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BÖLÜM 1

AÇIK KALP CERRAHİSİ SONRASI VAZOPLEJİK 
SENDROMUN YÖNETİMİ

İsmail SELÇUK 1

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sonrası nadir görülen vazoplejik sendrom, 
majör kardiyovasküler cerrahi geçiren hastaların yarısında görülebilir [1–6]. Va-
zoplejik sendromun patofizyolojisi sepsis ile benzerdir. Hastalar ameliyat sonrası 
yeterli doku perfüzyonunu sürdürebilmek için vazopresörlere ihtiyaç duyar. Ar-
tan vazopresör ihtiyacı, daha yüksek morbidite ve mortalite insidansı ile ilişkilidir. 
Dirençli vazoplejik sendromda inotropik ajan kullanımını açıklayan araştırmalar 
vaka serileri ve vaka raporları ile sınırlıdır.

Vazopleji, organ hipoperfüzyonuna neden olan düşük sistemik vasküler di-
rençli (SVR) normal veya artmış kalp debisi ile karakterizedir. KPB sonrası ilk 
24 saat içinde şok geliştiğinde ve kardiyak indeks (CI)> 2,2 L/kg / m2’den büyük 
ve SVR <800 dyne s/cm5’ten düşük olduğunda vazopleji düşünülür. Bu kriterler 
nispeten vazopleji için spesifik değildir; sepsis, adrenal yetmezlik ve karaciğer yet-
mezliği gibi diğer hastalık durumlarında da görülebilir, ayırıcı tanı şok etiyolojisi-
ne (sepsis durumunda enfeksiyona ve vücudun ekstrakorporeal dolaşıma maruz 
kalmasına) göre yapılır [7]. Vazoplejik sendromun tedavisi genellikle, belirli bir 
ortalama arter basıncının (OAB) sağlanarak yeterli perfüzyon basınçlarını sür-
dürmek için vazopresörlerin başlatılmasıyla sınırlıdır.

Kardiyovasküler cerrahiyi takiben gelişen vazoplejik sendrom, tüm dolaşım 
şoklarının %5’inden azını oluşturur [8]. Buna rağmen, kalp cerrahisi geçiren 
hastaların %5 ila %50’sinde yüksek morbidite ve mortalite oranlarına sahip va-
zoplejik sendrom gelişebilir [9,10]. Preoperatif antihipertansif ilaç kullanımı, çok 
sayıda komorbidite, baypas sırasında yüksek vücut sıcaklıkları ve uzamış kardiyo-
pulmoner baypas süresi olan hastalarda insidans daha yüksektir [10].

PATOFIZYOLOJI

KPB’nin vazoplejiye yol açma mekanizması çok faktörlüdür ve cerrahi prosedü-
rün yanı sıra çeşitli hasta özelliklerine de bağlıdır. Sağlıklı bireylerde vasküler düz 
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kasın kasılması, artan hücre içi kalsiyum seviyelerine bir yanıt olarak ortaya çıkar. 
Artan hücre içi kalsiyum seviyeleri, miyozin fosforilasyonu ile başlayan ve miyo-
zin-aktin filament çapraz bağlanmasına ve vazokonstriksiyona yol açan bir dizi 
olaya neden olur. Sitoplazmik kalsiyum akışı, katekolaminler (alfa-1 adrenerjik 
reseptör), arginin vazopresin (vazopressin-1 reseptörü) ve anjiyotensin II (anji-
yotensin tip-1 reseptörü) yoluyla G-proteinine bağlı reseptörlerin agonizmasıyla 
üretilir [11]. Kanın CPB devresinde yabancı yüzeylere temas etmesi interlökin-1 
(IL-1), interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör-alfa (TNF) gibi inflamatuar me-
diatörlerin salınımını uyarır. Bu sitokinler, paraventriküler çekirdekte locus coe-
ruleus ve hipotalamik hipofiz-adrenal ekseni uyarır ve bu da zamanla adrenore-
septör duyarsızlaşmasına ve proinflamatuar duruma yol açar [11]. Bu inflamatuar 
mediatörler ayrıca bir vazodilatör olan nitrik oksit (NO) üretimini güçlendirebilir 
ve artmış salınımı vazoplejik şoka neden olabilir. Sonuç olarak, lenfoid organlarda 
bulunan sempatik sinirlerden norepinefrin salınır, adrenal korteksten epinefrin 
ve kortizol salınır, hipotalamik eksenden arginin vazopresin (AVP) salınır ve re-
nin-anjiyotensin-aldosteron ekseninin bir parçası olarak anjiyotensin II salınımı 
artar [12]. Vazoplejik şok devam ettikçe, bu hormonların tüketimi devam eder 
[13-15]. Landry ve ark. [13] endojen vazopressinin hipotansif bir durumda akut 
olarak arttığını ve bunu takiben konsantrasyonların azalmasının göreceli AVP ek-
sikliğine yol açtığını belirtmişlerdir. AVP, NO’nun etkilerini nötralize etme ve NO 
salınımını azaltması nedeniyle vazoplejik sendromda özel bir öneme sahiptir [6].

