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1. OZET

AORT CERRAHISINDE DERIN VE ILIMLI HIPOTERMIiK
ANTEGRAD SEREBRAL PERFUZYONUN NOROLOJIK
ETKILERI

Acik kalp cerrahisinde kullanilan ekstrakorporeal yada kardiyopulmoner baypas
(KPB) viicut i¢in fizyolojik olmayan degisik Ozellikler tasimakta ve istenmeyen
hasarlara neden olmaktadir. Bu ¢alismada; aort cerrahisinde uygulanan hipotermi ve
ASP  tekniginin  postoperatif erken donemde ortaya ¢ikan norolojik

komplikasyonlarla iligkisini arastirmay1 amagladik.

Bu amagla kurumumuzda torakal aort cerrahisi yapilan ve sistemik hipotermi ile
alt viicut dolasim arresti esnasinda tek tarafli (unilateral) selektif serebral perfiizyon
uygulanan 30 hasta ¢alismaya dahil edildi. Rastgele secilen hastalar, grup 1 (n:15)
ilimli hipotermi (viicut 1sisinm 26-30°C  diisiiriilmesi) ve grup 2 (n:15) derin
hipotermi (viicut 1sismin 18-24°C diisiiriilmesi) olmak iizere iki grupta incelendi.
Serebral monitdrizasyon i¢in Near infrared spectroscopy (NIRS) ve jugular venoz
kan gaz1 verileri kaydedildi. Postoperatif donemde hastalar noérolojik hasar
(ajitasyon, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu, hafiza kayb1 ve hemipleji) yoniinden
takip edildi.

Gruplarin demografik o6zellikleri, intraoperatif pompa siireleri incelendiginde,

gruplar arasinda istatiksel farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Sonug olarak; kardiyak cerrahide 6zellikle aort ameliyatlar1 komplikasyonlari
yiiksek olan bir cerrahidir. Bu nedenle hipotermi konusu aort ameliyatlarinda beyin
korumada daha ¢ok tercih edilmektedir. Ayrica ASP teknigi uygulanarak bu
ameliyatlar daha giivenilir bir sekilde yapilmaktadir. Yapilan calismalarda da aort
cerrahisinde uygulanan ASP tekniginin derin hipotermiye gerek kalmadan giivenli
bir sekilde yapilabilecegi gosterilmistir. Calismamizda, derin ve ilimli hipotermide

uygulanan ASP tekniginin norolojik komplikasyonlarla iligkisi incelendiginde;



guplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir. Bu nedenle derin hipotermiye gerek

kalmadan 1liml1 hipotermide ASP tekniginin yapilabilecegi gézlemlenmistir.

Anahtarkelimeler: Aort Cerrahisi, Antegrad Serebral Perfiizyon, Ekstrakorporeal

Dolasim, Hipotermi,



2. ABSTRACT

NEUROLOGICAL EFFECTS OF DEEP AND MODERATE
HYPOTHERMIC ANTEGRADE CEREBRAL PERFUSION IN
AORTIC SURGERY

Cardiopulmonary bypass or in other words, extracorporeal circulation used
during open heart surgery can cause unfavourable consequences due to its non-
physiologic properties. The aim of our study is to compare two different hypothermia
levelsin terms of early neurologic complications. During ACP realizedvia right
axillary cannulation in aortic surgery. Near Infrared Spectroscopy (NIRS) and
jugular venous blood gas data, as well as postoperative clinical neurologic findings
(confusion, agitation, amnesia, disorientation, were analyzed and hemiplegia) were

analyzed.

Thirty patients who underwent thoracal aortic surgery under systemic
hipothermia with unilateral selective cerebral perfusion during lower body total
circulatory arrest were included in thestudy. Patients were randomized to group 1
(n=15) moderate hipothermia (core temperature cooled to 26-30°C) and group 2

n= ee Ipothermia (core temperature coolea to - .
(n=15) deep hipothermia ( P led to 18-24°C)

No statistically significant difference were found in the demographic and

cardiopulmonary bypass data between groups.

Asa result aortic operations are complex and stil high-risk operations, although
ACP techniques and hypothermia are wdiely used for neuroprotection. Previous
studies have shown that during ACP there is no need for deep hypothermia, a finding
which is totaly in paralel with our results showing no statistically significant
difference between deep and moderate hypothermia combined with ACP during

aortic surgery in terms of neurologic complications. We can conclude that moderate



hypothermia can be easily used, in order to eliminate deep hypothermia

complications

Keywords: Aortic surgery, antegrade cerebral perfusion, extracorporeal circulation,
hypothermia.



