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Oz

Amag: Kardiyopulmoner bypass (KPB) uygulamasi gerektiren kardiyak cerrahi sistemik inflamatuar
yanit, iskemi/reperfiizyon hasar1 ve hemolize neden olmakta ve viicutta kalp, bobrek gibi ¢esitli
organlarda disfonksiyona yol agmaktadir. KPB sirasinda eksojen nitrik oksit (NO) uygulamasinin bu
komplikasyonlar1 engelleyebilecegi gosterilmistir. Pulmoner hipertansiyonun tedavisinde kullanilan
bir gaz olan NO, vaskiiler NO tiikenmesini 6nleyerek organ perfiizyonunu korur. NO, iskemi-
reperfiizyon hasarini takiben miyokardiyal koruyucu bir etkiye sahiptir. Son yillarda yapilan klinik
caligmalarda, kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda NO gazi uygulanmasi ile postoperatif miyokard
hasar1 ve akut bobrek hasarinda 6nemli bir azalma oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Nitrik oksit, kardiyopulmoner bypass

Abstract

Aim: Cardiac surgery requiring cardiopulmonary bypass (CPB) application causes systemic
inflammatory response, ischemia/reperfusion injury and hemolysis and causes dysfunction in various
organs in the body such as heart and kidney. Exogenous nitric oxide (NO) administration during CPB
has been shown to prevent these complications. NO, a gas used to treat pulmonary hypertension,
protects organ perfusion by preventing vascular NO depletion. NO has a myocardial protective effect
following ischemia-reperfusion. Recent clinical trials have showed a significant reduction of
postoperative myocardial injury and acute kidney injury when NO gas has been administered during
and after cardiac surgery.
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Giris

Nitrik oksit (NO) endojen bir anti-
inflamatuar mediatordiir ve viicutta
endotel fonksiyonunu ve mikrovaskiiler
inflamasyonu  diizenlemektedir!. NO,
nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimi
tarafindan L-arginin ve oksijenden iiretilir.
NOS enziminin ii¢ izoformu vardir:

1. Endotelyal (eNOS)
2. Noronal (nNOS)
3. Indiiklenebilir (indNOS)

Endotelyal NOS tarafindan olusturulan

NO, diisiik vaskiiler tonusun
korunmasindan ve l1okosit ve
trombositlerin vaskiiler duvara
adhezyonunun onlenmesinden

sorumludur?>.  eNOS  ayrica  renal
mezenkimal hiicrelerde de bulunmaktadir.
nNOS tarafindan olusturulan NO, baz
merkezi ndronlarda ve periferik non-
adrenerjik, non-kolinerjik sinir ug¢larinda
bir néromodiilatér olarak gorev yapar.
Makrofajlarda  ve diger hiicrelerde
indNOS  tarafindan olusturulan NO,
inflamatuar yanitta birden fazla rol oynar®.

Nitrik  oksit, ana  fizyolojik  ve
farmakolojik etkisi olan vaskiiler kas
relaksayonunu NO/cGMP (siklik guanozin
monofosfat) yolagini aktive ederek ortaya
cikarir. NOS inhibisyonunun, insanlarda
azalmig kan akimina, hayvanlarda ise
artmis kan basinci ve vazokonstriksiyona
yol actig1 gosterilmistir*®. Dolayisiyla
rezistan damarlardaki kan akimi, NO’in
vazodilator etkisi ile kontrol edilmektedir.
Asetilkolin ve bradikinin gibi vazodilator
agonistlere yanit olarak artan hiicre ici
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kalsiyum (Ca) eNOS’1n aktivasyonuna ve
endotelyal NO iiretiminin artigina yol agar.
NO, vaskiiler diiz kas hiicrelerine diffiize
olur ve burada guanilil siklaz1 (sGC)
aktive eder, daha sonra vazodilator etkili
siklik guanozin monofosfat (cGMP)
olusturulur.  NO/sGC/cGMP  yolag,
bobrek dokusunda da yaygmn sekilde
bulunmaktadir ve bu yolagin renal 6nemi
bir¢ok calisma tarafindan
desteklenmektedir’®.

