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Amaç: Bu çalışmada, kardiyopulmoner baypas (KPB) 
ile yapılan açık kalp cerrahisinde tek ve çift rezervuar-
lı oksijenatörün sitokin, kompleman, C-reaktif protein 
(CRP) ve beyaz kan hücreleri (WBC) üzerindeki etkileri 
araştırıldı.

Ça­lış­ma pla­nı: Hastalar tek (kontrol grubu) ve çift rezer-
vuarlı oksijenatör kullanımına (çalışma grubu) göre iki 
eşit gruba ayrıldı. Her iki grupta KPB öncesi, heparin 
verildikten sonra ve KPB sonrası altıncı saat ve 24. saat-
lerde kan örnekleri alındı. Gruplar arasında kompleman 
(C3, C4), tümör nekroz faktör-alfa (TNF-alfa), interlökin-
ler (IL 6-8-10), CRP ve WBC düzeyleri analiz edildi.

Bulgular: Tek ve çift rezervuarlı oksijenatör kullanılan her 
iki hasta grubu yaş, cinsiyet, boy, vücut ağırlığı ve eşlik eden 
hastalıklar açısından benzerdi. Her iki hasta grubu arasında 
C3, C4, TNF-alfa, IL-6, IL-8, IL-10, CRP ve WBC düzey-
leri arasında, KPB öncesi ve KPB sonrası altıncı saat ve 24. 
saatte istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.

So­nuç: Açık kalp ameliyatlarında KPB esnasında tek ve 
çift rezervuarlı oksijenatör kullanılması, enflamatuvar 
yanıt üzerinde anlamlı bir etkiye sahip değildir.
Anahtar sözcükler: Kardiyopulmoner baypas; kompleman; sito-
kin; oksijenatör.

Background: This study aims to investigate the effects 
of single and dual reservoired oxygenators used in open 
heart surgery using cardiopulmonary bypass (CPB) on the 
cytokine, complement, C-reactive protein (CRP) and white 
blood cells (WBC).

Methods: Patients were divided into two equal groups 
according to single (control group) and dual reservoired 
oxygenators (study group). Blood samples were collected 
before CPB, after heparin administration and at six and 
24 hours following CPB in both groups. We analyzed the 
levels of complement (C3, C4), tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-alpha), interleukins (IL 6-8-10), CRP, and WBC.

Results: Both groups using single and double reservoired 
oxygenators were similar in terms of age, sex, height, body 
weight, and comorbidities. There was no difference in C3, 
C4, TNF-alpha, IL-6, IL-8, IL-10, CRP and WBC levels, 
before CPB and at six and 24 hours following CPB in both 
groups.

Conclusion: Using single and double reservoired 
oxygenators during CPB in open heart surgery has no 
significant effect on inflammatory response.
Key words: Cardiopulmonary bypass; complement; cytokine; 
oxygenator.

Cerrahi girişimler ve anestezi, bütün hastalarda 
enflamatuvar yanıta neden olur. Açık kalp cerrahisi 
sırasında, kardiyopulmoner baypas (KPB) fizyolojik 
olmayan bir süreç olduğu için bu yanıt daha belirgin-
dir. Kardiyopulmoner baypas süresince kan eleman-

ları yabancı madde ve yüzeylerle temas halindedir. 
Nonendotelyal yüzeylerle temas eden kan ürünleri akti-
ve olur ve vazoaktif mediatörlerin salınımı uyarılır.[1] 
Kapiller geçirgenlik artar, hemoliz ve hemodilüsyon 
gelişir. Hemodilüsyon, kompartmanlar arası sıvı yer 
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değişikliğine, sıvı retansiyonuna ve plazma proteinle-
rinin denaturasyonuna neden olur. Eş zamanlı olarak 
koagülasyon sisteminde de aktivasyon görülür. Sonuç 
olarak sistemik enflamatuvar yanıt sendromu meydana 
gelir.[2,3] Kardiyak, pulmoner, renal, serebral fonksiyon-
larda önemli patolojik değişiklikler ve organ disfonksi-
yonları gibi majör komplikasyonlar ortaya çıkabilir.[4-6]

