, grup lll'de 4.4±0.2, 2.6±0.3 olmuş , albumin 
değerindeki azalma gruplar arasında anlamlı bulun­
mazken grup içindeki deği şim anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001). Hemodinamik parametrelerden OAB, KI 
ve SVR'nin Tl ve T3 periyotları arasındaki değ iş i­

ınini incelediğimizde, OAB daki azalmanın grup içi 
değişiminin anlamlı olduğu (Tablo 4), SVR'de ise 
gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmazken, grup 
I'de Tl -T2 aralığmda anlamlı farklılık olduğu tespit 
edildi (p<0.05) (Tablo 5). KI'deki değişim gruplar 
arasında anlamlı değildi . Grupların eş zamanlı epi­
nefrin değişimi anlams ız iken, g rup II ve grup lll 
hastaların ın, T 1-T2 periyotları arasındaki epinefrin 
değerindeki artma anlamlı bulundu (Tablo 6). Nore­
pinefrinin grup içi ve gruplar arası zamana bağlı de­
ğişimi anlamlı değildi (Tablo 7). Fenomen A gelişen 

hasta sayısı , fenomen A süresi ve metaraminci ihti­
yacı Tablo 8'de görülmektedir. 

TARTIŞMA 

Ekstrakorporeal dolaşımın başında geçici ve kısa sü­
reli hipotansiyon atakları hemen her zaman meydana 
gelir. Bu hipotansiyon süresinin uzaması , vital or­
ganların hipoperfüzyonuna neden olarak nörolojik, 
renal ve kardiyak hasarlanmaya neden olabil ir. Özel­
likle aterosklerotik değiş ikliklerin mevcut olduğu 

koroner kalp hastalarında, sirkülatuvar remodelinge 
bağlı olarak bu riskler daha fazl adır (8). Bu nedenle 
EKD başlangıcında meydana gelen hipotansiyonun 
derinliğinin ve süresinin azaltılması son derece 
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Tablo 3. Kanın şekilli elemanlarının zamansal değişimi 

Eritrosit (milyon/di) Lökosit (dJ-1) Trombosit (d i - ı) 

Tl T3 Tl 

Gl 4.8 ı 9±0.306* 2.94 1±0.324 7675±1624* 

Gll 4.785±0.354* 3. ı 39±0.4 ı 6 6625±1556* 

Glll 4.696±0.560* 2.859±0.38 ı 7725± 1959* 

*=Tl ile T3. p<O.OOI 

Tablo 4. Zamana bağlı ortalama arter basıncı değişimi 
(mmHg) 

Tl T2 T3 

Gl 87± 12Ö$ 46±15 62±13 

Gl I 88±13* 61±2 1 57±5 

GIII 87±8* 59±9 54± 14 

Ö=TI ile T2 , p<O.OOI , 1/l=TI ile T3, P<O.OI , *=Tl ile T2, Tl ile 
T3 p<O.OOI 

Tablo S. Sistemik damar direnci (dyn.sn.cm. ·S) 

Tl T2 T3 

Gl 1373±504Ô 982±353 1428±599 

GII ı 199±5 16 1225±530 1090±210 

Glll ı 057±2ı2 ı 268±294 1027±44ı 

Ô=TI ile 12. p<0.05 

önemlidir. Fenomen A'nın gelişiminde etkili olduğu 
düşünülen parametrelere baktığımızda hemodilusyo­
nu, pulsatil olmayan dolaşım varlığını ve hipetermi­
yi görmekteyiz ( ı ). Hemodilüsyon, kanın şekilli ele­

manlarının plazmaya oranını ve plazmadaki tüm mo­
leküllerin konsantrasyonunu azaltan bir yöntemdir. 
Hemodilüsyonun derecesi, kandaki şekilli eleman ve 
moleküllerin üre tim ve kana salınım hızları ile he­
modilüsyonun hızı ve miktarı arasındaki orantıyla 

belirlenir. Örneğin, eritrosit yapım hızı yavaş oldu­
ğundan hematokrit düştüğünde eski düzeye ulaşması 

aylar alırken, insülin salınımı saniyeler iç inde arta­

rak metabolizma için gerekli kan düzeylerini sağla­
yabilmektedir. Hemodilüsyonun oluşma hızı bu tep­
kisel cevapların hızına oranla daha fazla olduğunda, 

buna bağlı fizyolojik değişimler daha belirg in ol­
makta ve etkileri daha uzun sürmektedir (2) . Hem o-

T3 Tl T3 

7368±1 159 210875±52938 92000±27563 

6312±1801 197250±40106 138750±24575 

7142±1 179 224625±57723 1 20750±ı8406 

Tablo 6. Zamana bağlı epinefrin değeri değişimi (ng/L) 

Tl T2 T3 

Grup I 705±794 1248±805 ı ı ı 6±ı249 

Grup ll ı ı ı6±1249 1770±1048 1234±573 

Grup Ili ı 6 ı ±142° ı27 1 ±1490 622±572 

Ô=TI ile 12 , p<0.05 

Tablo 7. Zamana bağlı norepinefrin değeri değişimi (ng/L) 

Tl T2 T3 

Grup I 1611±825 1470±896 ı372±773 

Grup ll 1073±655 1 3ı3±747 ıoo8±6ı9 

Grupiii 889±222 ı ı45±760 862±547 

p<0.05 

dilüsyonun oluşturduğu etkiler açısından çalışmamız 

ince lendiğinde grup I hastalarına daha fazla sıvı ile 
"priming" yapıldığından bu gruptaki 8 hastanın 5'in­
de (%62.5) fenomen A geliş irken daha az s ı v ı ile 
"priming" yapılan grup II ve III hastaların ın sırasıyla 

