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Öz 

Amaç: Kardiyopulmoner bypass (KPB) uygulaması gerektiren kardiyak cerrahi sistemik inflamatuar 

yanıt, iskemi/reperfüzyon hasarı ve hemolize neden olmakta ve vücutta kalp, böbrek gibi çeşitli 

organlarda disfonksiyona yol açmaktadır. KPB sırasında eksojen nitrik oksit (NO) uygulamasının bu 

komplikasyonları engelleyebileceği gösterilmiştir. Pulmoner hipertansiyonun tedavisinde kullanılan 

bir gaz olan NO, vasküler NO tükenmesini önleyerek organ perfüzyonunu korur. NO, iskemi-

reperfüzyon hasarını takiben miyokardiyal koruyucu bir etkiye sahiptir. Son yıllarda yapılan klinik 

çalışmalarda, kalp cerrahisi sırasında ve sonrasında NO gazı uygulanması ile postoperatif miyokard 

hasarı ve akut böbrek hasarında önemli bir azalma olduğu gösterilmiştir. 

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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Giriş 

Nitrik oksit (NO) endojen bir anti-

inflamatuar mediatördür ve vücutta 

endotel fonksiyonunu ve mikrovasküler 

inflamasyonu düzenlemektedir1. NO, 

nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimi 

tarafından L-arginin ve oksijenden üretilir. 

NOS enziminin üç izoformu vardır: 

1. Endotelyal (eNOS) 

2. Nöronal (nNOS)   

3. İndüklenebilir (indNOS)  

Endotelyal NOS tarafından oluşturulan 

NO, düşük vasküler tonusun 

korunmasından ve lökosit ve 

trombositlerin vasküler duvara 

adhezyonunun önlenmesinden 

sorumludur2. eNOS ayrıca renal 

mezenkimal hücrelerde de bulunmaktadır. 

nNOS tarafından oluşturulan NO, bazı 

merkezi nöronlarda ve periferik non-

adrenerjik, non-kolinerjik sinir uçlarında 

bir nöromodülatör olarak görev yapar. 

Makrofajlarda ve diğer hücrelerde 

indNOS tarafından oluşturulan NO, 

inflamatuar yanıtta birden fazla rol oynar3. 

Nitrik oksit, ana fizyolojik ve 

farmakolojik etkisi olan vasküler kas 

relaksayonunu NO/cGMP (siklik guanozin 

monofosfat) yolağını aktive ederek ortaya 

çıkarır. NOS inhibisyonunun, insanlarda 

azalmış kan akımına, hayvanlarda ise 

artmış kan basıncı ve vazokonstriksiyona 

yol açtığı gösterilmiştir4-6. Dolayısıyla 

rezistan damarlardaki kan akımı, NO’in 

vazodilatör etkisi ile kontrol edilmektedir. 

Asetilkolin ve bradikinin gibi vazodilatör 

agonistlere yanıt olarak artan hücre içi 

kalsiyum (Ca) eNOS’ın aktivasyonuna ve 

endotelyal NO üretiminin artışına yol açar. 

NO, vasküler düz kas hücrelerine diffüze 

olur ve burada guanilil siklazı (sGC) 

aktive eder, daha sonra vazodilatör etkili 

siklik guanozin monofosfat (cGMP) 

oluşturulur. NO/sGC/cGMP yolağı, 

böbrek dokusunda da yaygın şekilde 

bulunmaktadır ve bu yolağın renal önemi 

birçok çalışma tarafından 

desteklenmektedir7,8. 

Günümüzde, inhaler nitrik oksit (iNO) 

yetişkinlerde pulmoner hipertansiyon 

tedavisi için pulmoner vazodilatör olarak 

yaygın şekilde kullanılmaktadır9. Sistemik 

hemodinamik etkileri olmasa da son 

yıllarda iNO’in beyin, kalp ve böbreklerde 

iskemi-reperfüzyon hasarına karşı 

koruyucu özellikleri olduğu 

gösterilmiştir10-12. Bu etkilere nitrit, nitrat, 

S-nitrosotiol (RSNO), N-nitrozamin 

(RNNO), nitrosilheme (NO-hem) gibi NO 

metabolitleri ve nitrosile edilmiş plazma 

proteinleri aracılık etmektedir13. 