Kardiyopulmoner baypas sırasında kanın aspiratör-
den venöz rezervuara çekilmesi kırmızı kan hücreleri 
üzerinde travmatik etki yapar. Perikard içinde biri-
ken kanda enflamauvar mediatörler ve plazma serbest 
hemoglobin seviyesi yüksektir. Çift rezervuarlı oksije-
natörlerde, aspire edilen kan venöz rezervuar dışında 
ikinci bir rezervuarda toplanır. Ayrı bir rezervuarda 
toplanan kan gereksinim duyulması halinde, yıkandık-
tan sonra hastaya tekrar verilebilir.[7]

Bu çalışmada çift rezervuarlı ve tek rezervuarlı 
oksijenatör kullanımının kompleman (C3, C4), tümör 
nekroz faktör-alfa (TNF-a), interlökinler (IL 6-8-10), 
C-reaktif protein (CRP) ve beyaz küre (WBC) değerleri 
arasında fark yaratıp yaratmadığını araştırdık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Bu çalışma 01.04.2010-17.10.2010 tarihleri arasında, 

KPB kullanılarak elektif açık kalp cerrahisi (koro-
ner arter greftleme, kapak replasmanı-tamiri) uygu-
lanan 30 hasta üzerinde yapıldı. Çalışma için Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu onayı alındı. Tüm hastalar 
Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak uygulanacak 
tedavi konusunda bilgilendirildi ve hastalardan bilgilen-
dirilmiş onam formu alındı.

Hastalar 15 kişilik iki eşit gruba ayrıldı. Grupların 
eşit olmasına özen gösterildi. Çift rezervuarlı oksije-
natör (Dideco Avant, Mirandola, Italy) kullanılanlar 
çalışma grubu (grup 1), tek rezervuarlı oksijenatör 
(Dideco Evo, Mirandola, Italy) kullanılanlar ise kontrol 
grubu (grup 2) olarak belirlendi. Hangi hastaya hangi 
oksijenatörün kullanılacağı randomize olarak seçildi. 
Ekstrakorporeal dolaşım kullanılarak, elektif koşullarda 
açık kalp cerrahisi (koroner arter greftleme, kapak rep-
lasmanı-onarım) uygulanan hastalar çalışmaya alındı. 
Acil cerrahi girişim gereksinimi olan, ameliyat öncesi 
dönemde serum kreatinin değeri >1.3 mg/dl, hematok-
rit değeri <%30 olan, ejeksiyon fraksiyonu ≤%35 olan, 
ekstrakorporeal dolaşım kullanılmayan hastalar, tekrar 
ameliyatlar, eş zamanlı nonkardiyak cerrahi uygulanan 
hastalar, ameliyat öncesi CRP ve WBC değerleri yüksek 
olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Tüm hastalara median sternotomi uygulandı. 
Sistemik heparinizasyonu takiben (300 IU/kg, Roche 
Pharmaceutical, Mannheim, Germany) çıkan aorttan 
arteriyel, sağ atriyumdan venöz kanülasyon ile KPB’ye 

geçildi. Aktive edilmiş pıhtılaşma zamanı (APZ) 480 
saniyenin üzerinde tutuldu. Tüm hastalarda standart 
KPB, cerrahi ve perfüzyon teknikleri kullanıldı. Cerrahi 
uygulamalar 32 ºC’de gerçekleştirildi. İzotermik kan 
kardiyoplejisi antegrad ve retrograd olarak birlikte 
uygulandı. Ameliyat sırasında grup 1’deki hastalarda, 
perikard içinden ve toraks boşluğundan aspire edilen 
kanlar ikinci venöz rezervuarda toplandı. Bu kanlar 
KPB hatları içindeki kanlarla temas etmedi. İkinci 
rezervuarda toplanan kanlar bir hat ile ototransfüzyon 
cihazına aktarıldı. Ototransfüzyon cihazında yıkanma 
ve süzme işlemlerinden sonra eritrosit süspansiyonu 
haline getirilen kanlar, ısınma sürecinde tekrar hastalara 
verildi. Tüm cerrahi uygulamalar aynı ekip tarafından 
gerçekleştirildi.

