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ÖZET 

Bu çalışmada kalp yetersizliği olan sekiz hastada 
(NYHA sınıf 3-4) oksimetrik Swan-Ganz /..ateteri 
takılarak yeni bir inotropik ilaç amrinone 1 I•J.Ifodies
teraz lll. inhibitörü) ile doparninin hemr"!, fl<ımik et
kilerini ineeledik ve bulguları karşılaştırdı/... Dopamin 
ortalama arter basıncı (OAB ), kalp hızı (KI/), pul
moner arter basıncı (PAB), eııbııoner kapi/er uç 
basıncı (PkUB), pulmoner d,ımar direnci (PVR), kalp 
indeksinde' (KI) anlamlı artışlara neden olurken amri
none PAB, PkUB, sistemik damar direncinde (SVR) 
anlamlı düşmeye, KH, OAB, PVR'da anlamsız 
değişmelere yol açtı. 

Anahtar kelimeler: lnotropik ajanlar, fosfodieste
raz inhibitörü, amrinon, dopamin 

Son yıllard;ı kalp yetersizliği olan hastalarda uygula
nan cerrahi yöntemlerde önemli bir artış görül
mektedir. Bunun nedenlerinden en önemlileri, kalp 
yetersizliği fizyopatolojisinin daha iyi anlaşılması, 

anestezi tekniğinin kalp yctcrsizliğini çok daha ko
laylıkla Lanıma ve tedavi etmedeki başarısızdır 

(Swan-Ganz kateteri vs). Bilindiği gibi kronik kalp 
yetersizliğinde birbirine bağlı iki ayrı problem rol 
oynamaktadır. 

1. Santral faktör: Miyokardın kasılma gücünün dc
presyonu 
2. Periferik faktör: Azalan kas gücünü koınpanse et
meye çalışan periferik vazokonstriksiyon. 

Şüphesiz, bu ikinci faktör zaten güçsüz olan kalp 
kasının yenınesi gereken direnci artlirarak yetmezliği 
daha da arllırır. O halde kronik kalp yetersizliğinde 
kullanılan ilaçlar: 

xxnr. Türk Aııesteziyoloji ve Reaııimasyon Kongresi'nde SU· 

nulmuştıır (Samsun, 1989). 
Alındığı tarih: 3 Şubat 1990 
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1. İnotropik etkisi olmayan vazodilatatörler: Nitro
gliscrin, nitroprussid. 
2. Miyokardın kasılınasını kuvvetlcndircnlcr: 
a) Na-K poınpasını inhibe eden digital, 
b) Sempatik sistem uyarıcıları. İsoprotcrenol, adrcn
alin, dopamin, dobutamin, 
c) Sempatik uyarı yapmadan hem periferik vazodila
tasyon, hem de inotropik etkisi olan, oksijen 
Lüketimini arttırmayan fosfodiesteraz inhibitörleridir. 

Bu çalışmada fosfodiesteraz III inhibitörlerindcn am
rinone ilc doparninin hemodinamik karşılaştırmasını 
yapmaya çalıştık. 

MA TERYEL ve METOD 

Geçirilmiş miyokard infarktüsü veya iskemik kardiyo
miyopatidcn dolayı yctcrsizliğe giren, PkUB>18 
mmHg ve NYHA sınıf 3 olan 8 hastada, 24 saat hiç 
bir medikal tedavi uygulanmayarak amrinone (1 O )lg/ 
kg/dk) ve doparnine ( 5 )lg/kg/dk) birer gün arayla ve
rildi. Hastalarla ilgili demografik bilgiler Tablo l'de 
görülüyor. 

Her hastaya uyanıkken ve yatar pozisyonda sağ intcr
nal jugulcr venden 7F oksimetrik Swan-Ganz kateteri 
kondu. Bununla santral venöz (SVB), pulmoner arter 
(PAB), pulmoner kapiler uç (PkUB) basınçl arı, kalp 
debisi (KD), kalp indeksi (KI) sistemik damar direnci 
(SVR), pulmoner damar direnci (PVR), kanşık vcnöz 
kan oksijen satürasyonu (SvOz) tayin edildi. Sol ra
dyal artere konan 20 no teflon kanüllc sistolik (SAB), 
diastolik (DAB), ortalama (OAB) arter basınçl arı 

ölçüldü ve kan gazları kontrol edildi. Ayrıca saatlik 
idrar takibi yapıldı. 