3. GIRIS VE AMAC

Acik kalp ameliyatlarinin yapilabilmesi i¢in ameliyat sahasinin kansiz ve
hareketsiz olmas1 gerekmektedir. Bunu saglamak i¢in kalp-akciger fonksiyonlarinin
durdurulmasi ve kalbin igindeki kanin tamamen bosaltilmas: gerekmektedir. Ilk kez
John Gibbon’un 1953 yilinda kalp-akciger makinasini basarili bir sekilde
kullanmasiyla acgik kalp ameliyatlar1 yapilmaya baslanmistir. Ameliyat sirasinda
kalbin ve akcigerlerin iglevlerinin durdurulup dolasimin viicut disinda kalp-akciger
makinas1t ile saglanmasina kardiyopulmuner baypas (KPB) adi verilmektedir.
Ekstrakorporeal dolasimda denilen bu sistemde siiperior ve inferior vena kavalara
konulan iki kaniil yada sag atriyuma konulan tek kaniil vasitasiyla hastadan alinan
kan vendz rezervuarda yercekimi etkisiyle birikir. Vendz kan pompa bashgi
sayesinde oksijenatdre yonlendirilir. Sogutulup 1sitilarak ve filtreden gegirilerek
oksijenlendirilen kan genellikle assendan aortaya (¢ikan) konulan bir arteriyal kaniil
ile hastaya geri verilmektedir. KPB’in sagladigi biiyiikk avantajin yaninda
intraoperatif yapilan ve fizyolojik olmayan ( kanin yabanci yiizey ile temasi, pulsatile
olmayan kan akim, viicut 1sisindaki degisiklik gibi) yan etkileri mevcuttur ve bu
sartlar altinda normal serebral fizyolojiyi tanimlamak zordur. KPB sirasinda serebral
oksijen ihtiyaci viicut sicakligina bagimlidir fakat serebral kan akimi oksijen
ihtiyacina, parsiyel karbondioksit basincina, hemotokrit ve ortalama arter basincina
bagimlidir. Bu degiskenlerin her biri ayr1 ayr1 veya birlikte hareket ederek serebral

kan akimin1 azaltabilmekte yada artirabilmektedir.

KPB’da beyin hasari; emboli, azalmis serebral kan akimi ve sistemik
inflamatuar yanita bagl olabilmektedir. Bu yan etkiler birleserek intraoperetif ve

postoperatif beyin fonksiyonunu olumsuz etkileyebilmektedir (1).

Patofizyolojik yonden incelendiginde hiicresel diizeyde gelisen iskemik hasar
azalmis Ph, artmis intraselliiler Ca™ konsantrasyonu, yetersiz enerji sunumu, hiicre

zarl biitiinliglinlin  bozulmast ve hasarin giddetini arttiran ikincil olaylar



(eikozanoidler, serbest radikaller, akyuvarlar, apopitozis) ile ayirt edilmektedir (2).
Kalp cerrahisinde olusan beyin hasar1 Tipl ve Tip2 olmak iizere iki grupta
incelenmektedir. Tipl hasarmi inme, biling kaybi ve komaya bagli 6lim
olusturmakta, Tip2 hasarmi ise ajitasyon, entelektiiel fonksiyonda bozulma,
konfiizyon, hafiza kaybi1 yada fokal hasar olmadan nobet gecirilmesi
olusturmaktadir. Bu hasarlarin goriilme siklig1 yas ile beraber artis gostermektedir.
Klinik sonuglar ayr1 ayri incelendiginde bu oranlar inme i¢in %1-9, deliryum i¢in%
13-30, hafiza ve dikkat bozukluklari, motor yavaglama gibi kognitif fonksiyonlarda
gerileme erken donemde %60, ge¢ donemde ise %25-30 olarak karsimiza
cikmaktadir (3,4). Aterosklerotik yapi, gegirilmis serebrovaskiiler olaylar, demans
gibi patolojilerin goriilmesi yasl hasta grubunda ¢ogunluktadir. Bundan dolay1 kalp
cerrahisi kendi basmna bir risk faktorii iken beraberinde hastaya 6zel risklerin de

varlig1 bulunmaktadir.

Norolojik  komplikasyonlarin =~ Onlenmesi  amaciyla  birgok  ydntem
kullanilmaktadir. Hipotermi (viicut sicakliginin disiiriilmesi), uygun pompa akiminin
saglanmasi, glukoz, PaCO2, PO2 degerlerinin ayarlanmasi, beyin hasarin1 minimale

indirecek ilaglarin ve tekniklerin kullanilmasi 6n plana ¢ikan yontemlerdendir.

Bu amagla aort cerrahisinde de farkli cerrahi teknikler ve uygulamalar
kullanilmaktadir. Aort cerrahisinde beyin korumasi i¢in Onerilen teknikler; derin
hipotermik sirkulatuar arrest (DHSA veya TCA), retrograd serebral perfiizyon (RSP)
ve antegrad serebral perfiizyondur (ASP) (5).

Ancak hangi yontemin iyi oldugu halen tartisilmaktadir. Hipoterminin
kullanilmasi ile aort cerrahisi daha glivenli yapilir hale gelmistir. Zaman igerisinde

de RSP ve en son olarak da ASP ile ileri bir diizeye ulagsmustir.

Sabik ve arkadaslari; 1995 yilinda kompleks kalp ameliyatlarinda sag
subklaviyan/aksiller arteri inflow arteri olarak kullanma teknigini gelistirip beyin

korumasinda 6nemli bir gelismeye Onciiliik etmislerdir (6).



Sag aksiler arterden yapilan ASP teknigi hem gilivenilir hem de oldukga etkili
beyin korumasi saglamaktadir. izleyen donemlerde de aksiller arter daha genis
alanlarda kullanilmig ve en ¢ok tercih edilen kaniilasyon yeri olmustur. ASP teknigi
total aort replasmaninda cerrahiyi olduk¢a kolaylagtirmig ve islem sonrasinda

morbidite ve mortaliteyi belirgin derecede azaltmistir (7).

Kazui ve arkadaslar1 brakiyosefalik arteri ve sag ana karotis ateri 22°C’de 10

ml/kg/dk pompa akim ile perfiize ederek beyin perfiizyonu saglamislardir (8).