Giinlimiizde, inhaler nitrik oksit (iNO)
yetigskinlerde  pulmoner hipertansiyon
tedavisi i¢in pulmoner vazodilator olarak
yaygin sekilde kullanilmaktadir®. Sistemik
hemodinamik etkileri olmasa da son
yillarda iNO’in beyin, kalp ve bobreklerde
iskemi-reperfiizyon hasarina kars1

koruyucu ozellikleri oldugu
gosterilmistir!®!2, Bu etkilere nitrit, nitrat,
S-nitrosotiol  (RSNO),  N-nitrozamin

(RNNO), nitrosilheme (NO-hem) gibi NO
metabolitleri ve nitrosile edilmis plazma
proteinleri aracilik etmektedir®®.

Kardiyopulmoner Bypass ve Nitrik Oksit

Kardiyak cerrahi, tiim diinyada yaygin
olarak uygulanan bir prosediirdiir ve
hareketsiz bir kalpte ameliyat yapmak i¢in
kardiyopulmoner bypass (KPB)
makinesinin  kullanilmasin1  gerektirir.
Cerrahi sirasinda miyokard hasari ile hasta
kaninin biiylik yapay ylizeylerle temasi
giiclii bir sistemik inflamatuar yanit ile
sonuclanmaktadir'®. Son yillarda, daha
giivenli prosediirler, yeni biyomalzemeler,
yasam destek sistemleri ve aritmileri
kontrol etmek ve yaralanma sonrasi
ventrikiiler sekillenmeyi iyilestirmek i¢in
bircok calisma yapilmaktadir. Ancak tiim
bu teknolojik gelismelere ragmen, kalp
cerrahisi yiiksek riskli bir ameliyat olmaya
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devam etmektedir!®. Akut bobrek hasar
(ABH), solunum yetmezIligi, miyokard
infarktiisii, inme ve kognitif islev
bozuklugu kardiyak hastalarda
intraoperatif ve postoperatif donemde
onemli mortalite nedenleridir'®!’,

Sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS), miyokard hasarina neden olan ana
etyolojik faktor olarak kabul edilmektedir.
SIRS, notrofillerin  ve  endotelyal
hiicrelerin yan1 sira Faktor XII, kallikrein-
kKinin, fibrinolitik ve kompleman sistemler
ve sitokinler gibi enflamatuar aracilarin

SIRS (I

|

Kanin yapay yiizeylerle temast

Iskemi-reperfiizyon hasari
Hemodiliisyon Hemoliz
Endotoksin salinimi Hiperoksi

Cerrahi travma

Mekanik stres

Perfiizyon 1s1s1

inflamasyon

aktivasyonu ile KPB sirasinda
indiiklenmektedir'®, Proinflamatuar
sitokinler olan tiimoér nekroz faktor-o
(TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve IL-8 ve
anti-inflamatuar sitokin olan IL-10 da
19,20, Inflamasyon, ayni
zamanda KPB’tan sonra iskemik kalbin
reperfiizyonunun zararl etkilerinden biri
olabilir. Kardiyomiyositlerin apopitozisi,
iskemi ve reperfiizyon ile indiiklenebilir
ve miyokardiyal dokuda Onemli kayip
nedeniyle ventrikiiler disfonksiyona ve
ardindan  kalp yetmezligine neden
olabilirt®1418 (Sekil 1).

artmaktadir

Oksidatif Stres (Reaktif oksijen iiriinleri)

\

Kardiyomiyositlerin

Apopitozisi

Yabanci ylizey temast

Kalp Yetmezligi

Sekil 1. Kardiyopulmoner bypass sirasinda oksidatif stres etkenleri®

Sekil 1, oksidatif strese etki eden faktorleri
ve etki sekillerini  gdstermektedir.
Oksidatif stresle olusan reaktif oksijen
iriinleri, kasilmada gorevli proteinlerin
yapisini bozarak miyokardin
kontraksiyonunu engellemekte ve NO’in
biyoyararlanimin1  azaltmaktadir'®. NO,
endotelyal hiicreler tarafindan salinan
giiclii bir endojen vazodilatordiir. Ayrica
viicutta  adhezyon, inflamasyon ve