Kontrol değerleri (DI) alındıktan sonra 5 )lg/kg/dk do
zun da dopamin damla sayıcı ile verilmeye başlandı. 
Yaklaşık bir saat içinde hemodinamik ·etkinliğin 
görülmesini takiben ölçümler tekrarlandı (DII) ve dop
amin infüzyonuna son verildi . 24 saat sonra vücut ve 
ortam ısısı değişimleri, hastanın volüm durumu, cmos
yoncl durum gibi pekçok faktörün hemodinamik para-
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Tablo ı. Hastalarda t;ını ve fonksiyonel sınıf 

No Yaş Cins 

ı 57 E 
2 Ş8 E 
3 63 K 
4 59 E 
5 42 E 
6 77 E 
7 60 K 
8 53 E" 

metreleri etk~eyebileceği düşüncesiyle amrinone uy
gulanımına b~ lamadan önce tekrar kontrol değerleri · 
(AI) alındı. Amrinone 0.75 ı.ı.g!kg 2-3 dak. içinde IV. 
v·erildikten SOl)Ya 1 P 11 g/kg/dk hııında inf\izyqn 

.şeklinde devam edildi. Yaklaşık bir saat soiıra 
ölçümler yenilcndi (All) ve infüzyona son verildi. 

BULGULAR 

Tablo z ve Şekil 1 'de özetlendi. 

OAB: Dopamin etkisiyle 77.6i6.7 den 86.5±9.2'ye 
yükseldi. % 11 'lik bu artış anlamlıdır (p<O.Ol). A~
rinon. kullı;ınımında: ise 85.6±4.4'dcn 83.9±3.2'ye 
düştü. % 2'lik bu düşüş anlpmlı değildir (p>O.OS). 

Tanı NYHA sınıfı 

Eski MI +KKY 3 
Kardiyomiyopati +KKY 2-3 
Kardiyomiyopati +KKY 3-4 
Eski MI +KKY 2 
Eski MI +KKY 3 
Karı!iyomiyopati +KKY 3-4 
Kardiyomiyqpati +KKY 3 
Eski MI +KKY 3 

Kli: Dopamin ile 90.2±4.~'de~ 95.6±5.8.'e yükseldi. 
% :6'lık bv· yükseliş anlamhçiır (p<;O:Ol). Amri09n 
ile 99.5±6.3'd(m 1Q.0.2±4.4'e yükseldi. % 0.8'lik bu 
yükseliş ~nlamh değildir (p::ı:O.OS) . . · 

PAB: Dopamin "ile 3ı . 9±5.4'den 39.6,±6.1'e 
yükseldi. ·% 24'lük bu yltkseİiş anla'!llıdır (p<O.Ol). 
Amrinoiı ile 35.4±5.2'qen 3 1.2±3.8'e düştü. % 
lO'Iuk bu düşüş anlamlıdır (p<O.OS). 

PkUB: Dopamin ile 22.2±3.0'den 26.7±4.0'e . 
yükseldj. o/q 17'1ik 'bu ·yü_kseliş anlamlı4ır (p<O.Ol). 
Amrinon ile 25.7±2.9'd~u ·20.4±2.0'ye düştü. % 
24'lük bu düşüş ileri derecede anlamlıdır (p<O.OOl}. . ~ . 

Tablo 2. Dopamin ve amrinon'un licrnodin~ı.nik etk ilerinin istatistik 1\CJ:crlendirmesi 

DI D2 Al A} D2-Dl A2-Al 

KH X: .90.2 95.6 99.5 100.2 5.4"* 0.75 AD 
SD: 4.2 5.8 6.3 4.4 3.8 3.4 

OAB X: 77.6 86.5 85.6 83.9 8.9"* -1.75 AD 
SD: 6.7 9.2 4.4 3.2 5.1 . 4.1 

PAB X: 31.9 39.6 35.9 31.2 . 7.7** -4.1* 
SD: 5.4 6.1 5.2 3.8 4.9 4.8 

Pk UB X: 22.2 26.7 25.7 20.4 4.5** -5.4*** 
SD: . 3.0 4.0 2.9 2.0 4.1 2.4 

KI X: 2.1 2.6 2.1 2.7 0.5** 0.5* 
SD: 0.5 0.5 0.6 0.7 0.4 0.4 

SVR X: 637.5 1390.5 1980.6 1532.1 -247.0 -448.5* 
SD: 629.5 538.5 749.9 593 .6 656.6 514.4 

PVR X: 276.5 367.0 306.9 292.9 90.5** -ı4.0 AD 
SD: ı 32.8 ı 83.3 146.8 137.6 68.2 41.8 