Sonrasinda bunun fizyolojik degerlerin %50’sine denk geldigini ve ayni

zamanda serebral perfiizyonun sonuglarini olumsuz etkilemedigini bildirmislerdir.

Ergin ve arkadaslari, ASP teknigini derin hipotermi (20-22 °C) ile uygularken
(9), Tasdemir ve arkadaslari, bu teknigi 1limli hipotermi (26-28 °C) ile
uygulamiglardir (10). Diger beyin koruma yontemlerinin tatmin edici oranda beyin
korumasi saglamamas:t ve derin hipoterminin olumsuz etkilerinin ¢ok iyi
bilinmesinden dolayr ASP teknigi son yillarda beyin korumasinda en ¢ok tercih

edilen tekniklerden biri olmustur (11,12).

Son yillarda aort cerrahisinde uygulanan beyin koruma yontemleri avantaj ve
dezavantajlariyla ayrintili bir sekilde incelenmis ve bu yontemler arasinda ASP’nun
cerrahi sonuglarinin daha iyi olmasindan dolay1 yayginlik kazanarak 6n plana

cikmistir. Fakat sicaklik konusunda fikir birligi saglanamamustir.

Calismamizdaki amacimiz aort cerrahisi yapilan hastalarda, derin ve 1liml
hipotermik ASP tekniginin postoperatif erken donem norolojik sonuglarini

karsilastirmaktir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Ekstrakoporeal Dolasim Ve Kardiyopulmoner Baypas

Kardiyovaskiiler cerrahide daha iyi bir cerrahi goriisiin saglanabilmesi ve
giivenligin saglanabilmesi amaciyla kalp ve akciger fonksiyonlarinin gegici bir siire
durdurulmasi gerekmektedir. Bu amagla kalbin pompa, akcigerlerin gaz aligverisinin
gecici bir siire ile durdurulup fonksiyonlarinin kalp-akciger (pompa) makinasi ile
gerceklestirilmesine kardiyopulmoner (KPB) yada ekstrakorporeal dolagim denir.
Giliniimiizde KPB teknigine bagli olarak gesitli organ ve sistemlerde farkli boyutlarda
fonksiyon bozukluklari olugmasina ragmen halen kardiyovaskiiler patolojilerin
cerrahi tamirine imkan saglayan ve alternatifi olmayan bir yOntem olarak

kullanilmaktadir.

Kalp-akciger makinasi ile ilgili ilk ¢aligmalar 19. yiizyilda baglamistir. Fakat
klinik uygulama ancak 20. Yiizyilin ortalarinda gerceklesmistir. Dr. John Gibbon
6 Mayis 1953’te kalp-akciger makinasini kullanarak ilk basarili kalp operasyonunu
yapmustir (13).

Fakat sonraki 4 hastada basarisiz olmasi lizerine gelistirmis oldugu teknik ve
sistemler tartisilmistir. 1954 yilinda C.Walton Lillehei ve arkadaglar1 kalp
ameliyatlar1 i¢in hastanin anne ve babasimi biyolojik akciger olarak kullanarak
kontrollii kros-sirkiilasyon teknigini gelistirmislerdir, fakat yiiksek mortalite oranlari
timit kiric1 olmustur (14). 1955’te Mayo Klinik’te Dr. John Kirklin ve arkadaslari ilk
basarili seri bildirmislerdir (15).

Ekstrakorporeal dolasimin baslayabilmesi i¢in hastanin biiylik arter ve
venlerinin cerrahi olarak kaniile edilip, pompa ile hasta arasinda hatlar araciligiyla
kapali bir dolagim sisteminin olusturulmas1 gerekmektedir. Bunun i¢in de
yercekimine bagli serbest akimla hastadan pompa rezervuarina gelen vendz kan,

oksijenator kullanarak gaz degisimi saglandiktan sonra genellikle asendan (¢ikan)



aortaya yerlestirilen arteriyal kaniil ile hastaya verilip dolasim saglanmaktadir.
KPB’ta organ korunmasina yonelik yaygin kullanilan hipoterminin saglanmasi i¢in
hastanin viicut 1sisim1 diisiiriiliip islem sonrasinda tekrar viicut 1sisini yiikseltilmesi
gerekmektedir. Bu islemde kalp-akciger makinasinin diger bir fonksiyonudur ve 1s1

degistirici (Heat Exchange) cihaz yardimiyla yapilmaktadir.

KPB’mn ana komponentleri; pompa, oksijanator, vendz rezervuar, vendz kaniil,
arteriyal kaniil ve 1s1 degistirici (heat exchanger) cihazidir. Yardimci komponentleri
ise korener aspirator, sol ventrikiil vent sistemi, kardiyopleji, heparin, protamin ve

baslangi¢ (prime) soliisyonlaridir.

4.1.1. Kardiyopulmoner Baypasin Ana Komponentleri

4.1.1.1. Pompa

Ameliyat sirasinda kalbin gorevini {istlenen pompa; sag atriyum yada vena
kavalardan gelen venoz kani vendz rezervuarda toplayip, belli bir basing ve akim
hizinda oksijanatore sonrasinda ise oksijelenen temiz kani arteriyal sistemden
hastaya geri gonderilmesini saglamaktadir. Ayrica ameliyat sahasindaki biriken
kanlarin tekrar aspire edilerek dolasima verilmesini, sol ventrikiiliin dekomprese
(asir1 basinci giderilmesi) edilmesini, kardiyoplejinin gonderilmesini ve koroner
arterlerin perfiize edilmesini saglamaktadir. Pulsatil (kesintili akim) ve non-pusatil
(devamli akim) olarak kullanilabilmektedir.

