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Özet
Eritrositlerde oksidan hasara karþý savunma, esas olarak
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) aktivitesine baðlýdýr. Bu
enzimin eksikliðinde, kardiyopulmoner bypass esnasýnda
geliþen oksidan ajanlar ve peroperatif medikasyonlar
hemolitik krize neden olabilirler. G6PD eksikliði bulunan 51
yaþýndaki erkek hastamýza koroner bypass ameliyatý yapýldý.
Ýntraoperatif ve postoperatif takipde sorun olmadý ve
postoperatif 8. günde taburcu edildi. 
G6PD eksikliði bulunan hastalarda açýk kalp cerrahisi özel
dikkat ile baþarýlý olarak uygulanabileceðini düþünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, koroner
bypass cerrahisi

Summary
In red cells, defense against oxidative damage is essentially
dependent on glucose-6- phosphate dehydrogenase (G6PD)
enzyme activity. Hemolysis can be caused by oxidan agents
generated during cardiopulmonary bypass and peroperative
medications in G6PD deficiency. The case of a 51 year-old
male with G6PD deficiency underwent coronary bypass
surgery. Intraoperative and postoperative course was
uneventful and he was discharged on the eighth day. 
We think that open heart surgery can be performed
succesfully with special attention in patients with G6PD
deficiency.

Keywords: Glucose-6- phosphate dehydrogenase, coronary
bypass surgery

Giriþ   
Eritrositlerde oksidatif hasara karþý savunma, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz (G6PD) enzim aktivasyonu ile orantýlýdýr. Bu
enzimin eksikliðinde oksidan ilaçlara, enfeksiyonlara ve
metabolik problemlere baðlý akut veya nadiren kronik seyirli
hemolitik komplikasyonlar geliþebilmektedir [1]. 
G6PD eksikliði bulunan hastalarda açýk kalp cerrahisi,
kardiyopulmoner bypass esnasýnda geliþen oksidan ajanlara ve
peroperatif medikasyonlara baðlý hemolitik kriz geliþebilmesi
nedeniyle özel dikkat gerektirmektedir. G6PD eksikliði
dünyada 200 milyondan daha fazla kiþide bulunmasýna rað-
men, bu hastalarda açýk kalp cerrahisi uygulamalarýyla ilgili
çok az sayýda literatür mevcuttur [2,3]. Bu yazýmýzda, G6PD

eksikliði bulunan olgumuza yapýlan koroner bypass cer-
rahisinin sunulmasý ve literatür bilgilerinin gözden geçirilme-
si amaçlanmýþtýr.

Olgu Sunumu
51 yaþýnda erkek hasta,  bir hafta önce baþlayan ve devam eden
göðüs aðrýsý yakýnmalarý ile baþvurdu. Fizik muayenede nor-
mal bulgular saptandý. Özgeçmiþinden, beþ yýl önce bakla
yenilmesini takiben, karýn aðrýsý ve ikter geliþmesi üzerine
yapýlan incelemede Akdeniz tipi (G6PD–med) G6PD eksikliði
tanýsý konulduðu öðrenildi. 
Elektrokardiyografide V5-6’da ST-T deðiþiklikleri mevcuttu.
Toraks grafisi ve ekokardiyografi ise normal olarak deðer-
lendirildi. Yapýlan koroner anjiyografisinde sol anterior desan-
dan arter proksimal segmentinde %90 ve sað koroner arterde
%70 darlýk saptanarak koroner bypass planlandý.
Preoperatif laboratuvar incelemede, G6PD enzim düzeyi
kantitatif olarak 2.71 IU/g Hb (7.48 - 10.20 IU/g Hb)
ölçülmüþtür. Hb 14 g/dL, Htc %42, total billirubin  0.57 mg/dL,
LDH 377 U/L, retikülosit %2 idi. Ýdrarda eritrosit, Hb,
bilirubin ve ürobilinojen saptanmadý.  