Enflamatuvar yanıtı değerlendirmek için, ameliyat 
öncesi dönemde, KPB sonrası 6. ve 24. saatlerde kan 
örnekleri alındı. Alınan kan örnekleri 15 dakika 3000 
devirde santrifüj edildikten sonra, 1.5 cc’lik şeffaf 
kapaklı serum saklama tüplerine ayrılarak çalışmanın 
yapılacağı gününe kadar -70 °C’de saklandı. Tüm test-
ler, Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi, Merkez 
Laboratuvarı’nda çalışıldı.

Serum C3, C4 düzeyleri Abbott C8000 (Chicago, 
IL, USA) otoanalizöründe çalışıldı. C-reaktif protein 
düzeyleri nefelometrik yöntemle (BN Prospec, Dade 
Behring Marburg, Germany) çalışıldı.

Serum TNF-a düzeyi ölçümü, Assay Max Human 
TNF-a kiti kullanılarak ELISA yöntemi ile çalışıl-
dı (Katalog Numarası: ET2010-1, ASSAYPRO South 
Drive Saint Charles, MO USA). Test sonuçları 0.0, 
0.125, 0.250, 0.500, 1.000, 2.000, 4.000, 8.000 ng/ml 
standartlar kullanılarak oluşturulan kalibrasyon eğri-
si ile hesaplandı. Ölçümler 450 nm’de yapıldı. Testin 
ölçüm aralığı 0 ile 8 ng/ml, gün içi tekrarlanabilirliği 
%5, günler arası tekrarlanabilirliği %7.2, analitik duyar-
lılığı 100 pg/ml’nin altındadır.

Serum IL-6, IL-8 ve IL-10 düzeyi ölçümleri Assay 
Max Human Interleukin kiti kullanılarak ELISA yön-
temi ile çalışıldı (Katalog no. sırası ile EI1006-1, 
EI1008-1, EI3010-1, ASSAYPRO South Drive Saint 
Charles, MO USA). Test sonuçları 0.0, 0.125, 0.250, 
0.500, 1.000, 2.000, 4.000, 8.000 ng/ml standartlar kul-
lanılarak oluşturulan kalibrasyon eğrisi ile hesaplandı. 
Ölçümler 450 nm’de yapıldı. Testin ölçüm aralığı 0 ile 
8 ng/ml, gün içi tekrarlanabilirliği %5, günler arası tek-
rarlanabilirliği %7.2, analitik duyarlılığı 100 pg/ml’nin 
altındadır.

Beyaz küre ölçümü, antikoagülan olarak K3EDTA 
içeren tüp içerisinde, Abbott CELL-DYN 3700 ana-
lizöründe, elektriksel impedans yöntemi kullanılarak 
yapıldı.
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Tek ve çift rezervuarlı oksijenatör kullanımının enf-
lamatuvar yanıt üzerine olan etkileri C3, C4, TNF-a, 
IL-6, IL-8, IL-10, CRP ve WBC düzeylerinde yaptığı 
değişikliklere bakılarak değerlendirildi.

İstatiksel analiz
İstatistiksel analiz Windows için SPSS (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, USA) 16.0® versiyon istatistiksel 
yazılım programı kullanıldı. p<0.05 değerleri anlamlı 
kabul edildi. Hastalara ait veriler ortalama ± standart 
sapma olarak verildi. İki grup arası kıyaslamalar, grup-
ların eşdeğerliğinin değerlendirilmesinde kullanılan 
Student’s t-testi ile yapıldı. Tüm gruplarda komorbi-
dite dağılımının değerlendirilmesi için ki kare testi 
kullanıldı. Değerler arasındaki farklılıkların anlamlı 
olup olmadığını anlamak için iki yönlü varyans analizi 
yapıldı.