NO, nitrik oksit sentaz (NOS) enzimleri tarafından L-arginin’den sentezle-
nir. NOS enzimleri, yer ve aktivite seviyelerine göre farklılaşır. Endotelyal NOS 
(eNOS), endotel hücrelerinde vasküler düz kas hücrelerine hızla yayılabilen ve 
etkilerini uygulayabilen temel sabit bir NO üretimi sağlar. İndüklenebilir NOS 
(iNOS), inflamatuar sitokinler yoluyla uyarılır ve eNOS’a kıyasla 1000 kata kadar 
daha yüksek NO seviyelerine yol açabilir [11,16]. NO, birden fazla yöntemle va-
zodilatasyonu artırır. Guanozin trifosfatın siklik guanozin monofosfata (cGMP) 
fosforilasyonunu katalize eden ve vasküler düz kasta bulunan bir enzim olan Gua-
nilat Siklaz enzimin heme kısmına bağlanarak aktive eder. cGMP, voltaj kapılı ka-
nallar yoluyla kalsiyum girişini engeller ve cGMP’ye bağlı protein kinazları aktive 
ederek miyozin hafif zincirlerinin fosforilasyonuna yol açarak kas gevşemesine 
yol açar [7]. NO ayrıca hiperpolarize bir durum oluşturan ATP’ye duyarlı po-
tasyum kanallarını (K-ATP) aktive eder [15]. Hiperpolarize bir durumda, vazo-
konstriksiyona yol açan ikincil hücre içi kaskad, G-proteinine bağlı reseptörlerin 
aktivasyonuna rağmen inhibe edilir.
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CPB ile indüklenen inflamatuar mediatörler, iNOS’u uyarır ve NO salınımının 
artmasına neden olarak derin vazodilatasyona yol açar [17 – 19]. Bu inflamatuar 
yanıt, en belirgin şekilde sepsiste ortaya çıkan sistemik inflamatuar yanıt sendro-
muna (SIRS) benzerdir ve cerrahi travmaya karşı oluşan inflamatuar yanıtla da 
birleşerek artan inflamasyon ve ardından vasküler tonus kaybıyla sonuçlanır [18]. 
KPB devam ederken, kanın KPB devresi yoluyla yeniden infüzyonunun bir so-
nucu olarak ikincil bir immün tepki oluşur [5]. Hemolizli kırmızı kan hücreleri, 
trombositler ve denatüre proteinlerin bir kombinasyonu, ikincil bir immün tepki-
yi uyarır. Pulsatil olmayan KPB akımı kesildiğinde ve pulsatil doku reperfüzyonu 
yeniden meydana geldiğinde, bir mikrovasküler iskemi-reperfüzyon hasarı daha 
fazla NO üretimine ve vazodilatasyona yol açar [5, 6].

Şiddetli vazopleji vakalarında, norepinefrin yanıtı bir dizi mekanizma ile bas-
kılanabilir. Adrenerjik reseptörler, katekolaminlerin bağlanmasını engelleyerek 
fosforile olurlar ve artan NO üretimi, adrenerjik reseptör aktivasyonunu engeller 
[11]. AVP eksikliği, asidoz ve K-ATP kanal stimülasyonuna ikincil hücre zarı hi-
perpolarizasyonu gibi faktörlerin tümü vazoplejik duruma katkıda bulunur.