*** P <0.001, •• P <0.01, • P < 0.05, AD= Anlamlı değil. x= ortalama değer, SD= s_ıandart sapma 
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K I: Dopamin il c 2.1 ±0.5'dcn 2.6±0.5'c yükseldi. % 
26'lık bu yükscliş anlamlıdır (p<O.Ol). Amrinon ilc 
2.1±0.6'dan 2.7±0.7'yc yükseldi. % 20'l ik bu 
yüksel i ş anlamlıdır (p<0.02). 

SVR: Dopamin ilc 1637.5±629.5'den 1390.5± 
538.5'c düştü. % 15'lik bu düşüş anlamlı değildir 
(p>0.05). Aınrinon ilc 1980.6±749 .9'dan 1532.1± 
595.6'ya düştü. % 32'lik bu düşüş anlamlıdır 
(p<0.05). 

PVR: Dopamin ilc 276.5±132.8'dcn 367.0±183.3'c 
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yükseldi.% 33'lük bu yükscliş anlamlıdır (p<O.Ol). 
Aınrinon ilc 306.9±146.8'dcn 292.9±137.6'ya düştü. 
% 4'lük bu düşüş anlamlı değildir (p>0.05). 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda, Dopamin 5 ı.tg/kg/dk dozunda kul
l an ıldı. Dopamin KI'i ileri derecede anlamlı bir 
şekilde yüksclui, ancak ayn ı zamanda PkUB'da % 
17'1ik bir yüksclıncyc neden oldu. KH'da % 6'lık bir 
artış saptandı. 

Locb ve ark'nın ciddi sol kalp yetersizliği olan hasta
larda tck başına dopamin ve dopamin-nitrogliscrin 
kombinasyonu ilc yaptıkları çalışınada <4> KI, tck 
başına dopaminlc belirgin bir aruş gösterirken PkUB 
onalama % 25, KH'da onalama % 15 yükseldi. Bu 
hastalara dopamin-nitrogliserin kombinasyonu uygu
landığında KI daha az arttı, ancak PkUB % 7 düştiL 
KH'da % 5 yükseldi. Stcınplc ve ark (S) kronik kon
jestif kalp yetersizliği olan hastalarda dopamin ve 
dopaınin-nitroprussid koınbi nasyonunu karşılaştır

dılar. Nitroprussid ilc dopamin, tck başına dopamin
den kalp veriminde daha fazla artış ve sol vcntrikül 
doluın basıncında azalma sağladı. 

Çalışmam ızda dopamin ilc PVR kontrol eleğerine 
göre% 33'1ük bir artış gösterdi. Dopnıninin pulmo
ner daınar direnci üzerindeki etkisi tam açıklığa 
kavuşmamış olmakla birlikte Bcrcgovitch ve ark. <2> 

çal ışınalarında 1-1 O ı.tg/kg/dk dozlarında kon jcstif 
kalp yetersizliği olan hastalarda pulmoner direnci 
dcğiştirıncdiği, Polumbo ve arkadaşlarının çalı ş ına

l arında <6> ise koroner arter hastalığı veya karcliyo
ıniyopatili hasLalarda pulmoner damar direncinde 
artışa yol açtığı bildirildi. 

Amrinon için tavsiye eelilen dozlar 0.75-3 ıng/kg bo
lus şeklinde yükleme dozunu takiben 5-10 ~ıg/kg/ 
dk' lı k infüzyon şeklindedir O>. Çalışmam ızda 0.75 
mg/kg bolusu takiben 10 ı.tg/kg/dk infüzyon h ı zında 

kullandık. Amrinonc uyguladığımızcıa OAB, KH ve 
PVR'cla istatistiki anlam ifade etmeyen clcğişiınlcr 
olurken SVR'da% 32, PAB'da% 10, PkUB'cla% 24 
oranlarında düşme, KI'dc % 20'1 ik artma saptandı. 
Yapılan çalışmalarda da 5-10 ~ı/kg/dk dozlarında 
OAB, KH'da anlamlı değişiklik saptanmamış, 

SVR'cla % 29, PkUB'da % 29 azalma, KI'da % 28 
artma saptanmıştır (1 ,7). 
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Amrinon'dan önce ve dopaminden önceki dıınımlar 
ele al ınınca (ki arada 24 saat fark vardı) hasL~ıların 
bazı parametrelerinde özellikle KH, SVR ve OAB'da 
fark oluşmuş bulunuyor. Amrinon etkisi hakkında 
tereddüt yaratabilecek, ancak istatistiksel olarak an
laml ı bulunmayan bu fark ı sı, ağrı, eınosyoncl dur
um, sıvı-elck trolit ve asit-baz dengesi gibi çeşitli 
faktörlerdeki değişimlere bağlı olabilir. 