BULGULAR
Ameliyat sonrası dönemde grup 1’de bir, grup 2’de 

bir hasta yüksek drenaj nedeni ile kan ürünü verilmesi 
ve revizyona alınma, grup 1’de iki, grup 2’de bir hasta 
uzamış entübasyon ve grup 2’de bir hasta yüksek doz 
kardiyak inotrop kullanılması nedeni ile enflamatuvar 
faktörlerin etkilenebileceği düşünülerek çalışma dışı 
bırakıldı. Her iki grup arasında yaş, cinsiyet, mevcut ek 
hastalıklar ve uygulanan cerrahi girişimler açısından 
eşdeğerliliği karşılaştırıldığında gruplar arasında istatis-
tiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05; Tablo 1).

Gruplar arasında ameliyat öncesi dönemde C3, C4, 
IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a, CRP ve WBC değerleri 

aralarında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p>0.05; 
Tablo 2).

Her iki grup arasında KPB ve kros klemp süreleri 
arasında istatistiksel fark yoktu (sırası ile p=0.617 ve 
p=0.582). Grup 1’deki hastalarda, ikinci rezervuara alı-
nan ve eritrosit süspansiyonu haline getirilerek ısınma 
sürecinde hastalara geri verilen kan miktarı ortalama 
550±30 cc idi (p>0.05). Her iki grupta da mortalite ya 
da morbidite görülmedi. Yoğun bakım ve hastanede 
kalış süreleri benzerdi (p>0.05). Çalışmaya dahil edilen 
hastalara laboratuvar testlerinin yapıldığı süre içerisinde 
kan ürünü transfüzyonu yapılmadı. Drenaj nedeni ile 
kan ürünü transfüzyonu yapılan hastalar çalışma dışı 
bırakıldı.

Veriler değerlendirildiğinde, her iki grupta da C3 
ve C4’ün KPB sonrası 6. saat düzeylerinde ameliyat 
öncesi düzeylerine göre istatistiksel anlamlı olma-
yan düşme saptandı (sırası ile p=0.170 ve p=0.250). 
Kardiyopulmoner baypas sonrası 24. saat değerlerinde 
ise KBP sonrası 6. saat değerlerine göre istatistik-
sel anlamlı olmayan yükselme tespit edildi (sırasıyla 
p=0.319 ve p=0.112) (Tablo 2, Şekil 1, 2).

İnterlökin-6, IL-8 ve IL-10 değerleri ortalama ola-
rak her iki grupta da, ameliyat öncesi değerlere göre 
KPB sonrası 6. saatte istatistiksel anlamlı olmayan 
yükselme (sırası ile p=0.114, p=0.120 ve p=0.514) ve 
CPB sonrası 24. saat değerlerinde ise KPB sonrası 
6. saat değerlerine göre istatistiksel anlamlı olmayan 
düşme tespit edildi (sırası ile p=0.171, p=0.105 ve 
p=0.602) (Tablo 2, Şekil 3-5).

Tablo 1. Her iki gruptaki hastaların genel özellikleri

	 Grup 2	 Grup 1

	 Sayı	 Ort.±SS	 Sayı	 Ort.±SS	 p

Ortalama yaş (yıl)	 61.75		  61.17		  0.996
Boy (m)	 1.61		  1.57		  0.893
Kilo (kg)	 68.08		  64.83		  0.847
Cinsiyet				    0.752

Erkek	 8		  7
Kadın	 4		  5

Hastalık					     0.816
Koroner arter hastalığı	 10		  9
Kapak	 2		  3
Ek girişim	 1 (atrial septal defekt)		  1 (çıkan aort anevrizması)