Hastaya ve tedaviye özgü faktörler de KPB sonrası vazopleji gelişimine katkıda 
bulunur. Argenziano ve ark. [20] KPB uygulanan 145 hastalık çalışmada KPB’den 
önce anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin kullanımının, KPB 
sonrası vazoplejik şokun nedenlerinden biri olduğunu göstermişlerdir. ACE inhi-
bitörleri bu hasta popülasyonunda yaygın olarak kullanılan ilaçlardandır ve beta 
blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri ile birlikte vazopleji riskini artırırlar [4,20–
22]. Dobutamin veya milrinon gibi kardiyak cerrahi öncesi ve sonrasında yaygın 
olan vazodilatör inotropların kullanımı vazoplejik şok gelişimine neden olabilir 
[23]. Ek olarak, kalp cerrahisi öncesinde vazopressör alan hastalar da yüksek risk 
altındadır [4].

TEDAVI

Vazoplejik sendrom için tedavi seçenekleri, sempatik sinir sistemi (katekolamin-
ler), arginin-vazopressin sistemi (vazopressin) ve renin-anjiyotensin-aldosteron 
sistemi (anjiyotensin II) yanı sıra NO ve/veya inflamasyon moderatörleri (metilen 
mavisi, hidroksikobalamin, C vitamini, tiamin ve kortikosteroidler) içerir (Tablo 
1).
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Tablo 1. Vazoplejik Sendromda Tedavi Seçenekleri
•	 Katekolaminler
•	 Vazopressin
•	 Anjiyotensin II
•	 Metilen mavisi
•	 Hidroksikobalamin
•	 Askorbik asit
•	 Tiamin
•	 Kortikosteroidler (Hidrokortizon) 

1. Katekolaminler
Katekolaminler (özellikle norepinefrin) vazoplejik şokta birinci basamak tedavi 
olarak kabul edilmektedir. Norepinefrin ve epinefrin, vasküler düz kas üzerinde 
bulunan alfa-1 reseptörünü agonize ederek kalsiyum akışına ve ardından vaskü-
ler kasılmaya neden olurlar. Norepinefrine kıyasla, epinefrinin beta-1 reseptörü 
üzerinde daha güçlü bir agonistik etkisi vardır, bu da inotropiyi artırabilir, ancak 
kalp cerrahisi sonrası hastalarda arzu edilmeyen taşikardi riskini de artırabilir. 
Vazopleji popülasyonu için optimal katekolamin ajanı olarak, norepinefrin en 
fazla tolere edilebilir. Norepinefrinin dopaminden daha az aritmojenik olduğu 
gösterilmiştir [24]. Tersine, epinefrin kalp hızını, miyokardiyal oksijen tüketimini 
ve aritmi olasılığını artırabilir ve fenilefrin sisto-diyastolik işlevi ve ventrikülo-ar-
teriyel eşleşmeyi kötüleştirebilir [25]. Norepinefrin, dopamin ve fenilefrin dahil 
olmak üzere vazopleji tedavisi için birden fazla ajanı karşılaştıran bir sistematik 
derleme, belirli bir vazopresörün diğerinden daha üstün olmadığı sonucuna var-
mıştır, ancak hedeflenen bir OAB varsa farklı bir etki mekanizmasına sahip ikinci 
bir ajanın kullanılmasını tavsiye etmiştir [26].

2. Vazopressin
Vasopressin, vasküler düz kas üzerinde bulunan V1 reseptörü için seçici aktiviteye 
sahip, anti-diüretik hormon (ADH) olarak da bilinen AVP’nin sentetik bir formu-
dur. Bir fosfatidilinositol-kalsiyum sinyal yolunu ve siklik AMP’de bir artış yoluyla 
aquaporin-2 su kanalları yoluyla suyun yeniden emilimini uyaran bir G-protein 
kenetli reseptör agonizmi yoluyla düz kas kasılmasına neden olur [27]. Vazop-
ressin ayrıca NO üretimini aktifleyip strese karşı adrenerjik yanıtı güçlendirebilir 
[5]. ADH, hipofiz bezinde sentezlenir ve hipotansiyon veya artmış ozmolariteye 
yanıt olarak salınır [28]. Vazopressin, KPB sırasında meydana gelen vazoplejide 
özellikle önemli olabilir. Argenziano ve ark. [20] KPB sonrası 145 hastayı değer-
lendirdikleri çalışmada vazoplejisi olan hastalarda anlamlı olarak daha düşük bir 
AVP seviyesi olduğunu gözlemlemişler. KPB sırasında AVP’ deki azalmanın ne-
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denleri çok faktörlüdür, ancak ameliyat öncesi yüksek kardiyak dolum basınçla-
rının nörohumoral etkilerini, atriyal natriüretik peptit (ANP)’deki yükselmeleri 
veya otonomik düzensizliği içerebilir [20, 29, 30].