Anestezi / Cerrahi
Premedikasyon amacýyla operasyondan bir saat önce 3 mg
midazolam ÝM ve antibiyotik proflaksisi için seftriakson 1 gr
ÝV uygulandý. Anestezi indüksiyonunda fentanil 0.1 mg/kg,
sodyum tiopental 5 mg/kg ve vekuronyum bromid 0.15 mg/kg
uygulandý. Ýdamesi ise 2 L/dak O2 + 2 L/dak kuru hava ve %1
izofloran ile saðlandý.
Kardiyopulmoner bypass (KPB) sýrasýnda roller pompa ve
membran oksijenaratör (Dideco D 734) kullanýlarak orta
derecede (28°C) sistemik hipotermi saðlandý. Miyokardiyal
korumada antegrad kan kardiyoplejsi kullanýldý. Ýndüksiyonda,
37°C’de 5 kg/ml sýcak kan kardiyoplejisini takiben, +4°C'de 5
ml/kg soðuk kan kardiyoplejisi ve topikal olarak soðuk serum
fizyolojik uygulandý. Kros klemp kaldýrýlmadan hemen önce
G6PD enzim düzeyi normal olan donör kanýndan hazýrlanmýþ
37°C’deki sýcak kan kardiyoplejisi verildi. Operasyonda
LÝMA-LAD, Ao-RCA anastomozlarý yapýldý ve sorunsuz
olarak KPB’den çýkýldý. Kros klemp süresi 28 ve perfüzyon
süresi 45 dakikadýr. KPB’den çýkýþý takiben 10. dakikada alý-
nan kanda serbest Hb düzeyi 76 mg/dL ve LDH düzeyi 763
U/dL olarak ölçüldü. KPB'yi takiben ilk 6 saat içinde alýnan
kan örneklerinde ortalama Hb 10.5 g/dL, Htc %33, direkt
bilirubin 0.76 mg/dl, indirekt bilirubin 0.89mg/dl, LDH 579
U/dL olarak ölçüldü. Ýlk 24 saat sonunda Hb 11 g/dL, Htc %34,
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direkt bilirubin 0.61mg/dL, indirekt bilirubin 1.06 mg/dL olarak
ölçüldü. Postoperatif klinik ve laboratuvar takibinde sorun
olmayan olgumuz 8. günde taburcu edildi. 

Tartýþma
G6PD enzim eksikliði en sýk görülen enzim anomalisi olup, 200
milyondan fazla kiþiyi etkilemektedir. Bugüne kadar bu
enzimin eksikliðinin 400’den fazla varyantý bildirilmekle
birlikte, yalnýzca birkaç tipi daha sýk görülmekledir [1-4].  
G6PD esas olarak, glutatyonun hücre içi düzeyinin normal tutul-
masýnda gerekli olan NADPH'nin yapýmýnda rol
almaktadýr. Glutatyon ise, ilaç veya enfeksiyonlar gibi dýþ
faktörlerin etkisiyle eritrositler içinde oluþan oksidan
maddelerin yok edilmesinden sorumludur. G6PD eksikliðinde,
eritrositler oksitleyici bir strese uðradýklarýnda glutatyonu
indirgenmiþ durumda tutamadýklarý için hemoliz geliþir [2,3]. 
G6PD eksikliðinde hemolitik krize neden olan ve olmayan
ilaçlarýn listesi oluþturulmuþtur. (Tablo 1 ve 2) [4]. Ancak, kalp