Kardiyopulmoner Bypass ve Nitrik Oksit 

Kardiyak cerrahi, tüm dünyada yaygın 

olarak uygulanan bir prosedürdür ve 

hareketsiz bir kalpte ameliyat yapmak için 

kardiyopulmoner bypass (KPB) 

makinesinin kullanılmasını gerektirir. 

Cerrahi sırasında miyokard hasarı ile hasta 

kanının büyük yapay yüzeylerle teması 

güçlü bir sistemik inflamatuar yanıt ile 

sonuçlanmaktadır14. Son yıllarda, daha 

güvenli prosedürler, yeni biyomalzemeler, 

yaşam destek sistemleri ve aritmileri 

kontrol etmek ve yaralanma sonrası 

ventriküler şekillenmeyi iyileştirmek için 

birçok çalışma yapılmaktadır. Ancak tüm 

bu teknolojik gelişmelere rağmen, kalp 

cerrahisi yüksek riskli bir ameliyat olmaya 
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devam etmektedir15. Akut böbrek hasarı 

(ABH), solunum yetmezliği, miyokard 

infarktüsü, inme ve kognitif işlev 

bozukluğu kardiyak hastalarda 

intraoperatif ve postoperatif dönemde 

önemli mortalite nedenleridir16,17. 

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu 

(SIRS), miyokard hasarına neden olan ana 

etyolojik faktör olarak kabul edilmektedir. 

SIRS, nötrofillerin ve endotelyal 

hücrelerin yanı sıra Faktör XII, kallikrein-

kinin, fibrinolitik ve kompleman sistemler 

ve sitokinler gibi enflamatuar aracıların 

aktivasyonu ile KPB sırasında 

indüklenmektedir18. Proinflamatuar 

sitokinler olan tümör nekroz faktör-α 

(TNF-α), interlökin-6 (IL-6) ve IL-8 ve 

anti-inflamatuar sitokin olan IL-10 da 

artmaktadır19,20. İnflamasyon, aynı 

zamanda KPB’tan sonra iskemik kalbin 

reperfüzyonunun zararlı etkilerinden biri 

olabilir. Kardiyomiyositlerin apopitozisi, 

iskemi ve reperfüzyon ile indüklenebilir 

ve miyokardiyal dokuda önemli kayıp 

nedeniyle ventriküler disfonksiyona ve 

ardından kalp yetmezliğine neden 

olabilir10,14,18 (Şekil 1). 

 

            SIRS                                               Oksidatif Stres (Reaktif oksijen ürünleri)   

                                                                                                                                      

Kanın yapay yüzeylerle teması         

İskemi-reperfüzyon hasarı                                                      İnflamasyon                                                                Kardiyomiyositlerin                                                            

Hemodilüsyon                                                                            Hemoliz                                                                            Apopitozisi    

Endotoksin salınımı                                                                   Hiperoksi                                                                                                                                                                                                              

Cerrahi travma                                                                          Yabancı yüzey teması                                                                       

Mekanik stres                                                                                                                                                                   Kalp Yetmezliği                                                                      

Perfüzyon ısısı                                                                         

 

Şekil 1. Kardiyopulmoner bypass sırasında oksidatif stres etkenleri18 

 

Şekil 1, oksidatif strese etki eden faktörleri 

ve etki şekillerini göstermektedir. 

Oksidatif stresle oluşan reaktif oksijen 

ürünleri, kasılmada görevli proteinlerin 

yapısını bozarak miyokardın 

kontraksiyonunu engellemekte ve NO’in 

biyoyararlanımını azaltmaktadır18. NO, 

endotelyal hücreler tarafından salınan 

güçlü bir endojen vazodilatördür. Ayrıca 

vücutta adhezyon, inflamasyon ve 

endotelyal hücrelerin proliferasyonu NO 

tarafından inhibe edilmektedir. 

İnflamasyonla ilişkili olan nükleer faktör-

kB sistemi (NF-kB), NO’in düşük 

konsantrasyonlarında kronik şekilde 

aktive olmakta ve özellikle B lenfositler ve 

makrofajları stimüle etmektedir21. KPB’ın 

reperfüzyon aşamasında geçici endotelyal 

hücre disfonksiyonu meydana gelmekte ve 

NO yetersizliği ile sonuçlanmaktadır. Bu 
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nedenle eksojen NO uygulaması, KPB 

sırasında azalan NO konsantrasyonunu 

yerine koyarak miyokardiyal korumada 

önemli bir rol oynar22. NF-κB 

translokasyonunun baskılanması ve 

inflamatuar sitokinlerin oluşumunun 

azaltılması dahil NO konsantrasyonunun 

arttırılması ile birçok fayda elde 

edilebilir23. Reperfüzyon boyunca NO 

uygulanması, daha düşük IL-6, IL-8 ve 

TNF-α seviyeleri ile, miyokardiyal hasarı 

ve inflamatuar yanıtı sınırlar24. Ek olarak, 

NO donörü kardiyomiyosit apopitozisini 

önler ve kasılma fonksiyonlarını korur23. 