Pulsatil akim: Pusatil akimda mikrodolasima ek enerji vardir. Bu enerji eritrositlerin
taginmasina yardimct olur, hiicresel metabolizmaya olumlu etkisi vardir, kapiller
perfiizyonu arttirir, lenfatik fonksiyona yardimci olur ve noro-endokrin yanitin
azalmasimi saglamaktadir. Roller ve santrifugal pompa olmak iizere iki tip pompa

kullanilmaktadir

Roller Pompa
Doner ¢ift bashigi vardir. De Bakey kan pompalart olarak da

adlandirilmaktadir. Genis kalin bir tiipiin, ana pompa 0daciginda sikistirilmasi ile kan



ileri dogru atilmasini saglanmaktadir. Roller pompalar giivenli, ucuz ve kullanimi
kolaydir. Fakat pompanin tiibaja kars1 tikaniklik derecesi onemlidir (okliizyon ayart1).
Cok fazla sikisma hemolizi arttirabilir, cok az sikisma ise etkili ileri akis oranini
diisiirebilmektedir. Ideal sikisma derecesi, roller’larda hi¢ tikamklik gostermeyecek
sekilde ayarlanmaktadir. Roller pompanin dezavantajlari ise; baslik bolgesinde hava
olusumu, tam belirlenemeyen akim kalibrasyonu yetersiz okliizyon ayarinda kanin
geri kacist, hatlarin patlama ve yirtilma riski seklinde siralayabiliriz. Cikis hattinda
direng olmadikga ileri dogru akim etkilenmez.
Santrifugal Pompa

Hizli donen konsentrik (ortak merkezli halkasal yapi) koni veya bigaklar
yardimiyla ¢alisan kinetik bir pompadir. Bu cark kani yiiksek hizla cevirir. Koni
elektromanyetik alanda doner. Yapay girdap prensibi ile g¢alismaktadir. Bunun
donmesi ile olusan merkezkag kuvvet kanm sirkiiler olarak donmeye zorlayip ve
itmektedir. Sentrifugal pompa tek kullanimlik, giivenilir ve devamli non-pulsatil
akim saglayan pompalardir. Sisteme fazla miktarda hava girdiginde pompa
durmaktadir. Calismasi kolaydir, ancak akim g¢ikan hattaki basingla dogru orantili
oldugundan elektromanyetik alan siirekli akim olcer ile izlenmelidir. Pompa
durduruldugunda geriye dogru akimi 6nlemek i¢in, arteriyal hat klemplenmelidir.
Santrifugal pompa; sol kalp baypasi ve gecici ekstrakorporeal dolasimda (ECMO)
daha ¢ok tercih edimektedir. Roller pompaya gore iki temel tistiinliigli vardir.
1) Gegici obstriiksiyon (tikanma) olsa bile yiiksek geri basing olusturmaz.

2) Tiip kompresyonu olsa bile genis gaz embolileri olusturmaz.

4.1.1.2. Oksijenator

Ekstrakoporeal dolasim sistemi parcalari icinde kanin temas ettigi en genis
yabanci ylizeyi oksijenatorler olusturmaktadir. Bundan dolayida kan elemanlarinin
en fazla hasara ugradigi bolimdiir. Yapay akciger olarak adlandirilan oksijenator,
akcigerin biitlin fonksiyonlarin1 KPB sirasinda iistlenir ve gaz degisiminden

sorumludur.
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Oksijenator; karbondioksit ve anestezik diger gazlar sirkiilasyonunu igine veya
disina nakledebilir. Boylelikle oksijenator kisa bir siireligine devre disina birakilan
dogal akcigerlerin tiim temel islevlerini yerine getirir. Oksijenator tasarimcilari,
perflizyonistin gaz naklini ayarlamasini kolaylagtirmak, 1s1 transfer etkinligini
maksimum seviyeye ¢ikarmak, kan travmasini azaltmak, baslangi¢ voliimiini
(ameliyat Oncesinde oksijenatorii doldurup sistemin havasini ¢ikarmak igin
eklenmesi gereken sivi miktar1) minimize etmek i¢in belirli kan akis oraninda
oksijen, karbondioksit ve diger gazlarin miktarin1 maksimum seviyeye ¢ikarmak igin
ugrasmaktadirlar. Fakat bugiinkii teknolojiyle higbir oksijenatér akcigerlerle boy
dlgiisecek diizeyde degildir. Ornegin oksijenatdrlerde gaz aligverisinin gerceklestigi
ylizeyin alan1 biyolojik akcigerlerin %10’undan daha azdir. Akcigerlerin yiizey alani
70 m? iken membran oksijenatérlerde bu alan 0,5-4 m? civarindadir. Bugiin
kullanilmakta olan membran oksijenatdrlerin gelisimi siiresince biyolojik akcigerler

dahil pek ¢ok oksijenator tiirii gelistirilmis ve kullanilmistir.