Ek hastalık					     0.795
Diabetes mellitus	 0		  2
Hipertansiyon	 4		  2
Diabetes mellitus + hipertansiyon	 2		  3
Ek hastalık yok 	 6		  5

Kros klemp süresi (dk)		  72.4±12.8		  74.1±9.3	 0.617
Kardiyopulmoner baypas süresi (dk)		  100.5±22.7		  103±18.7	 0.582

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma.
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Tümör nekroz faktör-alfa KPB sonrası 6. ve 24. 
saat değerlerinde grup 2’de, grup 1’e göre istatistiksel 
anlamlı olmayan düşme saptandı (sırası ile p=0.377 ve 
p=0.883) (Tablo 2, Şekil 6). 

C-reaktif protein değerleri ortalama olarak her iki 
grupta, ameliyat öncesi değerlere göre KPB sonrası 6. 
saatte istatistiksel anlamlı olmayan yükselme (p=0.210) 
ve CPB sonrası 24. saat değerlerinde ise KPB sonrası 
6. saat değerlerine göre istatistiksel anlamlı olmayan 
düşme tespit edildi (p=0.448) (Tablo 2, Şekil 7).

Beyaz küre değerleri, KPB sonrası 6. saat tek rezer-
vuar kullanılan grubun ortalama değerlerinin istatis-
tiksel anlamlı olmamakla birlikte daha düşük olduğu 
(p=0.203) ve KPB sonrası 24. saat değerlerinde ise tek 
rezervuar kullanılan grubun ortalamasının istatistiksel 
anlamlı olmamakla birlikte daha düşük olduğu saptandı 
(p=0.817) (Tablo 2, Şekil 8).

Araştırmamızın sonuçları değerlendirildiğinde, tek 
rezervuarlı oksijenatör ve çift rezervuarlı oksijenatör 
kullanılan gruplar arasında enflamatuvar faktörler (C3, 
C4, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a, CRP, WBC) karşılaş-
tırıldığında, ameliyat sonrası 6. ve 24. saat ölçümleri 

arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldü 
(p>0.05; Tablo 2).

TARTIŞMA
Kardiyopulmoner baypas sırasında sistemik enf-

lamatuvar yanıt stimüle olur. Vazoaktif ve sitotoksik 
maddeler salgılanır. Enflamatuvar ve inhibitör sito-
kinler hücre sinyalizasyonu yapar. Oluşan sistemik 
enflamatuvar yanıt koagülasyon, fibrinolitik, kallikrein 
ve kompleman kaskadlarını aktive eder. Ateş, kapiller 
geçirgenlikte artış, interstisyel sıvı birikimi, koagülo-
pati, lökositoz ile seyreden sistemik belirtiler ortaya 
çıkar.[8] Morbidite ve mortalite oranları yükselir.[9]

Kardiyopulmoner baypasa yanıt olarak ortaya çıkan 
enflamatuvar yanıt erken ve geç faz olarak iki aşamada 
incelenir. Erken faz kanın endotelyal olmayan yüzeyle 
teması ile başlar. Enflamatuvar yanıt erken fazda ortaya 
çıkar. Geç fazda iskemi-reperfüzyon hasarı görülür.[2]

Kardiyopulmoner baypas sırasında kan elemanları-
nın yabancı yüzeye teması ile plazma protein sistemleri 
(intrensek ve ekstrensek koagülasyon, fibrinolitik ve 
kompleman sistemleri) ve hücre grupları (endotelyal 

Tablo 2. Enflamatuvar faktörlerin her iki gruptaki ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası değerleri

	 Grup 2 (n=12)	 Grup 1 (n=12)