NO sentezi için ana substrat olan L-arginin 

ile zenginleştirilmiş kan kardiyoplejisinin 

infüzyonundan sonra daha düşük 

seviyelerde miyokard hasarı 

görülmüştür22.  

Gianetti ve arkadaşları (ark)25 aort kapak 

replasmanı ile koroner bypass cerrahisi 

geçirecek hastalarda yaptıkları 

çalışmalarında, İNO uygulanan hastalarla 

uygulanmayan hastaların sonuçlarını 

karşılaştırmışlardır. İNO uygulanan 

grupta, entübasyon sonrası 20 ppm (parts 

per million= milyonda bir birim) dozunda 

İNO verilmeye başlanmış ve postoperatif 

8 saat yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’nde 

devam edilmiştir. iNO uygulanan grupta 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

kreatinin kinaz MB fraksiyonu (CKMB), 

total kreatinin kinaz (CK) ve kardiyak 

troponin I (cTnI) düzeylerinin, ayrıca P-

selektin ve B-natriüretik peptid 

düzeylerinin düşük olduğu saptanmıştır. 

Ayrıca NO inhalasyonunun kandaki NO 

metabolitlerini de arttırdığı görülmüştür. 

Bu çalışmada iNO düşük konsantrasyonda 

uygulandığında, miyokardiyal hasar 

belirteçlerinin salınımını azaltabilir ve 

KPB sırasında ve sonrasında sol 

ventriküler subklinik disfonksiyonu 

engelleyebilir sonucuna varılmıştır. 

Kamenshchikov ve ark.26 tarafından 

koroner arter cerrahisi geçirecek 

hastalarda yapılan bir çalışmada ise 40 

ppm NO, KPB devresinin oksijenatörü 

aracılığıyla uygulanmıştır. Çalışmada NO 

uygulanan grupta cTnI düzeylerinin 

belirgin şekilde düşük olduğu ve KPB 

devresi aracılığıyla uygulanan NO’in 

kardiyoprotektif olduğu sonucuna 

varılmıştır. Ayrıca NO uygulanan grupta 

CKMB düzeylerinin ve vazoaktif 

inotropik skor değerlerinin de düşük 

olduğu saptanmıştır.  

Pediatrik Kalp Cerrahisinde Nitrik Oksit 

Kullanımı 

Konjenital kalp hastalıkları (KKH), 

dünyada en sık görülen konjenital 

hastalıklardır ve neonatal ve pediatrik 

hastalarda kardiyak cerrahi girişimlerinin 

birincil sebebidir. Bu hastaların yaklaşık 

%50'si, yaşamları boyunca belirli bir 

aşamada KPB gerektiren kardiyak 

cerrahiye ihtiyaç duymaktadır27. Bu 

alandaki tüm teknolojik ve tıbbi 

ilerlemelere rağmen, majör postoperatif 

morbidite hala yüksektir ve uzun 

dönemdeki mortalite ve morbidite 

oranlarında artış ile ilişkilidir28. 

Çocuklarda kalp cerrahisi ve KPB sonrası 

kardiyak outputta öngörülebilir bir düşüş 

vardır. Bu düşüşle ortaya çıkabilen ve 

düşük kardiyak output sendromu (DKOS) 

olarak tanımlanan klinik tablo iyileşmeyi 

geciktirmekte ve ciddi morbidite ve 

mortaliteye neden olabilmektedir29. Daha 

önce de bahsedildiği gibi, KPB ile yapılan 

cerrahi, kısmen iskemi ve reperfüzyon 

hasarı ile tetiklenen jeneralize bir 

inflamatuar yanıtı indükler ve bu 

inflamatuar yanıt da miyokardiyal 
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disfonksiyon ve azalmış kardiyak outputa 

katkıda bulunmaktadır. 

