
ardiyopulmoner baypas sonrası erken postoperatif dönemde görü-
len komplikasyonlardan biri vazoplejik sendromdur (VS).1 Vazop-
lejik sendromun patofizyolojisi tam olarak anlaşılmış değildir.2

Klinikte taşikardi, normal veya yüksek kardiyak atım volümü, sistemik vas-
küler rezistansta azalma, volüm verilmesine ve vazopressör ajana cevap ver-
meyen dirençli hipotansiyonla seyreden, septik şoku taklit eden bir tablo
görülür.2,3 Vazoplejik sendrom kardiyopulmoner baypas cerrahisinde mor-
taliteyi ve morditeyi arttıran önemli komplikasyonlardan biridir.2,4 İnsi-
dansı yapılan birçok çalışmalarda %0,4-42 arasında gösterilse de, ortalama
%8,8-10 arasındadır2,5 ve bu sendromda mortalite %25 civarındadır.6,7 Özel-
likle erken tanı ve tedavi verilmeyen ve 36-48 saat boyunca tedaviye ref-
raktör olan durumlarda mortalite giderek artar.8

Bu makalede amacımız; postoperatif kardiyopulmoner baypas sonrası
gelişen refraktör hipotansiyonda bizim olgumuzdaki gibi VS’nin akla gel-
mesini sağlamaktır.
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Kardiyopulmoner Baypas Sonrası
Vazoplejik Sendrom

ÖÖZZEETT  Kardiyopulmoner baypas sonrası erken postoperatif dönemde görülen komplikasyonlardan
biri, vazoplejik sendromdur. Vazoplejik sendrom mortaliteyi ve morditeyi belirgin olarak arttırır.
Klinikte taşikardi, normal veya yüksek kardiyak atım volümü, sistemik vasküler rezistansta azalma,
volüm verilmesine ve vazopresör ajana cevap vermeyen dirençli hipotansiyonla seyreder. Bu ma-
kalede amacımız; postoperatif kardiyopulmoner baypas sonrası gelişen vasoplejik sendrom ile ilgili
deneyimimizi paylaşmaktır.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Vasoplegia syndrome is one of the undesired complications observed in the early post-
operative period following cardiopulmonary bypass. It dramatically increases mortality and mor-
bidity in cardiac surgery. Clinically tachycardia, normal to increased cardiac output, decreased
systemic vascular resistance and hypotension, resistant to volume loading and vasopressor agents are
encountered. Here, we share our experience regarding vasoplegic syndrome following cardiopul-
monary bypass.
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Bilgilendirilmiş olur formu alınan, 70 yaşında, ASA
II, erkek, 51,8 kilo ve 171 cm boyunda, göğüs ağrısı
şikayetiyle başvuran hastamıza elektif koronor
arter baypas cerrahisi ameliyatı planlandı. Daha
önce prostatektomi ve apendektomi ameliyatları
olan hastamızın kronik bir hastalığı yoktu. Sigara
ve alkol alışkanlığı olmayan hastamızın soygeçmi-
şinde de herhangi bir özellik yoktu.

Hastamız operasyondan 1 gece önce oral 10 mg
diazepam (Diazem, Deva) ve operasyon günü 0,05
mg. kg-1 iv midazolam premedikasyonu aldı. Ame-
liyathanede elektrokardiyografi, oksijen saturas-
yonu, non invaziv kan basıncı monitorizasyonu
yapıldıktan sonra; anestezi induksiyonu etomidat
0,2 mg. kg-1 , vekuronyum 0,1 mg. kg-1, fentanyl 0,1
µg. kg-1 ile verildi. Daha sonra sağ internal juguler
ven ile santral venöz basınç ve radiyal arter katete-
rizasyonu, kapnografi ve nazofarengeal ısı monito-
rizasyonu yapıldı. Anestezi idamesi 1 minimal
alveolar konsantrasyondan isofloran (Primus, Dra-
ger), % 50 oksijenle % 50 hava ve 1µg . kg-1 bolusun
ardından, 0,5 µg . kg-1. dk-1 remifentanil infüzyo-
nuyla sağlandı. Anestezi derinliği ise bispektral in-
deks (BIS, Aspect) ile değerlendirildi. Kardiyopul-
moner baypasta Didecco Evo oksijenatör (Sorin),
heparin 300 Ü. kg-1 verilip aktive pıhtılaşma zamanı
>400 s olduktan sonra kullanıldı. Nonpulsatif akım
2,41 dk-1.m-1 olarak ayarlandı. Hafif hipotermi (32-
34 °C) yapıldı, soğuk hiperkalamik kan kardiyopile-
jisi verildi ve ortalama arteriyel kan basıncı 50-90
mmHg arasında tutuldu. Heparin baypas çıkışında
protamin sülfatla 1 mg/ 100 Ü heparin ile antago-
nize edildi. Sol internal mammariyan arter ile left
anterior desendan artere, safen ven ile intermediate
ve 1. diagonal arterlere olmak üzere, üçlü koroner
baypas arter greftleme yapıldı. Kros klemp süresi 63
dk, kardiyopulmoner baypas süresi ise 87 dk idi. He-
modinamik açıdan intraoperatif sorun yaşamayan
hastamız, vazopresör desteği almadan, kan ve kan
ürünleri verilmeden yoğun bakıma stabil olarak
devredildi.