Klinik olarak ilk kez kullanilan oksijenatér, Gibbbon’in 1930’lu yillarin
sonunda tizerinde ¢alistigi sabit film oksijenatolerdir (16).
Oksijenatorler ii¢ ana dizaynla giiniimiize gelmistir;
1- Film oksijenatorler
a) Kay-Cross (disk)
b) Melrose (silindir)
c) Screen oksijenatorler
2- Buble oksijenatorler
3- Membran oksijenatorler
a) MPMO (Microporus Membran), Hallow-fiber
b)TMO (True Membran)
1) Film Oksijenatorler
Kanin sabit veya hareketli yiizeyler iizerinde ince bir film tabakasi
olusturmasin1 saglayarak kanin oksijen ile daha genis bir ylizeyde temasin
saglamaktadirlar. Von Frey ve Gruber tarafindan 1885°te gelistirilen ilk film
oksijenatorde kan yavas donen bir silindir iizerinde yayilmaktaydi. Kalp cerrahisinde

kullanilan ilk film oksijenatorlerdir ve 70 yi1l boyunca kullanilmustir.
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2) Buble (kabarcik) Oksijenatirler
Von Schroeder, 1882°de kanin oksijen kabarciklar1 ile devamli olarak

oksijenebilecegini kanitlamistir (17,18).

1950°’de Clark, Gollan ve Gupta arteriyal kandaki fazla gaz kabarciklarini
elimine eden silikon kapl yiizeyleri gelistirmelerinin ardindan gaz transfer sorunu

cozerek ilk kabarcik oksijenatorlerin temelini atmiglardir.

Buble oksijenatorlerde olusturulan kiigiik hava kabarciklari, kan i¢indeki kiigiik
hollerden geger. Boylece oksijen direkt sistemik venoz kan ile diffiizyon sahasinda
karsilagir. Kabarciklar ne kadar kiiciik, kanla temas yiizeyi ne kadar biiylik olursa
kan/gaz arasindaki dengelenme o kadar fazla olmaktadir. Kandaki bu kabarciklar
daha sonra kopiiklenmeyi onleyen bir ajan (ytkli biir silikon polimer) tarafindan
temizlenmektedir. Gaz degisimi her bir buble etrafinda olusan ince film tabakasinda
olmaktadir. Karbondioksit buble i¢inde diffiize olmakta oksijen ise kana
geemektedir. Dezavantaji ise uzun Siiren KPB’larda kanin sekilli elemanlariin
travmaya maruz kalmasi ve bu travmanin devamli olmasidir. Ayrica her kabarcik
yeni bir yabanci cisim olarak algilandig: i¢in inflamatuar yanitin artmasina sebep
olmaktadir.

3) Membran Oksijenator

Membran oksijenatorlerin gelistirilmesi de buble oksijenatorlerle ayni zamana
denk gelmektedir. 1944°de Kolff ve Berk yapay bobrege giren koyu renkli venoz
kanin selofan diyaliz tiipiinden ¢iktiginda renginin agildigini gézlemlemislerdir (18).
Membran oksijenatdr; direkt bir kan-gaz temasi olmadan ince bir membran boyunca
oksijen sunumunu ve karbondioksit uzaklastirilmasin1 saglamaktadir. Membran
boyunca oksijen ve karbondioksit degisiminin esas belirleyicileri oksijen ve
karbondioksitin kandaki eriyikligi, diffiize olabilirligi ve membrandaki parsiyel
basing farklaridir. Membran oksijenatérde, kan daha az travmaya ugramaktadir.
Oksijen plazma i¢inde zor diffiize oldugu i¢in kanin ¢ok genis bir alana yayilmasi
gerekmektedir. Membran oksijenatorde, silikon veya poliprolen mikropor membran
araciligryla kan ile gaz kompartmanlara ayrilmaktadir. Oksijen ve karbondioksit

degisimi birbirinden bagimsizdir. Bu nedenle gaz akimi arttirilarak oksijenizasyon

12



etkilenmeden karbondioksit eliminasyonu arttirilabilmektedir.  Yiizey sabit
oldugundan yiizey ile kan temas etti§inde plazma proteinleri yiizeyi kaplamaktadir.
Bu da kan proteinlerinin aktivasyonunu azaltmaktadir. Membran yiizey alan1 2,0-5,4
m? arasinda degismektedir (19). Modern oksijenatorler ile dakikada 1-7 litre kan
akimiyla 470 ml oksijen verip 350 ml kadar karbondioksit ge¢isi saglanabilmektedir.
Membran oksijenator kan elemanlarina daha az zarar verip, daha az partikiil ve hava

embolisine neden oldugundan daha uzun siire kullanilmaktadir (20).

4.1.1.3. Venoz Rezervuar

Ekstrakorporeal dolasimda vendz kanin kanin bosaldigi yerdir. Perfiizyon
stiresince ¢esitli ilaglarin kan iiriinlerinin ve gerekli prime voliimiiniin giivenli bir
sekilde verilmesine olanak saglamaktadir. A¢ik (dard-shell) ve kapali (soft-shell)
olmak tizere iki tip vendz rezervuar vardir. Kapali tip vendz rezervauarin kollaps
olma 6zelligi vardir. Bu nedenle masif hava emboli riski azdir. A¢ik tip rezervuarda
ise; sistemden gelen havalari kontrol etmek daha kolaydir, fakat masif hava emboli
riski fazladir. Ayrica vakum yardimiyla vendz doniigiin arttirilmasi miimkiindiir
(vacum-assited venos return). A¢ik tip rezervuar igindeki makro ve mikro filtrelerden

dolayi1 kardiyotomi rezervuari olarak da kullanilmaktadir.