endotelyal hiicrelerin proliferasyonu NO
tarafindan inhibe edilmektedir.
Inflamasyonla iliskili olan niikleer faktor-
kB sistemi (NF-kB), NO’in disik
konsantrasyonlarinda  kronik  gsekilde
aktive olmakta ve 6zellikle B lenfositler ve
makrofajlar stimiile etmektedir?t. KPB’1n
reperfiizyon asamasinda gecici endotelyal
hiicre disfonksiyonu meydana gelmekte ve
NO yetersizligi ile sonuglanmaktadir. Bu
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nedenle eksojen NO uygulamasi, KPB
sirasinda azalan NO konsantrasyonunu
yerine koyarak miyokardiyal korumada
onemli  bir rol oynar??, NF-xB
translokasyonunun  baskilanmas1  ve
inflamatuar olusumunun
azaltilmasi1 dahil NO konsantrasyonunun
arttirllmast  ile bir¢ok fayda elde
edilebilir®®. Reperfiizyon boyunca NO
uygulanmasi, daha diisiik 1L-6, IL-8 ve
TNF-a seviyeleri ile, miyokardiyal hasari
ve inflamatuar yanit1 sinirlar?*, EK olarak,

sitokinlerin

NO donorii kardiyomiyosit apopitozisini
onler ve kasilma fonksiyonlarini korur?,
NO sentezi i¢in ana substrat olan L-arginin
ile zenginlestirilmis kan kardiyoplejisinin
inflizyonundan  sonra  daha  disiik
seviyelerde miyokard hasar1

goriilmiistiir??.

Gianetti ve arkadaslar1 (ark)? aort kapak
replasmani ile koroner bypass cerrahisi

gecirecek hastalarda yaptiklari
calismalarinda, INO uygulanan hastalarla
uygulanmayan  hastalarin  sonuglarini
karsilastirmiglardir.  INO  uygulanan

grupta, entiibasyon sonrasi 20 ppm (parts
per million= milyonda bir birim) dozunda
INO verilmeye baslanmis ve postoperatif
8 saat yogun bakim iinitesi (YBU) nde
devam edilmistir. iNO uygulanan grupta
istatistiksel  olarak anlamli  sekilde
kreatinin kinaz MB fraksiyonu (CKMB),
total kreatinin kinaz (CK) ve kardiyak
troponin I (cTnl) diizeylerinin, ayrica P-
selektin ~ ve B-natriiiretik ~ peptid
diizeylerinin diisiik oldugu saptanmistir.
Ayrica NO inhalasyonunun kandaki NO
metabolitlerini de arttirdig1 goriilmiistiir.
Bu c¢alismada iNO diisiik konsantrasyonda
uygulandiginda,  miyokardiyal  hasar
belirteglerinin  salinimini  azaltabilir ve
KPB sirasinda ve sonrasinda  sol
ventrikiiler =~ subklinik  disfonksiyonu
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engelleyebilir ~ sonucuna  varilmustir.
Kamenshchikov ve ark.?® tarafindan
koroner  arter  cerrahisi  gegirecek
hastalarda yapilan bir ¢alismada ise 40
ppm NO, KPB devresinin oksijenatorii
araciligiyla uygulanmistir. Calismada NO
uygulanan grupta cTnl diizeylerinin
belirgin sekilde diisik oldugu ve KPB
devresi araciligiyla uygulanan NO’in
kardiyoprotektif oldugu sonucuna
vartlmigtir. Ayrica NO uygulanan grupta
CKMB vazoaktif
inotropik skor degerlerinin de diisiik
oldugu saptanmistir.

diizeylerinin  ve

Pediatrik Kalp Cerrahisinde Nitrik Oksit
Kullanimi

Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH),
dinyada en sik goriilen konjenital
hastaliklardir ve neonatal ve pediatrik
hastalarda kardiyak cerrahi girisimlerinin
birincil sebebidir. Bu hastalarin yaklasik
%350's1, yasamlar1 boyunca belirli bir
asamada KPB gerektiren kardiyak
cerrahiye ihtiyag duymaktadir?’. Bu
alandaki tiim teknolojik ve tibbi
ilerlemelere ragmen, major postoperatif
morbidite hala yiiksektir ve uzun
donemdeki mortalite ve morbidite
oranlarinda  artis  ile  iliskilidir?®.
Cocuklarda kalp cerrahisi ve KPB sonrasi
kardiyak outputta ongoriilebilir bir diisiis
vardir. Bu diisiisle ortaya c¢ikabilen ve
diisiik kardiyak output sendromu (DKOS)
olarak tanimlanan klinik tablo iyilesmeyi
geciktirmekte wve ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olabilmektedir?®. Daha
once de bahsedildigi gibi, KPB ile yapilan
cerrahi, kismen iskemi ve reperfiizyon
hasar1 ile tetiklenen jeneralize bir
inflamatuar  yaniti indikler ve bu
inflamatuar yamit da  miyokardiyal
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disfonksiyon ve azalmig kardiyak outputa
katkida bulunmaktadir.