	 Ort.±SS	 Ort.±SS	 p

C3 ameliyat öncesi	 123.37±17.30	 122.50±28.54	 0.928
C3 KPB sonrası 6. saat	 89.95±15.10	 94.16±16.58	 0.170
C3 KPB sonrası 4. saat	 105.75±24.44	 97.66±13.84	 0.319
C4 ameliyat öncesi	 30.25±10.83	 29.77±13.89	 0.925
C4 KPB sonrası 6. saat	 19.60±7.00	 22.89±12.46	 0.250
C4 KPB sonrası 24. saat	 24.82±8.31	 24.06±11.98	 0.112
CRP ameliyat öncesi	 10.26±22.52	 12.22±20.85	 0.827
CRP KPB sonrası 6. saat	 55.71±97.65	 38.69±51.01	 0.210
CRP KPB sonrası 24. saat	 99.08±86.08	 121.64±43.36	 0.448
IL-6 ameliyat öncesi	 0.08±0.15	 0.01±0.00	 0.114
IL-6 KPB sonrası 6. saat	 0.10±0.06	 0.11±0.13	 0.160
IL-6 KPB sonrası 24. saat	 0.03±0.03	 0.05±0.05	 0.171
IL-8 ameliyat öncesi	 0.05±0.03	 0.04±0.0	 0.355
IL-8 KPB sonrası 6. saat	 0.04±0.00	 0.06±0.02	 0.120
IL-8 KPB sonrası 24. saat	 0.05±0.01	 0.04±0.00	 0.105
IL-10 ameliyat öncesi 	 0.30±0.62	 1.00±1.92	 0.239
IL-10 KPB sonrası 6. saat	 0.92±1.38	 1.20±2.35	 0.514
IL-10 KPB sonrası 24. saat	 0.62±1.15	 0.63±0.73	 0.602
WBC ameliyat öncesi 	 7.15±2.89 	 7.11±3.00	 0.975
WBC KPB sonrası 6. saat	 12.40±4.41	 13.04±5.35	 0.203
WBC KPB sonrası 24. saat	 11.57±3.22 	 12.54±2.78	 0.817
TNF-alfa ameliyat öncesi	 0.04±0.02	 0.06±0.03	 0.141
TNF-alfa KPB sonrası 6. saat	 0.02±0.02	 0.06±0.02	 0.377
TNF-alfa KPB sonrası 24. saat	 0.05±0.03	 0.07±0.05	 0.883

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma; CRP: C-reaktif protein; IL: İnterlökin; KPB: Kardiyopulmoner baypas; WBC: Beyaz küre; 
TNF-alfa: Tümör nekroz faktör-alfa.
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hücreler, lenfositler, monositler, nötrofiller ve trombosit-
ler) aktive olur.[2] Enflamatuvar yanıtta altı aşama tanım-
lanmaktadır. Bunlar; (i) Kompleman aktivasyonu, (ii) 
koagülasyon, fibrinolitik ve kallikrein sistemlerinin akti-
vasyonu, (iii) proteolitik enzimlerin salınımı ve nötrofil 
aktivasyonu, (iv) serbest oksijen radikallerinin üretimi, 
(v) sitokin salınımı, (vi) endotel hücrelerinden nitrik oksit 
ve trombosit aktive edici faktör salınımıdır.[10]

Kompleman sistemi 30’dan fazla plazma proteinin-
den oluşan bir grup olup, kuvvetli vazoaktif anaflatok-
sinler oluşturur.[11] Kardiyopulmoner baypas sırasında 
kompleman sistemi üç safhada belirgin olarak aktive 
olur. Bunlar; kanın endotel olmayan yüzeyler ile tema-
sı sonrası, protamin verildikten ve protamin-heparin 
kompleksi oluştuktan sonra ve kalbin reperfüzyonu 
sonrasıdır.[12] Kompleman sisteminin aktivasyonunun 
en önemli nedenlerinden biri oksijenatör ve tüplerde 
kullanılan suni polimerlerin bu sistemdeki aktivasyo-
nu başlatıcı etkiye sahip olmasıdır.[13,14] Kompleman 
sisteminin aktivasyonu alternatif ve klasik olmak 
üzere iki farklı yoldan olmaktadır. Bu iki yol, C3’ün 
C3a ve C3b’ye ayrılması basamağında birleşmektedir. 