Yoğun bakımda uyguladığımız protokol gere-
ğince hastamız ekstübe oluncaya kadar 
5 mg.kg-1.sa-1 propofol infüzyonu ile sedatize edildi.

Yoğun bakıma geldikten 6 saat sonrasında propofol
infüzyonu kesilip iv meperidin hasta kontrollü anal-
jezi (HKA) (5 mg. ml-1 meperidin içeren solusyon
hazırlanıp kilit süresi 10 dk, infüzyon dozu 
0,1 ml. kg-1.sa-1 , yükleme dozu 0,1 ml. kg-1) ve kan
şekeri regülasyonu açısından 1 Ü.sa-1 kristalize in-
sülin infüzyonuna başlandı. Ekstübasyon kriterle-
rimize göre hastamız yoğun bakıma geldikten 9 saat
sonra ekstübe edildi. Postoperatif 11. saatte hasta-
mıza, ventriküler taşikardiye girdiği için amiadoron
infüzyonu başlandı. Hastamızda ventriküler taşi-
kardiye neden olabilecek iskemik, metabolik bir
neden bulunmamakta idi. Hemodinamisi giderek
bozulan, tansiyonu anstabil olan hastamızda daha
sonra kardiyak arrest gelişti. Kalp masajı, kardiyo-
pulmoner resüstasyon yapılan hastamıza dopamin
(5 µg-1.kg-1. dk-1 başlanarak, 15 µg-1.kg-1.dk-1’dan
devam edildi ), adrenalin (0.01 µg-1.kg-1.dk-1 başla-
narak 0.1 µg-1.kg-1. dk-1’dan devam edildi) infüzyonu
başlanmasına rağmen, tansiyonu yükselmeyince in-
traaortik balon pompası takıldı. Nabız 120-130 dk-1,
ortalama arteryel kan basıncı ≤50 mmHg, sağ atri-
yum basıncı <5 mmHg, sol atriyal <10 mmHg, , sis-
temik vasküler rezistansın ≤700 dyne.s-1.m-2 ve
kardiyak indeks ≥5 dk-1.m-2 olarak seyretti. Yapılan
tüm müdahelelere rağmen yine hemodinamisi sta-
bil olmadığı için hastaya ilave olarak dobutamin 
(15 µg-1.kg-1.dk-1) ve noradrenalin (0.01 µg-1.kg-1.dk-1)
infüzyonu başlandı. Ancak hastanın hipotansiyo-
nunun devam etmesi nedeniyle kardiyak tamponat
olabileceği düşünülerek tekrar operasyona alındı.
Operasyonda hipotansiyona neden olabilecek he-
matom, kardiyak tamponada rastlanmadı. Ayrıca
anastomozu yapılan tüm greftlerin açık olduğu gö-
rüldü. Dopamin 20 µg-1.kg-1.dk-1, dobutamin 20 µg-

1.kg-1.dk-1, adrenalin 0.1 µg-1.kg-1.dk-1, noradrenalin
0.1 µg-1.kg-1.dk-1’ya çıkarılmasına rağmen böbrek ve
karaciğer fonksiyonlarında bozulma ve idrar çıkışı
azalmaya başladı. Dört ekstremitesinde dolaşım bo-
zukluğu gelişti ve popliteal nabızlar ancak Doppler
cihazı ile alınabilecek duruma geldi. Hemodinamisi
düzelmeyen hastamız postoperatif 3. günde eksitus
oldu.

TARTIŞMA

Vazoplejik sendrom ilk olarak 1990 yılların ortala-
rında tanımlanmıştır.9 Multifaktöriyel sebeplere
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bağlı gelişen VS; vazodilatör mekanizmaların akti-
vasyonu ve vazopressörlere dirençle kendini göste-
ren bir durumdur.2,10,11 Cremer ve ark.12 ile Kristof
ve Magder13 VS’nun postoperatif hemodinamisini
ve kardiyopulmoner baypasla ilişkini tanımlamış-
lardır. Bu sendromda kardiyopulmoner baypas son-
rası ortalama arteryel basıncın ≤70 mmHg, sistemik
vasküler rezistansın ≤800 dyne.s-1.m-2, kardiyak in-
deks ≥2.5 dk-1.m-2 ve sağ atriyum basıncı <5 mmHg
ve sol atriyal <10 mmHg ile sıvı ve vazopresör ihti-
yacı gelişen bulgular oluşur.2,14-16 Vazoplejik sen-
dromun patofizyolojisinde hücresel asidoz, ATP
duyarlı kanalların açılması, potasyum birikimi ve
miyozitlerin hiperpolarizasyonu ile kalsiyum ka-
nallarının açılmasının engellenmesine bağlı olarak
katekolaminlerin etkisinin azalmasına neden olur.17

Bizim de hastamızda ortalama arteryel basınç <50
mmHg, sağ atriyum basıncı <5 mmHg ile sıvı resüs-
tasyonuna ve vazopresörlere cevap vermeyen tablo
yani; VS gelişti. Ayrıca hastamızı; düşük kardiyak
atım volümü ve preoperatif iskemi bulgusu ile sey-
reden postreperfüzyon sendromundan veya baypas
sonrası protamine bağlı görülen reaksiyondan ayırt
etmek mümkün olmuştur.