İnhaler nitrik oksid, KKH cerrahisinde 

pulmoner hipertansiyon tedavisinde 

sıklıkla kullanılmaktadır. İNO, 

alveollerden pulmoner vasküler arterlere 

hızla yayılarak lokal vazodilatasyona 

neden olmakta ve pulmoner basıncı 

düşürmektedir. Ancak son yıllarda yapılan 

çalışmalarda pediatrik kalp cerrahisinde 

NO uygulamasının pulmoner 

hipertansiyon tedavisi dışında da yararları 

olabileceği konusunda çalışmalar 

yapılmaktadır. Kardiyak cerrahi sırasında 

NO inhibisyonu olduğu ve cerrahi 

sırasında L-arginin uygulaması ile NO 

biyoyararlanımının arttırılabildiği ve 

kardiyovasküler fonksiyonun 

iyileştirilebildiği gösterilmiştir30. Checcia 

ve ark31 tarafından Fallot tetralojisi 

onarımı yapılan 16 çocukta yapılan bir 

çalışmada, KPB devresi aracılığıyla 20 

ppm dozunda NO verilen çocuklarda 

serumdaki inflamasyon mediyatörlerinde 

azalma ve daha kısa mekanik ventilasyon 

süresi ve daha kısa YBÜ’nde yatış süresi 

olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca NO alan 

çocukların serum troponin ve B-

natriüretik peptid düzeylerinin anlamlı 

şekilde daha düşük olduğu saptanmıştır.  

Açık kalp cerrahisi geçirecek 198 

pediatrik hastada yapılan bir çalışmada ise 

101 hastaya KPB oksijenatörü ile 20 ppm 

NO uygulanmıştır. Yapılan incelemede 

NO uygulanan grupta, istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde postoperatif ilk 48 saatte 

DKOS’nun daha az olduğu saptanmıştır32. 

Bu etkinin en güçlü şekilde 6 aydan küçük 

bebeklerde, daha sonra sırasıyla 6 ay - 2 

yaş arası çocuklarda ve kompleks cerrahi 

geçiren çocuklarda ortaya çıktığı 

saptanmıştır. Bu güvenli ve nispeten basit 

müdahalenin kalp cerrahisi geçiren 

çocuklar için kısa vadeli sonuçları 

iyileştirme potansiyeli olduğu 

görülmektedir. Ancak bu sonuçları 

doğrulamak ve genel kullanımı 

yaygınlaştırmak için pediatrik kardiyak 

hastalarda uygulanacak daha büyük 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Kardiyopulmoner Bypass, Akut Böbrek 

Hasarı ve Nitrik Oksit 

Akut böbrek hasarı (kısaltma daha önce 

kullanılmıştır, ancak yazım kurallarına 

göre paragraf başı kısaltma ile 

başlayamayacağı için kısaltma 

kullanılmamıştır), uzun süreli (>90 

dakika) KPB kullanımı gerektiren kalp 

cerrahisi prosedürlerinden sonra görülen 

yaygın ve ciddi bir komplikasyondur33. 

Cerrahi sonrası ABH için iki ana risk 

faktörü kategorisi vardır. Birincisi, 

hastanın obezite, diyabet, ateroskleroz gibi 

endotel fonksiyon bozukluğu ile ilişkili 

kardiyovasküler komorbiditeleri iken34,35, 

diğeri KPB ile ilişkili hemolizdir36,37. 

Kanın KPB devresine teması ile, 

eritrositler mekanik strese, endotel dışı 

yüzeylere, havaya ve kardiyotomi 

aspiratörlerinin basınçlarına maruz 

kalmaktadır. Hemoliz sırasında 

hemoglobin (Hb), plazmaya ferröz (Fe+2) 

oksihemoglobin (oksi-Hb) şeklinde 

salınır. Oksi-Hb böbrekler tarafından filtre 

edilir ve intrarenal oksidatif reaksiyonlarla 

ABH gelişimini hızlandırır38. 

Ayrıca oksihemoglobin, dioksijenasyon 

reaksiyonunda plazmadaki NO ile 

reaksiyona girerek ferrik (Fe+3) 

methemoglobin (met-Hb) oluşturur39: 

NO + Hb-Fe+2-O2 (Oksi-Hb) → NO-
3 + 

HbFe+3 (Met-Hb) 
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Böylece hemoliz sırasında NO tüketimi 

artmaktadır. Ayrıca hemoliz ile L-arginin 

ve eNOS düzeyleri de azalmaktadır. 