4.1.1.4. Venoz Kaniil

Hastanin kanin1 vendz damar sisteminden bir veya daha fazla kaniil araciligiyla
ekstrakorporeal sisteme yercekimi kuvvetiye bosaltmaktadir. Venoz kaniil sayisi
cerrahi proseddriin tipine ve cerrahin tercihine gore belirlenmektedir. Tek kaniil
kullanilacak ise sag atriyal apendajdan sag atriyuma yerlestirilmektedir. Iki kaniil
kullanilacak ise, superior ve inferior kavalara yerlestirilmektedir. Vendz kaniiller
femoral, iliak yada juguler vene yerlestirilmektedir. Tek kaniil (two-stage canula)
genellikle aort kapagi, asendan aorta ve koroner baypas ameliyatlarinda
kullanilmakta, iki kaniil ise; atriyum ve ventrikiil i¢inde cerrahi islem yapilacaksa

kullanilmaktadir.
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4.1.1.5. Arteriyal Kaniil

Arteriyal kaniil hastanin oksijenlenmis kanii sistemik dolasima geri
gondermek amaciyla kullanilmaktadir. Tirti, boyutu, cerrahi prosediire ve ihtiyag
duyulan anatomik duruma gore belilenmektedir. Arteriyal kaniiliin diiz, egik uglu ve
farkli olgtileri mevcuttur. Genellikle asendan aortaya sag brakiosefalik trunkusun
hemen proksamaline yerlestirilmektedir. Altarnatif kaniilasyon sahalari; femoral
arter, iliak arter, aksillar arter, desendan (inen) torasik yada abdominal aortadir.
Femoral ve aksilar arter kaniilasyonu, aort diseksiyonlarinda, reoperasyonlarda ve

acil durumlarda mediasten a¢ilmadan Once tercih edimektedir
4.1.1.6. Is1Degisririci (Heat exchanger) Cihaz

KPB’ta hasta kaninin aktif olarak sogutulmasi ve tekrar isitilmasi yoluyla
sistemik hipotermi elde etmek i¢in kullanilan cihazdir. Viicut 1sisinin kontrolii i¢in
onemlidir. Viicut 1sisinin kontrolii nazofarangial, rektal ve mesane 1sis1 seklinde
mongtirize edilmektedir. Cihaz i¢inde 1 ile 42 derece arasinda su dolagmakta ve
istenilen sicakliga ayarlanabilmektedir. Kan 40°C iizerinde 1sitilirsa plazma
proteinleri zarar gorebilir. Kanin hastadan ayrildig1 ve girdigi yerdeki 1s1 farkindan
dolay1 soguma genellikle 1sinmadan hizli olmaktadir ve hizli soguma daha
tehlikelidir (mikro kabarciklar olugarak hava embolisine neden olmaktadir). Hizli
1sinmada da mikro kabarciklar goriilebilir fakat soguk viicuda girince bu kabarciklar
kaybolmaktadir. Yetiskinde soguma sirasinda 1s1 dakikada 0.7-1.5°C azaltilmals,
isinmada ise dakikada 0.2-0.5°C arttirilmalidir. Dalton ve Boyle yasalarina gore
gazlar soguk plazmada daha fazla ¢oziiniirler. Bundan dolayr ¢ok soguk kanin
perfiize edilmesi mikro kabarciklarin olusmasina neden olmaktadir. Bu nedenle hasta

ve 1s1 degitirici cihaz arasindaki 1s1 farki 10-12 °C’den fazla olmamalidir.
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4.1.2. Kardiyopulmoner Baypasin Yardimci Komponentleri

4.1.2.1. Kardiyotomi Emme Sistemi ( Koroner Aspirator)

Ameliyat sahasindaki kanin perfiizyon sistemine geri donmesini saglamaktadir.
Kan1 perfiizyon sistemine geri gondermemek onemli kan kaybina yol agabilir fakat
aspire edilen kanin dezavantajida vardir. Ameliyat sahasindan aspire edilen kan agik
yara ile temas etmis ve proteinleri aktive olmus oldugundan postoperatif kanama

miktarimi arttirmaktadir (21).

4.1.2.2. Sol Ventrikiil Vent Sistemi

KPB sirasinda myokardin gerilip iskemiye maruz kalmamasi igin sol kalbin
drene edilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Aym1 zamanda dolasan kanla kalbin
1sinmast ve elektriksel aktivitenin baslamasi da engellenmis olur. Cerrahi sahanin
vent sistemi ile aspire edilmesi, 6zellikle kollateral akimi artmis konjenital olgularda
sagladig1 diger bir avantajidir. Sol kalpten havanin tahliyeside bu sistem ile
saglanmaktadir. Vent sistemi; genellikle KPB basglamadan 6nce asendan aort, sol
atriyum, pulmoner arter veya direkt ventrikiile yerlestirilen bir kanil ile
yapilmaktadir. Kanmn travmatize olmasmin en biiyiik sorumlusu olarak da
goriilmektedir. Kanin perikard yiizeyi ile temasi, trombosit ve lokosit
agregasyonunda rol oynamakla beraber travmatize olmasinin esas nedeni hava ile es

zamanl aspirasyonudur.