Katekolaminler gibi, vazopressin de öncelikle septik şoklu hastalarda değerlen-
dirilmiştir ve mortalite üzerine etkinlik göstermemiştir [31,32]. Bununla birlikte, 
yakın tarihli bir meta-analiz, atriyal fibrilasyon ve renal replasman tedavisi ihti-
yacı gibi advers olayların insidansını önemli ölçüde daha düşük bulmuştur [33]. 
Hajjar ve ark. [34] kardiyotorasik cerrahi sonrası vazoplejik sendromun tedavi-
sinde birinci basamak tedavi olarak vazopressini norepinefrine karşı değerlen-
dirdikleri çalışmada vazopressin grubunda mortalite veya morbiditenin (atriyal 
fibrilasyon ve akut böbrek yetmezliği) anlamlı olarak daha düşük bulmuşlardır. 
Perkütan koroner müdahale ile koroner arter baypas greftleme (KABG)’yi kar-
şılaştıran yakın zamanlı randomize bir çalışmada katekolamin grubunda atriyal 
fibrilasyon insidansı daha yüksek olarak bulunmuştur [35]. Bunun nedeni, tipik 
uygulama modellerine kıyasla daha yüksek katekolamin doz miktarları olabilir. 
Argenziano ve ark. [20] KPB sonrası vazoplejili 40 hastaya uygulanan vazopres-
sinin, tüm hastalarda OAB arttırdığını ve katekolaminerjik ajanlara olan ihtiyacı 
azalttığını gösterdi.

3. Askorbik asit, Tiamin ve Kortikosteroidler
Askorbik asit (C vitamini), tiamin ve kortikosteroidlerin bir kombinasyonu, bir 
dizi mekanizma yoluyla vazoplejiyi hafifletebilir. Askorbik asit, endojen kateko-
laminlerin üretimi için bir kofaktördür, ancak insanlar tarafından sentezlenmez 
[36,37]. Antioksidatif özellikleri, vasküler tonus azalmasına ve endotel hasarına 
neden olduğu bilinen reaktif oksijen türlerinin aşırı üretimine karşı koyabilir 
[38,39]. Hayvan modellerinde, intravenöz askorbik asidin vazokonstriktörlere 
arteriolar yanıtı iyileştirdiği ve mikrovasküler geçirgenliği azalttığı gösterilmiştir 
[40,41]. Bununla birlikte, yüksek dozlarda verildiğinde askorbik asit hiperoksalü-
riye neden olabilir. Tiaminin, hiperoksalüriyi önleyerek askorbik asidin oksalata 
dönüşümünü azalttığı ve ayrıca laktat dehidrojenaz tarafından laktat metaboliz-
ması için bir kofaktör olarak hareket ederek laktat klirensini iyileştirdiği göste-
rilmiştir [42]. Glukokortikoidler, araşidonik asit yolunu, NF-kB transkripsiyon 
faktörünün nükleer translokasyonunu, iNOS ve COX2 sentezini inhibe eder ve 
daha önce regüle edilmiş adrenerjik reseptörlerin genetik ekspresyonunu arttırır 
[43-45]. Ayrıca katekolamin sentezini artırmak, endotel fonksiyonunu iyileştir-
mek ve vazopresör duyarlılığını artırmak için askorbik asit ile sinerjistik olarak 
çalışabilirler [46-48].
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Bu üç ilaçlı rejim yakın zamanda sepsis veya septik şoklu hastaların retros-
pektif bir çalışmasında değerlendirilmiştir [49]. Bölünmüş dozlarda günde 6 g 
askorbik asit, 200 mg hidrokortizon ve 400 mg tiamin alan hastalardan oluşan 
retrospektif bir kohortta, mortalitede önemli bir iyileşme ve vazopresör gereksi-
nimlerinde hızlı ve anlamlı bir azalma olduğu gösterilmiştir. Askorbik asit, tiamin 
ve kortikosteroidlerin geniş ölçekli değerlendirmeleri halen devam etmektedir. 
KPB ortamında askorbik asit kullanımını destekleyen kanıtlar yetersizdir. Kalp 
cerrahisi sonrası ekstrakorporeal dolaşımın askorbik asit düzeylerini azalttığı bi-
linmektedir [50]. Wieruszewski ve ark. [42] kalp cerrahisi sonrası üç hastadan 
oluşan bir vaka serisinde, askorbik asit verildikten sonra her üç hastada da vazop-
resör gereksinimlerinde bir azalma kaydetti. Üç hastadan ikisi 24 saatte vazopres-
sör desteğine ihtiyaç duymadı.