Kardiyovasküler risk faktörlerine 

(diyabet, obezite, sigara kullanımı) sahip 

hastalarda endotel disfonksiyonu 

mevcuttur ve NO eksikliğini yerine 

koyamamaktadırlar. Sonuç olarak 

hemolizden kaynaklanan bu durum 

vazokonstriksiyona, bozulmuş doku 

perfüzyonuna ve inflamasyona yol 

açmaktadır40.  Vermeulen Windsant ve 

ark.41, postoperatif ABH gelişen 

hastalarda, gelişmeyen hastalara kıyasla, 

KPB'ın sonunda plazma Hb düzeylerinin 

anlamlı derecede yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. 

Lei ve ark.12 kapak replasman cerrahisi 

geçirecek ve KPB süresi 90 dk’dan uzun 

süren 244 hastada yaptıkları çalışmada, bir 

hasta grubuna intraoperatif süreçte ve 

postoperatif 24 saat boyunca 80 ppm NO 

uygulamışlardır. Plazma Hb 

konsantrasyonu her iki grupta da KPB’ın 

sonunda benzer şekilde artmış ve yaygın 

bir hemoliz olduğunu göstermiştir. 

Bununla birlikte, KPB sırasında ve 

sonrasında 80 ppm NO uygulanması ile 

perioperatif plazma NO tüketiminin daha 

düşük seviyelerde olduğu görülmüştür. 

Hemoliz sırasında eksojen NO 

uygulamasının, oksi-Hb’in NO 

tüketmeyen met-Hb formuna geçişi 

hızlandırdığı gösterilmiştir. Bu çalışmada 

NO uygulanan grupta, akut böbrek hasarı 

insidansının, evre 3 kronik böbrek 

hastalığına geçişin ve 30 gün, 90 gün ve 1 

yılda majör renal komplikasyonların 

azaldığı görülmüştür. 

Kalp cerrahisi geçiren hastalara sıklıkla 

kan transfüzyonu uygulanmaktadır ve 

kanın uzun depolanma süresi, transfüzyon 

sırasında ve sonrasında intravasküler 

hemolize ve NO tüketimi ile pulmoner ve 

sistemik hipertansiyona ve endotelyal 

disfonksiyona neden olmaktadır42. Berra 

ve ark.43 3 gruba ayırdıkları gönüllülerde 

yaptıkları çalışmada, 1. gruba 3 gün, 2. 

gruba 40 gün depolanma süresi olan kan 

transfüzyonu uygulamışlardır. 3. gruba ise 

40 gün depolanma süresi olan kan ile 

birlikte 40 ppm iNO uygulamışlardır. 

Sonuçta 1. grupta pulmoner arter 

basıncının değişmediğini, 2. grupta 

arttığını, 3. grupta ise azaldığını 

saptamışlardır. Bu çalışmaların sonucunda 

kan depolanma süresinin, özellikle kapak 

replasman cerrahisi gibi daha uzun süreli 

KPB uygulamasında ek hemoliz 

üretebileceği ve NO tüketimine bağlı 

komplikasyonları arttırabileceği soruları 

gündeme gelmektedir. 

Hu ve ark.44 tarafından yapılan meta-

analizde, 5 çalışmanın sonuçları ile KPB 

uygulanan hastalarda NO tedavisinin 

postoperatif ABH riski üzerine etkisi 

değerlendirilmiştir. KPB sırasında NO 

uygulamasının hastanede ve YBÜ’nde 

kalış süresini, postoperatif hemorajiyi 

azaltmadığı saptanmış, ancak postoperatif 

ABH insidansını azalttığı görülmüştür. 

KPB sırasında NO’in renal koruyucu 

etkileri iki nedenden kaynaklanabilir. İlk 

olarak hemolizden kaynaklanan NO 

tüketimi yerine koyulmaktadır. Diğer 

yandan, NO uygulaması ile iskemi-

reperfüzyon hasarına karşı koruyucu 

plazma NO metabolitleri üretilmektedir13. 

Nitekim fenilefrinle indüklenmiş 

hipertansiyon oluşturulan domuzlarda 

yapılan bir çalışmada 40 ppm iNO 

uygulamasının renal kan akımı, 

glomerüler filtrasyon hızı ve idrar çıkışını 

arttırması bu etkilerle açıklanmıştır45. 