4.1.2.3. Kardiyopleji

Kalp cerrahisinde ¢ogu ameliyatlarin yapilabilmesi i¢in kalbin durdurulup ve
aortaya klemp konulmasi gerekmektedir. Aortaya klemp kondugu siire iginde ise
kalp iskemik kalmaktadir. Iskemik hasar1 azaltmak igin kalbin elektromekanik
aktivitesini tamamen durdurmak kavrami ilk 1950’1i yillarda ortaya ¢ikmistir. Kalp
fonksiyonlarmi olumsuz etkilenmemesi i¢in de myokardiyal koruma adi altinda bir

cok yontem gelistirilmistir. En ¢ok kullanilan myokardiyal koruma ydntemlerinden
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biri kalbi sogutmak ve diastolik arrest halinde tutmaktir. Bu sekilde bazal
metebolizma yavaslamakta ve kalbin oksijen tiiketimi azalmaktadir. Sonugta ise
iskemiye tolerans artmaktadir. Kalbi diastolde durdurmak i¢in kullanilan
soliisyonlarmn genel adina kardiyopleji denir. Igerigi farkli olan birgok kardiyopleji
vardir. Kardiyopleji soliisyonlariyla ilgili heniiz bir standart olusmamistir. KPB’ ta
iken kalbin perfiize edilmesi ilk olarak 1956’da Lillehei ve arkadaslar tarafindan
yaymlanmistir. Lillehei ve arkadaslari aortanin klempe oldugu siirede perfiize
edilebilmesi i¢in koroner siniisii kaniile ederek oksijenatorden gelen kanin bir

kismini koroner siniisten retrograd olarak koroner sisteme vermislerdir (22).

1961°de Hufnagel ve arkadaslari myokard: korumak icin derin kardiyak
sogutma yontemini tanimlamiglardir. Bu yontemde; kalbi korumak icin aort klemp
siiresince slas haline getirilmis buzu kalbin etrafinda tutarak soguk kalmasini

saglamiglardir (23).

1967°de Bretschenider soliisyonunu, 1972’de Kirsch soliisyonunu Kirsch ve
Rodewald klinikte kullanmiglardir (24).
1973’te Gay ve Ebert yiiksek potasyum igerikli kardiyopleji ile ilgili ilk calismalarini
yayinlamigslardir (25).

Sonugta 1980°li yillara geldigimizde kalp cerrahisinde kardiyopleji
kullaniminin gerekliligiyle ilgili bir tartisma kalmamaistir. Bunun yerine kullanilacak
olan kardiyopleji soliisyonunigerigi ile ilgili tartigmalar baslamistir. Bu tartigmalar

giincelligini korumaktadir.

Kardiyopleji soliisyonu genellikle antegrad verilmektedir. Fakat proksimal
koroner arter darliklarinda ve tikaniklarinda kardiyopleji dagilimi yetersiz
kalabilmektedir. Ayrica kapak operasyonlarinda da bazi sinirlamalar vardir (aort
yetersizliginde). Bundan dolay1 retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir. Fakat sag
ventrikiil vendz yapisinin, koroner siniis sistemi ile ayr1 olusunun getirdigi uygunsuz
sag ventrikiil perfiizyonu ve sol ventrikiilde antegrad kardiyoplejideki kadar uygun

kapiller perfiizyon saglamadigi igin tek basina kullanimi yetersiz kalmustir (26).
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Sol ventrikiil kapillerinde retrograd akim %70 iken antegrad akimda bu oran
%90’dir. Retrograd kardiyopleji kullaniminda optimal dagilim i¢in minimum akim
hiz1 200 ml/dk olmalidir. Kardiyopleji soliisyonunun 300 ml/dk’nin iizerinde akim ile
vermenin ekstra bir yarar1 yoktur (27).

Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin arka arkaya yada ayni anda
kullanimi hem myokardiyal dagilim1 daha uygun hale getirmis hem de
operasyondaki duraksamalari engellemistir. Giiniimiizde ise kross klemp konduktan
sonra myokard hiicrelerinin canliligint ve fonksiyonlariin devami etmesi i¢in

uygulanan yontemleri 3 ana baslikta toplayabiliriz. Bunlar;

a)  Hipotermik Fibrilasyon: KPB yadimiyla saglanan sistemik hipotermi sonrast,
kros klemp konarak 6zel bir fibrilatorle kalp ventrikiiler fibrilasyona sokulmaktadir.
b) Kristalloid Kardiyopleji: 20 mEq/L K+ igeren 6zel kristalloid soliisyonlarla
kalp diyastolde durdurulmaktadir.

C) Kan Kardiyoplejisi: Hastadan alinan oksijenlenmis kana 20 mEq/L K+ ve
cesitli elektrolitlerin (Mg, HCO3,Ca v.b.) eklenmesi ile kullanilan ve kalbi diyastolde

duduran soliisyondur.

4.1.2.4. Antikoagiilasyon (Heparin)

Heparin, dogal negatif yiikli bir glikozaminoglikandir. KPB’in temel
gereksinimlerinden biri olan antikoagiilasyondur ve 1915°te tip Ogrencisi Jay
McLean’1n kesfiyle tip diinyasina girmistir. Ik sonuglar1 1916°da bildirilmistir (28).
Karacigerde belirlendiginden “’hepar’’ sociigii ile iliskilendirilerek Howel tarafindan
heparin adi verilmistir. Heparin KPB i¢in olmazsa olmazlarindan biridir. Fakat ideal
antikoagiilan degildir. Etkisinin antitrombin {lizerinde oldugu Lam, Rozenberg, Bauer
ve Lindahl tarafindan farkli calismalarda aciklanmistir. 1970°1i yillarda ise
fraksiyone heparinin in-vitro aktivitesi tanimlanmis ve disiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) igin ilk patent alinmsitir (29).