Çalışmalar öncelikle septik şok popülasyonuna odaklanmış olsa da tek başına 
kortikosteroidler vazoplejik sendromda kan basıncının yeniden düzelmesine yar-
dımcı olabilir [51-55]. Bununla birlikte, şu anda, az sayıda klinik çalışma, özellikle 
vazoplejik sendromun tedavisi için kortikosteroid kullanımını değerlendirmiştir. 
Daha küçük çalışmalar, daha önce KPB ile ilişkili inflamatuar yanıtta bir azalma 
olduğunu göstermiştir [56]. Kortikosteroidlerin kalp cerrahisinde kullanımı ge-
cikmiş yara iyileşmesi ve zayıf glisemik kontrol ile ilişkili olabilir [6]. Bununla bir-
likte, adrenal yetmezlik endişelerini gidermek için uzun süreli vazopressör doz-
larına ihtiyaç duyan hastalarda günde 200 mg hidrokortizon dozu makul olabilir.

4. Metilen mavisi
Metilen mavisi (MB), düşük konsantrasyonlarda methemoglobinin hemoglobine 
dönüşümünü kolaylaştırdığı methemoglobineminin akut tedavisinde kullanım 
için endikedir. Bununla birlikte, KPB’yi takiben vazoplejinin yönetiminde rolü 
olabileceğini düşündüren artan sayıda kanıt bulunmaktadır. MB’nin vasküler 
düz kas tonusunu arttırdığı gösterilmiştir [57]. Lenglet ve ark. [58] etki meka-
nizmasının, vazodilatasyonu azaltmak ve hemodinamik stabiliteyi iyileştirmek 
için sempatik vazopresörlerle birlikte çalışan hem eNOS hem de guanilat siklazın 
inhibisyonunu içerdiğini öne sürdü. Bununla birlikte, ilacın metabolizması için 
gerekli olan glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) eksikliği olan hastalarda MB 
kullanımı hemolitik anemiye neden olabilir. Benzer şekilde, MB güçlü bir mono-
amin oksidaz inhibitörüdür ve diğer seratonerjik ilaçları alan hastalar seratonin 
sendromu riski altında olabilir. Diğer yan etkiler arasında, ışık iletiminin inhibis-
yonu nedeniyle görünen oksijen doygunluğunu yanlışlıkla düşürme potansiyeli 
olan ko-oksimetri ile etkileşim yer alır. Leyh ve ark.ları [ 9 ] özellikle 2 mg/kg’dan 
daha yüksek MB dozları alan hastalarda doza bağlı kardiyak aritmiler, koroner 
vazokonstriksiyon, bozulmuş gaz değişimi ve kalp debisi, mezenterik ve renal kan 
akışında azalma kaydetti. Bu risklere rağmen MB, vazoplejik sendrom için kap-
samlı bir şekilde değerlendirilmiştir.
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KPB sonrası vazopleji için MB’nin dozlanması ve uygulanması, bazı hastaların 
ilacı KPB başlangıcından önce, bazıları KPB sırasında ve diğerleri ise postope-
ratif olarak aldığı mevcut literatürde büyük farklılıklar göstermektedir. MB’nin 
preoperatif uygulaması Özal ve ark. [59] 2005 yılında, ameliyattan 1 saat önce 
hastalarına 2 mg/kg MB vermişler ve kontrol grubuna kıyasla MB grubunda SV-
R’nin önemli ölçüde düzeldiğini ve norepinefrin gereksinimlerinin önemli ölçüde 
azaldığını tespit etmişlerdir.