Kardiyopulmoner baypas sırasında kompleman sistemi 
klasik yoldan aktive olur. Bu esnada klasik yolu aktive 
eden diğer agonistler arasında endotoksin, apoptotik 
hücreler ve CRP sayılayabilir.[13] Aktivasyon sonrası 
C3’te düşüş olurken C3a’da hızlı bir yükselme olur. 
Ancak C3a çok hızlı yıkıldığı için vücuttaki miktarla-
rını belirlemek zordur. C3a seviyeleri ameliyat sonrası 
24-48 saat içinde KPB öncesi seviyelere geriler, C4a 
seviyesi protamin verilene dek düşüktür ve yaklaşık tüm 
C5a nötrofillere bağlı haldedir.[15]

Anafilatoksinler olarak adlandırılan C3, C4, C5 
kompleman proteinlerinin parçalanması ile salınan 
biyoaktif protein parçacıklarıdır. Anaflatoksinler KPB 
sırasında pulmoner vasküler direnç artışına, monosit ve 
nötrofil sekestresyonuna, vasküler geçirgenlikte artışa 
ve ödeme neden olur. Bu iki faktör özellikle heparin-
protamin kompleksleri ile ilişkilidir.[14]

İnterlökinler özellikle lenfatik sistemdeki matür 
lenfositler tarafından üretilir. İnterlökin-6, IL-8 ve 
TNF-a bunların en bilinenleridir.[16,17] İnterlökin-6 pro-
enflamatuvar ve antienflamatuvar özellikleri olan bir 

Şekil 1. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen C3 düzeyleri.
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Şekil 2. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen C4 düzeyleri.
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Şekil 3. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen interlökin-6 düzey-
leri.
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Şekil 4. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen interlökin-8 düzey-
leri.
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sitokindir.[18] Karaciğer kökenli proteinlerin salınımını 
artırır ve iskemi-reperfüzyon hasarına aracılık eder. 
İnterlökin-8 proenflamatuvar bir sitokindir. Özellikle 
erişkin respiratuar distress sendromunda majör rol 
oynar.[19] İnterlökin-10 güçlü antienflamatuvar sitokin-
dir. Hayvan deneylerinde iskemi-peperfüzyon hasarını 
azaltıcı etkileri gösterilmiş ancak bu etkisi insanlar 
üzerinde açık olarak ortaya çıkartılamamıştır.[20] Tümör 
nekroz faktör-alfa özelikle hücre kaybı ve hasarın 
artmasında en büyük role sahiptir. Sağ ventrikül fonk-
siyonunun bozulması ve kompartmanlar arası sıvı yer 
değiştirmesini artırır.[17]

Enflamatuvar yanıtı azaltmak için en iyi yön-
tem KPB’ye girmeden ameliyatın yapılmasıdır. Atan 
kalpte (off-pump) yapılan ameliyatlar ile KPB altın-
da (on-pump) yapılan ameliyatlar karşılaştırıldığında, 
KPB altında yapılan ameliyatlarda enflamatuvar yanıt 
anlamlı olarak daha fazladır.[16] Bu yüzden, KPB’de enf-
lamatuvar yanıtı ve organ disfonksiyonlarını azaltmak 
için heparin ve poly-2-methoxy-ethy-acrylate (PMEA) 

kaplı hatlar, KPB süresinin kısaltılması, prime solüs-
yonuna steroidler ve aprotinin ilave edilmesi ve kan 
kullanılmaması, baypas hatlarının mümkün olduğunca 
kısaltılması, farklı ısıda çalışılması gibi birçok yöntem 
denenmiştir.[21-25]