Fosfocl iesteraz inhibitörlcri (aınrinonc, milrinonc, 
enoxiınone) yetersiz kalbin performansında ıniyo
kardın oksijen tüketimini arttırmaksızın düzcimeye 
yol açarlar. Bunda periferik arteriolar vazoclilaıasyon 

sonucu sol ventrikül sistolik duvar geriliminin azal
ması etkilidir. Bu etki inotropik etkinin neden ola
cağı ıniyokardiyal oksijen tüketimi artışın ı clcngclcr. 
Dopamin gibi katckolamin tipi ilaçlarla 
karşılaştırınca aynı inotropik etkiyi sağlayan dozlarda 
artcriolcr vazoclilaı.asyon daha fazla olduğundan ıniyo
kardiyal oksijen tüketimi yaklaşık % 30 dan daha az 
olur. Fosfoclicsteraz inhibitörlcri ilc katckolaıninlcr 
arasındaki bu fark özellikle konjestif kalp yetersizliği 
nedeniyle koroner kan akım rczcrvi sınırl ı olan hasta
larda önemlielir <1>. 

Araştırma grubumuzdaki hastalarda gerek dopamin, 
gerek amrinonc il c ritm ve ileti problemi 
gözlcnıneıncklc birlikte, aınrinon, dopamin, dobuta
ınin, isoprotcrnol AV düğümele ileti yi kolay
laştırırlar. Aritmojcnik potansiyelleri vardır. Bu 
ilaçlar otomatisitcyi arttırır, rccntriyi kolaylaştırır ve 
triggcr aktivitesini uyarırlar. İlaçların arttırdığı arit
miler in s ıklığı özellikle clcktrolit ve pH 
değişiki iğinc yol açan eliüreLik kullanımı ilc, cligital 
kullanıını ilc, ilaç ctkilcşınclcriylc, ilaçların meta
bolik yıkımlarının konjestif kalp yeters izliğinde 

yavaşlaması ncclcniylc artar (5). 

Sonuç olarak, konjestif kalp yetersizliği olan hasta
ların miyokarclları, önemli yapısa l ve moleküler 
clcğişikliklcr kalbin fonksiyonlarında değişikliğe yol 
açtığından, normal değildir. Miyokard mekanik ge
reksinimleri karşılayacak yeterli kimyasal enerjiyi 

karşılayamaz. Dolayısıyla kalp yetersizliğinin tedavi
sinde enerji açığı dikkat edilmesi gereken noktalardan 
biridir. Örneğin inotropik stiınülasyon enerji 
tükelimini arttıracağından ıniyokard hücrelerinin har
abiyeline yol açar. Buna karşılık kronik yüklenmiş 
kalptc, miyokardiyal kontraktilitccle azalma, ıniyo
kardial enerji tükelimini azaltır. Bundan dolayı kalp 
yetersizliğinele tedavinin önem li amaçlarından biri 
yetersiz kalbin yükünü hafiOeterek enerji tüketimini 
azaltmaktadır. Bu amaçla fosfoclicsteraz inhibitörlcri 
henüz üzerinde klinik çalışınalar devam etmekte olan 
yeni bir ilaç grubu olmasına rağmen, daha avantajlı 
görünmektedir. Sıklıkla kullanı lan doparninin vazo
dilatatör bir ilaçla kombinasyonu ise, ıniyokardın du
var gcrginliğini ve oksijen tüketimini azaltarak daha 
düşük doluın basınçları ve daha yüksek kalp debisi 
sağlayabi lir kanaatindcyiz. İlaveten dopaıninin daha 
düşük dozlarda kullanılınasını sağlayarak yüksek doz
ların getirdiği iskemi, taşikardi, cl i sr i tıni risklerini 
azaltır <3>. 
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