cerrahisinde peroperatif veya postoperatif olarak kullanýlan, fakat
listede yer almayan ilaçlarda mevcuttur. Literatürde, genel
anestezik ajanlarýn kullanýmýna baðlý yalnýzca bir hastada malign
hipertermi geliþtiði bildirilmiþtir [5]. Heparin ve
protaminin kullanýmýna baðlý herhangi bir komplikasyon
bildirilmemiþtir. Sodyum nitroprusid kullanýmý, potent
oksidan ajanlarýn kaynaðý olan methemoglobinleri oluþturacaðý
için kontrendikasyon oluþturmaktadýr [2]. Dopamin ve
dobutamin ise pentoz fosfat yolunu aktive ederek G6PD seviyesi-
ni artýrdýklarý için güvenli olarak kullanýlabilmektedir [6].
Profilakside ve tedavide kullanýlan sefalosporin,
aminoglikozit veya penisilin grubu antibiyotiklerin ise G6PD enz-
imi üzerine inhibisyon yaptýklarý gösterilmiþ olmakla
birlikte, tedavi dozlarýnda güvenli olarak kullanýlabilecekleri
bildirilmiþtir [4,7].  
G6PD eksikliði olan hastalarda, eritrositlerin travmaya yanýtý
normaldir [8]. KPB esnasýnda herhangi bir oksidan ajan
kullanýlmamasýna raðmen yine de hemolitik kriz
geliþebilmektedir [4]. Bunda en önemli etiyolojik faktörün,
kardiyoplejik arresti takiben reperfüzyon ile açýða çýkan
oksidan maddeler olduðu belirtilmektedir [9,10]. Bu hastalarda
riski azaltmak için çeþitli antioksidan ajanlar kullanýlabilir. Bu

riski en az düzeye indirmek ise oksidan madde üretiminin en az
olduðu atan kalpte bypass (off-pump) ile olabilmektedir [11].
Bizim olgumuzda koroner arter çapýnýn ince ve plaklý olmasý
nedeniyle atan kalpte bypass tercih edilmedi. Oksidan
maddeleri azaltmaya yönelik olarak, kros klemp kaldýrýlmadan
hemen önce G6PD düzeyi normal olan donör kanýndan hazýrlan-
mýþ sýcak kan kardiyoplejisi uyguladýk.  
KPB’ye baðlý geliþen hemoliz miktarý genellikle plazma serbest
Hb ve LDH düzeyleri ile deðerlendirilir. Çalýþmalarda, KPB son-
rasý ortalama serbest Hb‘nin 90.7 ± 8.4 mg/dL ve LDH’ýn 1391 ±
497 U/L olduðu gösterilmiþtir [12,13]. Bu olgumuzda KPB son-
rasý serbest Hb‘nin 76 mg/dL ve LDH’ýn 763 U/dL olduðu sap-
tandý. 
G6PD eksikliðinde nitratlar ve asetil salisilik asit gibi
antiagreganlara baðlý hemolitik kriz geliþebileceði
bildirilmektedir [4]. Bu nedenle hastamýzda postoperatif bu ilaçlar
kullanýlmadý.   
Sonuç olarak, G6PD eksikliðinde açýk kalp cerrahisinin
hemolitik kriz açýsýndan önemli risk teþkil etmesine raðmen,
uygun yaklaþýmlar ile hemolitik kriz riski azaltýlabilir. 
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Tablo 1: G6PD eksikliðinde hemolize yol açan ajanlar

Acetanilid Niridazole
Doxorubicin Nitrofurantoin
Furazolidone Phenazopyridine
Methylene blue Primaquine
Nalidixic acid Sulfamethoxazole

Tablo 2: G6PD eksikliðinde tedavi dozlarýnda kullanýlabilecek ajanlar

Acetaminophen Probenecid
Ascorbic acid Procainamide
Aspirin Pyrimethamine
Chloramphenicol Quinidine
Chloroquine Quinine
Colchicine Streptomycin
Diphenhydramine Sulfamethoxypyridazine
Ýsoniazid Sulfisoxazole
Menadione sodium bisulfite Trimethoprim
Phenacetin Tripelennamine
Phenylbutazone Vitamin K
Phenytoin

Dr. Gölbaþý ve Arkadaþlarý 

Glukoz -6- Fosfat Dehidrogenaz

Türk Göðüs Kalp Damar Cer Derg

2001;9:49-50