Kardiyopulmoner baypas sırasındaki hipo-
termi, uzun kardiyopulmoner baypas süresi, kardi-
yoplejik volüm verilmesi, sol ventrikül fonksiyon-
larındaki azalma (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyo-
nunun <35), sistemik inflamatuar cevap sendromu
bu tabloya yol açabilmektedir.1,18 Ayrıca uzun sü-
reli anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, kal-
siyum kanal antogonisti, amiodaron, diüretik,
fosfodiesteraz inhibitörü, aprotinin, alcuronium ve
heparin gibi ilaçları kullananlarda da daha sık gö-
rüldüğü gösterilmiştir.9,15,18 Yine vücut kitle indeksi
yüksek, cinsiyeti kadın olanlar ve reoperasyon, pe-
riferik vasküler hastalığı, acil cerrahi yapılanlar ve
arginin-vazopressin eksikliği olan pompalı kardi-
yak cerrahi yapılan hastalarda VS riski daha yük-
sektir.19 Opioidle anestezi verilmesi, heparinin
protaminle nötralize edilmesi ve aşırı volüm, kan
ürünleri verilmesi predispozan faktörler arasında
sayılmaktadır.5 Bizim hastamız preoperatif her-
hangi bir ilaç kullanmasa da, ventriküler taşikardi
geliştiğinde amiodaron infüzyonu başlanması,
anestezide intraoperatif remifentanil ile postopera-
tif meperidin kullanılması ve yine preoperatif di-

yabetes mellitusu olmasa da postoperatif dönemde
insülin infüzyonu ile yükselen kan şekerinin regüle
edilmeye çalışılmasının VS gelişmesine predispo-
zan faktörler olduğu kanısındayız.

Vazoplejik sendromunun tedavisinde asıl hedef
inflamatuar kaskad ve onun sonuçları olmalıdır.20,21

Ancak bu hedef bile VS’nin tedavisi çok tartışmalı
halden çıkarmaya yetmemektedir. Tedavide organ
perfüzyonunu sağlamak amacıyla alfa adrenerjik et-
kili vazopressör ajanlar kullanılır. Ancak VS’nin va-
zopresörlere ve volüm resüstasyonuna cevabı az
yada yoktur.22 Hatta yüksek doz vazokonstirüktör
tedavi özellikle alt, üst ekstremitede ve mezenterde
iskemiye neden olur.23,24 Bizim hastamızda da va-
zopressör ajanlar yüksek dozda kullanılmak zo-
runda kalınması ile ekstremitelerde ve mezenterde
iskemi gelişmesine, organ fonksiyonlarının bozul-
masına neden olmuştur. Son zamanlardaki yayın-
larda vazopresör dirençli VS’nin tedavisinde NO
salınmasını arttıran metilen mavisi sıkça kullanılan
bir ajan haline gelmiştir.25-28 Booth ve ark. beta blo-
körlerin VS’a eğilimi azalttığını,29 Rosenzweig ve
ark.30 ise arginin-vazopresini dirençli VS’de, sıvı re-
süstasyonu ve vazopressör ajan yerine kullanılabi-
leceğini göstermiştir. Biz de hasta- mızda alfa
adrenerjik etkili dopamin, adrenalin ve noradrena-
lin infüzyonları verdik ancak bu vazopresörlere  ve
hatta intraaortik balona cevap alamadık.

Vazoplejik sendrom çok faktörlü bir durum-
dur ve bizim hastamızdaki gibi bu faktörlerin ço-
ğunun önlenmesi mümkün olmamaktadır. Hastala-
rın aritmisi için amiodoron verilmesi, analjezik
amaçlı opioid verilmesi, pompalı kardiyopulmoner
baypas için heparin ve protaminin kullanılmasının
kardiyopulmoner baypasta kaçınılabilecek faktör-
ler olmadığı inancındayız. Hastanemizde Aralık
2008-Ocak 2013 arasında kardiyak cerrahi yapılan
2058 hastanın 3’ünde VS gelişmiş ve bu vakaların
hepsi mortal seyretmiştir. Bu yüzden bu sebepleri
elimine etmenin mümkün olmadığı düşüncesinde-
yiz ve mortal seyreden bu sendromda tedavi seçe-
neklerinin arttırılması ve bu amaçla yapılacak
araştırmalara ihtiyaç olduğu inancındayız.

ÇÇıı  kkaarr  ÇÇaa  ttıışş  mmaa  ssıı
Ya zar lar her han gi bir çı kar ça tış ma sı veya fi nan sal des-
tek bil dir me miş tir.
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