16

http://dergipark.gov.tr/jocass


©Copyright 2019 by Çukurova Anestezi ve Cerrahi Bilimler Dergisi - Available online at http://dergipark.gov.tr/jocass 

Kardiyopulmoner Bypass Sırasında 

Nitrik Oksit Uygulamasının Potansiyel 

Riskleri  

İnhaler nitrik oksit (İNO), 80 ppm dozuna 

kadar düşük riskle kullanılabilmektedir. 

Methemoglobinemi, nitröz oksit (NO2) 

üretimi, refleks pulmoner hipertansiyon 

(PHT) ve artmış sol ventrikül dolum 

basıncı NO’in olası yan etkileridir. Daha 

önce de belirtildiği gibi, NO ferröz (Fe+2) 

Hb’i met-Hb olarak bilinen ve oksijen 

bağlayamayan ferrik (Fe+3) Hb’e 

dönüştürebilmektedir. Dolayısıyla 

plazmadaki met-Hb’in yüksek 

düzeylerinde doku hipoksisi 

oluşabilmektedir. 

NO2 oluşumu, solunan havadaki oksijen 

ve NO konsantrasyonu ile doğru orantılı 

olarak artmaktadır. NO2’nin yüksek 

düzeyleri pulmoner ödeme neden 

olmaktadır. KPB aracılığıyla NO 

uygulanan çalışmalarda, çocuk ve erişkin 

hastalarda NO’in 80 ppm kadar yüksek 

konsantrasyonlarda güvenle 

kullanılabileceği gösterilmiştir12,25,31,32. 

Daha önce yapılmış çalışmalarda hastanın 

durumuna ve başlangıç hematokrit 

düzeyine göre met-Hb ve NO2 için kabul 

edilen güvenli eşik değerleri sırasıyla %10 

ve 1,5 ppm’dir46,47. İnhaler NO, pulmoner 

vasküler yatağı selektif olarak dilate 

etmektedir. Refleks PHT’u engellemek 

için iNO tedavisi çok dikkatli ve yavaş bir 

şekilde kesilmelidir. Ayrıca, pulmoner 

yatağın vazodilatasyonu ile ventrikül 

yetmezliğine neden olacak şekilde sol 

ventrikül ön yükü artabilir48.  

Daha önce yapılmış randomize kontrollü 

bir çalışmada, NO uygulamasının, met-Hb 

düzeyindeki artış nedeniyle, renal hasara 

neden olabileceği bildirilmiştir49. Çalışma 

akut akciğer hasarı olan hastalarda 

yapılmış ve İNO alan hastalarda kontrol 

grubundan daha fazla böbrek yetmezliği 

geliştiği tespit edilmiştir. Adhikari ve 

ark.50 tarafından yapılan ve 12 çalışmanın 

dahil edildiği bir metaanalizde ise akut 

respiratuar distres sendromu (ARDS) 

tedavisinde İNO uygulanan hastaların 

sonuçları değerlendirilmiştir. NO alan 

hastalarda böbrek fonksiyon bozukluğu 

gelişme riski arttığı ve oksijenasyonda 

sınırlı iyileşme sağlandığı saptanmıştır. 

Ancak bu çalışmalarda NO, ARDS 

tedavisi için 28 güne kadar uzayabilen 

sürelerle uygulanmıştır. Ayrıca böbrek 

yetmezliğinin NO tedavisinden ya da 

ARDS’nin bir komplikasyonu olarak 

ortaya çıkıp çıkmadığı belirlenememiştir. 

Açık kalp cerrahisi uygulanan hastalarda 

çok daha kısa sürelerde kullanılmaktadır. 

Sonuç 

Nitrik oksit, inflamatuar yanıt, 

iskemi/reperfüzyon hasarı ve apopitozisin 

engellenmesinde önemli rol oynamaktadır. 

KPB sırasında ortaya çıkan güçlü 

inflamatuar yanıt ve hemoliz nedeniyle 

gelişebilen kardiyak ve renal hasarın 

engellenmesinde 80 ppm konsantrasyona 

kadar güvenle kullanılabildiği 

gösterilmiştir. NO tedavisinin etkinliğini 

doğrulamak ve kardiyak cerrahide etkili ve 

güvenli dozlar ile tedavi süresini 

belirlemek için geniş kapsamlı ve 

randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Finansal destek: Bu makalede açıklanan 

çalışma için herhangi bir finansman 

alınmadı.  
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Çıkar Çatışması: Yazarlar arasında 

herhangi bir çıkar çatışması 

bulunmamaktadır. 
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