İntraoperatif MB uygulaması literatürde daha kapsamlı olarak tanımlanmıştır. 
60 hastalık bir çalışmada 6 saat boyunca uygulanan 2 mg/kg MB kontrol grubuyla 
karşılaştırılmış ve intraoperatif MB kullanılan grupta sırasıyla 3 ve 6 saatte an-
lamlı olarak daha yüksek diyastolik kan basınçları ve SVR gözlemlenmiştir [60]. 
Ayrıca, KPB sonrası daha düşük TNF-alfa ve NO seviyeleri kaydedildi. Bu durum 
ise azalmış inflamasyon ve vazodilatasyona işaret etmekteydi. Yakın dönemde ya-
pılan bir çalışmada ACE inhibitörleri alanlarda MB’nin OAB›de önemli bir artışa 
ve fenilefrin kullanımında azalmaya neden olduğunu gözlemlemişlerdir [61]. 118 
hastayı retrospektif olarak inceleyen bir çalışmada ise MB alan hastalarda genel 
olarak mortalite oranlarının yüksek olduğu, ancak ilacın erken uygulanmasının 
(intraoperatif olarak) mortalite ve böbrek yetmezliği insidansını azalttığı bildiril-
miştir [62].

5. Hidroksikobalamin
Hidroksikobalamin, siyanür toksisitesinin tedavisinde endikedir ve yan etki ola-
rak kan basıncının yükselmesine neden olabilir. Hidroksikobalamin ile indükle-
nen kan basıncı yanıtının mekanizması bilinmemektedir, ancak NO yolu ile ilişki-
li olduğuna inanılmaktadır [63,64]. Hidroksikobalamin, NO sentazının yanı sıra 
güçlü bir doğrudan NO inhibitörüdür [65,66]. Ek olarak, hidroksikobalamin, bir 
endojen vazodilatör olan doğal hidrojen sülfürü değiştirerek eliminasyonu artırır 
[67]. MB gibi, hidroksikobalamin alan hastalar da bulantı, eritem, böbrek taşı, 
lenfositopeni ve infüzyon bölgesi reaksiyonları dahil olmak üzere belirli yan et-
kiler açısından risk altındadır. Kromatüri birkaç hafta sürebilir [67]. En önemlisi 
hidroksokobalamin, artan oksalat nefropatisi riski nedeniyle akut böbrek yetmez-
liği ile de ilişkili olabilir [68].

Son zamanlarda çıkan vaka raporları, hidroksikobalamin’in 5 g’lık bir doz (15 
dakikada) uygulamasının vazoplejik sendromlu hastalarda OAB’de önemli bir ar-
tışa neden olduğunu bildirmişlerdir [69-73]. MB’ye benzer şekilde, vazopleji du-
rumlarında hidroksikobalamin terapotik doz miktarı henüz belli değildir. Dozaj, 
siyanür zehirlenmesinin tedavisindeki doza göre ayarlanmaktadır (5 g, 15 dakika 
IV infüzyonla uygulanır).
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NO sentazın inhibisyonu hem MB hem de hidroksikobalamin için önerilen 
etki mekanizmasıdır ve bu inhibisyona ilişkin veriler belirsizdir. NO sentaz inhi-
bisyonunun sepsisli hastalarda şoku giderdiğini gösteren çalışmalar olduğu gibi 
tersine, septik şoklu hastalarda iNOS inhibisyonunun artmış mortalite ile ilişkili 
olduğunu gösteren raporlar da mevcuttur [74-76]. Buna göre, terapötik bir hedef 
olarak NO sentaz inhibisyonu dikkatle izlenmelidir.

6. Anjiyotensin II
Anjiyotensin II, karaciğer tarafından anjiyotensinojen olarak üretilen ve daha 
sonra böbrekte renin tarafından anjiyotensin I’ e ve akciğer endotelyal bağlı ACE 
tarafından anjiyotensin II’ye dönüşen endojen bir peptittir. Anjiyotensin II’ nin 
sayısız etkileri arasında AT-1 reseptörünün vasküler düz kas üzerine bağlanma-
sıyla doğrudan arteriyel vazokonstriksiyon, aldosteron salınımının uyarılması, 
artan ADH sekresyonu ve sempatik aktivitede artış yer alır [77]. Aldosteron ve 
ADH sekresyonunun artması sodyum ve su tutulmasına neden olur. Anjiyoten-
sin II’ nin direk AT-2 reseptörü üzerine bağlanması inotropik etki oluşturur [78]. 
KPB sonrası vazopleji ortamında anjiyotensin II özellikle önemlidir, çünkü eks-
tra-korporeal dolaşımın pulmoner dolaşımı atlaması ve böylece anjiyotensin I’in 
ACE’ye maruz kalmasını sınırlaması beklenir. Yapılan bir çalışmada Anjiyotensin 
II alan septik şoklu hastalarda katekolamin ihtiyacında azalma olurken OAB’de de 
artış gözlenmiştir [79 ].