Inhaler nitrik oksid, KKH cerrahisinde
pulmoner  hipertansiyon  tedavisinde
siklikla kullanilmaktadir. INO,
alveollerden pulmoner vaskiiler arterlere
hizla yayilarak lokal vazodilatasyona
neden olmakta ve pulmoner basinci
diistirmektedir. Ancak son yillarda yapilan
calismalarda pediatrik kalp cerrahisinde

NO uygulamasinin pulmoner
hipertansiyon tedavisi disinda da yararlari
olabilecegi konusunda caligsmalar

yapilmaktadir. Kardiyak cerrahi sirasinda
NO inhibisyonu oldugu ve cerrahi
sirasinda L-arginin uygulamasi ile NO
biyoyararlaniminin  arttirillabildigi  ve
kardiyovaskiiler fonksiyonun
iyilestirilebildigi gosterilmistir®®. Checcia
ve ark® tarafindan Fallot tetralojisi
onarimi yapilan 16 c¢ocukta yapilan bir
calismada, KPB devresi araciligiyla 20
ppm dozunda NO verilen c¢ocuklarda
serumdaki inflamasyon mediyatorlerinde
azalma ve daha kisa mekanik ventilasyon
siiresi ve daha kisa YBU’nde yatis siiresi
oldugunu bildirmislerdir. Ayrica NO alan
c¢ocuklarin  serum troponin ve B-
natritiretik peptid diizeylerinin anlamli
sekilde daha diislik oldugu saptanmistir.

Acik kalp cerrahisi gegirecek 198
pediatrik hastada yapilan bir calismada ise
101 hastaya KPB oksijenatorii ile 20 ppm
NO uygulanmistir. Yapilan incelemede
NO uygulanan grupta, istatistiksel olarak
anlamli sekilde postoperatif ilk 48 saatte
DKOS’nun daha az oldugu saptanmistir?,
Bu etkinin en gii¢lii sekilde 6 aydan kiiclik
bebeklerde, daha sonra sirasiyla 6 ay - 2
yas arasi1 ¢ocuklarda ve kompleks cerrahi
geciren  cocuklarda  ortaya  ¢iktigi
saptanmistir. Bu giivenli ve nispeten basit
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miidahalenin  kalp cerrahisi gegiren
cocuklar i¢in kisa vadeli sonuglari
iyilestirme potansiyeli oldugu
goriilmektedir. Ancak bu sonuglari
dogrulamak ve genel kullanimi1
yayginlagtirmak icin pediatrik kardiyak
hastalarda uygulanacak daha biyiik

calismalara ihtiyag vardir.

Kardiyopulmoner Bypass, Akut Bobrek
Hasari ve Nitrik Oksit

Akut bobrek hasart (kisaltma daha once
kullanilmistir, ancak yazim kurallarina
gore  paragraf basi  kisaltma ile
baslayamayacagi i¢in kisaltma
kullanilmamistir), uzun siireli (>90
dakika) KPB kullanim1 gerektiren kalp
cerrahisi prosediirlerinden sonra goriilen
yaygm ve ciddi bir komplikasyondur33,
Cerrahi sonras1 ABH igin iki ana risk
faktorii  kategorisi  vardir.  Birincisi,
hastanin obezite, diyabet, ateroskleroz gibi
endotel fonksiyon bozuklugu ile iliskili
kardiyovaskiiler komorbiditeleri iken3*3,
digeri KPB ile iliskili hemolizdir®%’,
Kanin KPB devresine temas1 ile,
eritrositler mekanik strese, endotel dis1
ylizeylere, havaya ve kardiyotomi
aspiratorlerinin ~ basinglarina  maruz
kalmaktadir. Hemoliz sirasinda
hemoglobin (Hb), plazmaya ferroz (Fe*?)
oksihemoglobin  (oksi-Hb)  seklinde
salinir. Oksi-Hb bobrekler tarafindan filtre
edilir ve intrarenal oksidatif reaksiyonlarla
ABH gelisimini hizlandirir®.