Çalışmamızda açık kalp ameliyatlarında, çift rezer-
vuarlı oksijenatör kullanılmasının enflamatuvar fak-
törleri azaltıp azaltmadığını, tek ve çift rezervuarlı 
oksijenatör kullanılması arasında enflamatuvar faktörler 
açısından fark olup olmadığını inceledik. Grup 1’deki 
hastalarda, aspiratörden çekilen kanın ikinci rezervuara 
alınmasının kan hücreleri üzerinde travmayı azaltıcı ve 
hemostaz üzerine olumlu etkileri olduğu, bunun da sis-
temik enflamatuvar yanıtı azaltmada faydası olduğunu 
belirten çalışmalar vardır.[26-28] Çalışmamızda elde edi-
len sonuçlar bu verileri desteklememektedir.

Bizim çalışmamızda grup 1’deki ve grup 2’deki 
hastalar arasında, KPB sonrası 6. ve 24. saatlerde 
ölçülen IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a, C3, C4, CRP ve 
WBC değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark 

Şekil 5. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner 
baypas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen interlökin-10 
düzeyleri.
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Şekil 6. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen tümör nekroz faktör-
alfa (TNF-a) düzeyleri.
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Şekil 7. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner bay-
pas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen C-reaktif protein 
(CRP) düzeyleri.
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Şekil 8. Her iki gruptaki ameliyat öncesi, kardiyopulmoner 
baypas (KPB) sonrası 6 ve 24. saatlerde ölçülen beyaz küre 
(WBC) düzeyleri.
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saptanmadı. Bulgularımız çift rezervuarlı oksijenatör 
kullanımının tek rezervuarlı modellere göre enfla-
matuvar yanıtı azaltmakta tek başına yeterli olmadığı 
yönündedir. Literatürde bizim sonuçlarımızı destek-
leyen yayınlar da vardır. Svenmarker ve Engström[29] 
perikardiyal boşlukta toplanan kanda proenflamatuvar 
sitokinlerin yüksek olduğunu, bu kanın cell-saver ciha-
zında yıkandıktan sonra hastalara tekrar verilmesinin 
sistemik enflamatuvar yanıtı azaltmadığını fakat bu 
kanın hastalara verilmemesinin özelikle lipid emboli-
lerini azalttığını belirtmişlerdir. Paparella ve ark.[30] ise 
ekstrakorporeal tekniklerde yapılan modifikasyonların 
farmakolojik ajanlarla kombine edilmesi gerektiğini 
bildirmişlerdir. 

Enflamatuvar süreç birden fazla mekanizma ile 
aktive olmakta ve her hasta için aynı şiddette olmamak-
tadır. Elde ettiğimiz verilere göre, tek bir değişkenin 
enflamatuvar yanıtı azaltmak için yeterli olmadığını 
düşünüyoruz.

Çalışmamızda en önemli sınırlayıcı faktör hasta 
sayısının az olmasıdır. Farklı bir çalışma dizaynı ile 
çalışmaya çift rezervuarlı oksijenatör kullanılan, fakat 
aspire edilen kan yıkanmadan tekrar hastalara verilen 
üçüncü bir grup eklenebilir ve üç grup arasında yapılan 
değerlendirme ile daha doğru sonuçlar almak mümkün 
olabilirdi.

Sonuç olarak, açık kalp ameliyatlarında, KPB esna-
sında tek ve çift rezervuarlı oksijenatör kullanılmasının, 
enflamatuvar faktörler açısından anlamlı fark yaratma-
dığını saptadık. Ancak çalışmamızda hasta sayısı az 
olduğundan, enflamatuvar süreçlerin daha iyi anlaşıl-
ması için, hasta sayısı daha fazla olan yeni araştırmalara 
gereksinim olduğunu düşünüyoruz. Ayrıca, birden fazla 
değişkene etki edebilen yeni teknolojilerin geliştirilme-
sinin gerekli olduğunu vurgulamak istedik.
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