TEDAVIYE YAKLAŞIM

Şu anda, katekolamin olmayan bir tedaviyi destekleyen hiçbir veri yoktur. Va-
zoplejik sendromun yönetiminde dengeli bir yaklaşım, toksisite tehlikelerinden 
kaçınmak için hem katekolamin hem de katekolamin olmayan tedavilerin daha 
düşük dozlarına izin vermek optimal olabilir [80-82]. Mevcut verilere dayanarak, 
vazopressin ve katekolamin kombinasyonu en iyi seçenek olarak düşünülebilir. C 
vitamini, tiamin ve steroidlerin kan basıncı etkisine ilişkin kanıtlar belirsiz olsa 
da, bu tedavilerle ilişkili potansiyel yarar ve düşük risk göz önüne alındığında, 
yeterli perfüzyon basıncını sürdürmek için iki veya daha fazla vazopresör gerek-
tiğinde bu ajanlar düşünülebilidir. Perfüzyon hedefleri tek başına norepinefrin ve 
vazopressin ile karşılanamadığında ek tedavilerin başlatılması uygundur. Vazop-
leji tedavisine yönelik yaklaşımı protokolize etmek için girişimlerde bulunulmuş-
tur [83]. Bu tür algoritmalar, aşırı katekolamin kullanımının komplikasyonları 
konusunda ortak bir fikir birliği vurgulamaktadır ve daha düşük dozlarda kateko-
laminlerin yanı sıra çeşitli katekolamin olmayan vazopresörleri önermektedirler. 
Bunun daha iyi sonuçlara yol açıp açmayacağı henüz tartışmalıdır. Mevcut seçe-
neklerde, özellikle doz ve titrasyon önerileri dahil edildiğinde karmaşık hal alabi-
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lir. Daha da önemlisi, katekolamin dışı tedavinin başlaması gereken norepinefrin 
dozlarıyla ilgili hiçbir standart tedavi mevcut değildir. Bazı yazarlar oluşturdukla-
rı protokollerde, katekolamin dışı tedavinin ortalama 0,5 μg/kg/dk norepinefrin 
dozlarında iken başlanması gerektiğini tavsiye etmektedirler [81,83].

Vazoplejiye yaklaşımda, katekolamin dışı ajanlara daha düşük katekolamin 
dozlarında (0.1 μg/kg/dk) başlanmalı, birinci basamak katekolamin olmayan ajan 
olarak vazopressin ve ardından metilen mavisi düşünülmelidir. Daha sonra kate-
kolamin dozları 0.2 μg/kg/dk’ya ulaştığında hidroksokobalamin ve/veya anjiyo-
tensin II kullanılmalıdır.

Ek olarak, her bir ajana verilen yanıt, tedaviye etkisi olmayan ajanın kesilme-
siyle (OAB’de bir artış olmaması veya diğer ajanların eşzamanlı olarak yükseltil-
mesi gibi) değerlendirilmelidir. Ayrıca, aşırı veya uzun süreli kullanımdan kaçın-
mak için ayarlanabilir ajanların titrasyonuna dikkat edilmelidir.

SONUÇ

Vazoplejik sendrom, kardiyotorasik cerrahi geçiren tüm hastaların yaklaşık yarı-
sında ortaya çıkabilir ve hastaya özgü risk faktörleri ile birlikte KPB’ye inflama-
tuar yanıt tetikleyici nedenler olarak görülür. NO’nun dirençli vazodilatasyonda 
büyük bir rol oynadığı düşünülmektedir ve bu nedenle tedaviler için potansiyel 
bir hedeftir. Vazoplejik sendromda katekolaminler birinci basamak tedavi olarak 
kabul edilirken, katekolamin olmayan ajanlar, düşük kardiyak toksisiteye sahip 
olmaları nedeniyle erken veya katekolaminlerin yerine düşünülebilir. Ayrıca, bu 
ajanlar, böbrek hasarının azalması gibi iyileştirilmiş sonuçlarla ilişkilendirilebilir. 
Katekolamin kullanımının KPB’den sonra daha iyi klinik sonuçlara yol açabilece-
ği konusunda ortaya çıkan bir fikir birliği vardır. Genel olarak, vazoplejik sendro-
mun tedavisi, katekolamin ve katekolamin olmayan ajanların akılcı kullanımı ile 
rasyonel ve dengeli olmalıdır.
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