Ayrica oksihemoglobin, dioksijenasyon
reaksiyonunda plazmadaki NO ile
reaksiyona  girerek  ferrik  (Fe*)
methemoglobin (met-Hb) olusturur®®:

NO + Hb-Fe*?-02 (Oksi-Hb) — NO7 +
HbFe*® (Met-Hb)
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Boylece hemoliz sirasinda NO tiiketimi
artmaktadir. Ayrica hemoliz ile L-arginin
ve eNOS diizeyleri de azalmaktadir.
Kardiyovaskiiler risk faktorlerine
(diyabet, obezite, sigara kullanimi1) sahip
hastalarda endotel disfonksiyonu
mevcuttur ve NO eksikligini yerine
koyamamaktadirlar. Sonug olarak
hemolizden kaynaklanan bu  durum
vazokonstriksiyona,  bozulmus  doku
perfiizyonuna ve inflamasyona yol
acmaktadir‘®.  Vermeulen Windsant ve
ark.*,  postoperatif ABH  gelisen
hastalarda, gelismeyen hastalara kiyasla,
KPB'in sonunda plazma Hb diizeylerinin
anlamli  derecede yiiksek oldugunu
gostermislerdir.

Lei ve ark.}? kapak replasman cerrahisi
gecirecek ve KPB siiresi 90 dk’dan uzun
siiren 244 hastada yaptiklar1 calismada, bir
hasta grubuna intraoperatif siirecte ve
postoperatif 24 saat boyunca 80 ppm NO
uygulamiglardir. Plazma Hb
konsantrasyonu her iki grupta da KPB’in
sonunda benzer sekilde artmis ve yaygin
bir hemoliz oldugunu gdstermistir.
Bununla birlikte, KPB sirasinda ve
sonrasinda 80 ppm NO uygulanmasi ile
perioperatif plazma NO tiikketiminin daha
diisiik seviyelerde oldugu goriilmiistiir.
Hemoliz sirasinda eksojen NO
uygulamasinin, oksi-Hb’in NO
tiketmeyen met-Hb formuna gegisi
hizlandirdig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada
NO uygulanan grupta, akut bobrek hasari
insidansinin, evre 3 kronik bobrek
hastaligina ge¢isin ve 30 giin, 90 giin ve 1
yilda major renal komplikasyonlarin
azaldig1 goriilmiistiir.

Kalp cerrahisi geciren hastalara siklikla
kan transfiizyonu uygulanmaktadir ve
kanin uzun depolanma siiresi, transfiizyon

sirasinda ve sonrasinda intravaskiiler
hemolize ve NO tiiketimi ile pulmoner ve
sistemik hipertansiyona ve endotelyal
disfonksiyona neden olmaktadir*?. Berra
ve ark.*® 3 gruba ayirdiklar1 géniilliilerde
yaptiklar1 ¢aligmada, 1. gruba 3 giin, 2.
gruba 40 giin depolanma siiresi olan kan
transflizyonu uygulamiglardir. 3. gruba ise
40 giin depolanma siiresi olan kan ile
birlikte 40 ppm iNO uygulamiglardir.
Sonug¢ta 1. grupta pulmoner arter
basincinin  degismedigini, 2. grupta
artigini,, 3. grupta ise azaldigim
saptamiglardir. Bu ¢aligmalarin sonucunda
kan depolanma siiresinin, 6zellikle kapak
replasman cerrahisi gibi daha uzun siireli
KPB  uygulamasinda ek  hemoliz
iretebilecegi ve NO tiiketimine bagl
komplikasyonlar1 arttirabilecegi sorulari
giindeme gelmektedir.

Hu ve ark.* tarafindan yapilan meta-
analizde, 5 ¢alismanin sonuglar1 ile KPB
uygulanan hastalarda NO tedavisinin
postoperatif ABH riski {izerine etkisi
degerlendirilmistir. KPB sirasinda NO
uygulamasinin hastanede ve YBU’nde
kalis siiresini, postoperatif hemorajiyi
azaltmadig1 saptanmis, ancak postoperatif
ABH insidansin1 azalttigr goriilmiistiir.
KPB sirasinda NO’in renal koruyucu
etkileri iki nedenden kaynaklanabilir. 11k
olarak hemolizden kaynaklanan NO
tiketimi yerine koyulmaktadir. Diger
yandan, NO uygulamasi ile iskemi-
reperfiizyon hasarmma kars1 koruyucu
plazma NO metabolitleri iiretilmektedir.
Nitekim indiiklenmis
hipertansiyon olusturulan domuzlarda
yapilan bir calismada 40 ppm iNO
uygulamasinin ~ renal  kan  akimi,
glomertiler filtrasyon hizi ve idrar ¢ikigini
arttirmasi bu etkilerle aciklanmistir®®.