%25 ve % 12.5 da fenomen A gel işmişti r. Fenomen 
A'nın süresi açısından da bakıldığında grup I hasta­
larında daha uzun sürdüğü ve metaraminci i htiyacı ­

nın daha fazla olduğu görülmekted ir (Tablo 8). An­
cak grup II ve III hastalarında "priming" solüsyonu 
miktarının azlığı, hemodilüsyonun derecesini azalta­

cağından kandaki epinefrin ve norepinefrin düzeyle­
rinin diğer gruptan farklı olması beklenirken bu göz­
lemlenmedi. Gruplar arasınada epinefin ve norepi­
nefrin düzeyi farklılığının olmaması, vücudun hemo­

di lüsyona karşı tepkisel katekolamin deşarjının çok 
hızlı olduğunu ve hemodilüsyonun etkisini katekola­
minler arac ılığı ile yapmadığını göstermekted ir. Bi-
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Tablo 8. Fenomen A gelişen olgu sayıs ı ve süresi 

Fenomen A Ortalama Ortalama 
olgu sayısı Fenomen A Metaraminol 

süresi (dakika) miktarı (ıng) 

Grup! ss 5.6 2.3 

Grup ll 2 4.2 -

Grup III ı 5 1.5 

8=Grup I ile 3, p<0.04 

zim çalı şmamızda T2 periyodunda tüm grupların 
OAB değerinde anlamlı düşüşler gözlendi, normo­
terminin mevcut olduğu bu periyotta sadece grup I 
hastalarının OAB değerinin 50 mmHg nın altına in­
mesi klinik açıdan önemli idi (9). Perfüzyon basıncı­
nın 50 mmHg nın altına inmesi, özellikle kan üre ve 

kreatinin ölçümleri ile tespit edilemeyen sınırda re­
nal fonksiyonları olan hastalarla, preoperatif aterosk­

lerotik zeminde hipertansiyonu mevcut olan hastala­
rın serebral dolaşımı açısından son derece önemlidir 
( 10). OAB 50 mmHg nın altında olan grup I hastaları 

için T2 dönemi sıcak iskemi riskini taşımakta idi. 
Çalışınaya dahil edilen hiçbir hastada mortalitenin 
ve organ yetmezliğinin görülmemesini hasta say ıs ı­

nın azlığına ve vakaların seçilmiş olmasına bağlıyo­

ruz. Tüm grupların tüm periyodlardaki OAB değişi­

mi ile, epinefrin, norepinefrin, SVR, KI ve heınatok­

rit değişimi arasındaki ilişki araştırıld ığında, Tl-T2 
periyodu arasında hiçbir parametrede anlamlı bir ko­
relasyon bulunamadı. T1 -T3 periyodunda, grup Il'de 
OAB ile SVR arasında anlamlı bir ilişki vardı . Pear­
son korelasyon katsayıs ı ve p değeri r=0.937, 
p=0.0006 idi. T2-T3 periyodunda da OAB ile SVR 
arasında anlamlı korelasyon tespit edildi. Grup I'deki 
pearson korelasyon katsayısı r=0.934, p=0.0007, 
grup II'de r=0.763, p=0.02 idi. Özellikle grup II has­

talarında TI-T3 ve T2-T3 periyotları arasında OAB 

ile SVR arasında görülen korelasyon fenomen A'nın 
etiyopatogenezinde SVR'nın önemli olduğunu gös­
terse de, diğer gruplarda bu korelasyonun görülme­
mesi fenomen A'nın etiyopatogenezinde başka fak­
törlerin de etkili olduğunu göstermektedir. Grup II 
hastal arı ile aynı hacimde "priming" yapılmasına 
rağmen grup III hastalarında bu korelasyonun bulu­
namamasını , kolloid solüsyonların (HES %6) SVR'i 
düşürücü etkisine bağlı olduğunu düşünüyoruz (11 -

12) . Beklenenin aksine "priming" solüsyonu miktarı 

ve cinsine bağlı olarak kanın şekilli elemanlarında, 
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epinefrin ve norepinefrin konsantrasyonunda meyda­
na gelen değişiklikler ile OAB arasında anlamlı bir 
korelasyonun çıkmaması , hemodilüsyonun fenomen 
A geli şimindeki etki mekanizmasının daha farkl ı 

yollardan olabileceğini düşündürmektedir. EKD sı­

rasındaki pulsatil olmayan akım nedeniyle miyojenik 
vasküler tonüsün ortadan kal k ması (ı), baroreseptör 

algılamasında bozulma olması ve hipotermiye bağlı 

olarak da bradikinin g ibi vazoplej ik ajanların salını­
mındaki artma (5), yabanc ı yüzeyle temas sonucu 
tronıbositlerin aktivasyonunda artma ve anafl atok­
sinlerin salınımı (13) fenomen A eliyopatogenezinde 
etkili olabilecek faktörler olarak görülmektedir. 

Sonuç olarak hemodilüsyon, fenomen A'nın geli ş i­

minde etkili olan, ancak etki mekanizmas İ tanı ola­
rak bi linmeyen bir faktördür. Bu nedenle EKD "pri­

ming" solüsyonu miktarının azal tılmasının ve müm­
künse kolloid moleküllerin tercih edilmesinin , feno­

men A gelişme olasılığını azaltacağı kanısındayız. 

Teşekkür: Bu çalışmanm gerçekleşmesincieki maddi ve 
teknik desteklerinden dolayt Dt. Kerem Alpay nezninde 
Fresenius Kabi ilaç şirketine, biyokimyasal analizleri ti­
tizlikle yapan Uz.Dr. Nilgün Dilaveroğlıı nezninde Diizen 
laboratuan şirketine teşekkür ederiz. 
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