fenilefrinle
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Kardiyopulmoner  Bypass  Sirasinda
Nitrik Oksit Uygulamasinin Potansiyel
Riskleri

Inhaler nitrik oksit (INO), 80 ppm dozuna
kadar diisiik riskle kullanilabilmektedir.
Methemoglobinemi, nitréz oksit (NO2)
tiretimi, refleks pulmoner hipertansiyon
(PHT) ve artmis sol ventrikiil dolum
basinct NO’in olasi yan etkileridir. Daha
once de belirtildigi gibi, NO ferroz (Fe*?)
Hb’i met-Hb olarak bilinen ve oksijen
baglayamayan ferrik  (Fe*®) Hb’e

doniistiirebilmektedir. Dolayisiyla
plazmadaki met-Hb’in yiiksek
diizeylerinde doku hipoksisi
olusabilmektedir.

NO2 olusumu, solunan havadaki oksijen
ve NO konsantrasyonu ile dogru orantili
olarak artmaktadir. NO2’nin yiiksek
diizeyleri  pulmoner Odeme neden
olmaktadir. KPB  araciligiyla  NO
uygulanan calismalarda, ¢cocuk ve erigkin
hastalarda NO’in 80 ppm kadar yiiksek

konsantrasyonlarda giivenle

kullanilabilecegi 12.25,31.32
Daha once yapilmis ¢alismalarda hastanin
durumuna ve Dbaslangic hematokrit
diizeyine gore met-Hb ve NOz2 i¢in kabul
edilen giivenli esik degerleri sirasiyla %10
ve 1,5 ppm’dir*®#’. Inhaler NO, pulmoner
vaskiiler yatag1 selektif olarak dilate
etmektedir. Refleks PHT’u engellemek
i¢in iNO tedavisi ¢ok dikkatli ve yavag bir
sekilde kesilmelidir. Ayrica, pulmoner
yatagin vazodilatasyonu ile ventrikiil
yetmezligine neden olacak sekilde sol
ventrikiil 6n yiikii artabilir®®.,

gosterilmistir

Daha o6nce yapilmis randomize kontrollii
bir ¢aligmada, NO uygulamasinin, met-Hb
diizeyindeki artis nedeniyle, renal hasara
neden olabilecegi bildirilmistir®®. Calisma

©Copyright 2019 by Cukurova Anestezi

akut akciger hasar1 olan hastalarda
yapilmis ve INO alan hastalarda kontrol
grubundan daha fazla bobrek yetmezligi
gelistigi tespit edilmistir. Adhikari ve
ark.>® tarafindan yapilan ve 12 ¢alismanin
dahil edildigi bir metaanalizde ise akut
respiratuar distres sendromu (ARDS)
tedavisinde INO uygulanan hastalarin
sonuclar1 degerlendirilmistir. NO alan
hastalarda bobrek fonksiyon bozuklugu
gelisme riski arttigi ve oksijenasyonda
sinirl1 iyilesme saglandigr saptanmistir.
Ancak bu c¢alismalarda NO, ARDS
tedavisi i¢in 28 giline kadar uzayabilen
stirelerle uygulanmistir. Ayrica bdobrek
yetmezliginin NO tedavisinden ya da
ARDS’nin bir komplikasyonu olarak
ortaya ¢ikip ¢ikmadigi belirlenememistir.
Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
¢ok daha kisa siirelerde kullanilmaktadir.

Sonu¢

Nitrik oksit, inflamatuar yanit,
iskemi/reperfilizyon hasar1 ve apopitozisin
engellenmesinde 6nemli rol oynamaktadir.
KPB sirasinda ortaya c¢ikan gigcli
inflamatuar yanit ve hemoliz nedeniyle
gelisebilen kardiyak ve renal hasarin
engellenmesinde 80 ppm konsantrasyona
kadar giivenle kullanilabildigi
gosterilmistir. NO tedavisinin etkinligini
dogrulamak ve kardiyak cerrahide etkili ve
giivenli dozlar ile tedavi siiresini
belirlemek i¢cin genis kapsamli ve
randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag
vardir.

Finansal destek: Bu makalede agiklanan

caligsma icin herhangi bir finansman
alinmadi.
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