Plazma antitrombin III diizeyi diisikk olan hastalarda heparin rezistansi

gelismektedir. Bu hastalarda KPB’a baglamadan oOnce taze donmus plazma
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replasmani yapilmahdir. Ciinkii taze donmus plazma kandaki antitrombin III
diizeyini yiikseltmektedir. Heparin trombositlerin duyarliligini arttirir ayrica kanama
zamanininda uzamasina neden olur. Heparin, notrofil aktivasyonunu arttirip 6zellikle
protamin ile kompleks olusturdugunda kompleman sistemini aktive etmektedir. KPB
sirasinda trombiis olugmasini engellemek i¢in heparinin etkisinin devamli takip
edilmesi gerekmektedir. Heparin yada trombin konsantrasyonlarinin direkt takibi
miimkiin degildir. Bu nedenle indirekt takip yontemi olan aktive pihtilagsma zamani
ACT (activeted clotting time) ile 6lgiilmektedir. ACT ekstrakorporeal dolasim oncesi
400-480 sn tizerinde olmalidir. ACT 45 dakika araliklarla kontrol edilmeli ve ACT

degeri diisiik ise heparin ilavesi yapilmalidir.

4.1.2.4. Protamine

KPB sonlandirildiktan sonra, hastanin hemodinamisinin stabil, yapilan cerrahi
operasyonun yeterli ve kanama probleminin olmadigindan emin olunduktan sonra
hastaya IV yolla heparin etkisini notralize etmek igin protamin verilmektedir (her
100 iinite heperin i¢in 1mg protamin). Pozitif yiiklii protamin molekiilleri negatif
yiiklii heparin molekiillerine baglanarak heparini inaktif hale getirir. Protamin ¢ok
hizli verilmemelidir. Ciinkii hastalarin yaklasik yarisinda hipotansiyon atagina neden
olabilmektedir. Kompleman aktivasyonu sonucu gelisen bu durum gegicidir ve
kalsiyuma iyi cevap verir. Protamin 6zellikle balik alerjisi olan hastalarda anafilaktik
reaksiyonlara yol acabilir. Allerjisi olup olmadig1 dnceden tespit edilmelidir. Ayrica

protaminin asir1 dozu zayif antikoagiilan etkiye sahiptir.

4.1.2.5. Baslangi¢ (Prime) Soliisyonu

KPB baslamadan 6nce arteriyal ve vendz hatlar dodurularak sistemden havanin
cikarilmast ve hemodillisyon baslangi¢ (prime) soliisyonu ile yapilmaktadir.
Erigkinler i¢in sisteme yaklasik 1-1,5 litre prime soliisyon eklenmektedir. Genellikle
normale yakin pH icerigine sahip ve iyon igerigi plazmaya benzeyen ayrica hastada
hemodiliisyona neden olan dengeli elektrolit soliisyonlar tercih edilmektedir. Prime

soliisyon olarak kristalloid ve kolloid soliisyonlar kullanilmaktadir. (Dextroz, isolyte,
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ringer baslica kristalloid soliisyanlar, alblimin, plazma, mannitol ve hidroksil etil
starc ise baslica kolloid sivilardir). Hemodiliisyon ile seyreltilen kan dokular iginde
daha az visk6z sekilde dolasmakta, ayrica idrar miktarini, sodyum, potasyum, ve
kreatinin atilimin1 da arttirmaktadir. Ancak hemodiliisyon intravaskiiler ozmotik
basinci azaltarak interstiyel 6deme neden olmaktadir. KPB basladiginda genellikle
hastanin hematokriti %20-25 arasinda tutulmaktadir. Sivi se¢imi hala tartisma
konusu olsada soliisyonlarin plazma elektrolit icerigine osmolaritesine dikkat

edilmelidir.
4.1.2.6. Akim ve Basing

Akim miktarin1  belirleyicileri, oksijen sunumu (Hgb/Hct degerinin
hemodiliisyon ile diisiiriilmesi), hastanin oksijen tiiketimi (viicut 1sis1 ve anestezi
derinligine gore), basinglar ve kritik organlarin perfiizyonudur. Normal sartlarda
bazal kardiyak out-put oksijen tiiketimi ile belirlenir ve yaklasik 250 ml/dk’dur.
Ameliyet sirasinda oksijen tiiketimini 6lgmek zordur bu nedenle derin anestezi ve kas
gevsetici yapilmis bir hastada 35 -37°C 151 ve % 25 hematokrit degeri ile kabul edilen
akim miktar1 yaklasik 2,4 L/dk/m?dir. Ortalama arter basinci 50-60 mmHg degerine
diisiinceye kadar sistemik kan akimi normalin altinda olsa bile serebral kan akimi
korunmaktadir. Ayrica dokular arasinda hiyerarsik bir diizene gore kan akimi
azalmaktadir. Ik once iskelet kasi, sonra abdominal viscera, bagirsaklar ve en
sonunda bobreklerin kan akimi azalmaktadir.

Hipotermi oksijen tiiketimini her 10°C de 0,5 azaltmaktadir.

Normotermik sartlarda oksijen titketimi 80-120 ml/dk/m? dir.
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BSA D(];EI AORTA | FEM AR FE'_\-'I SYC IvC | TEK VENOZ

(m2) lt.fdk-’fan) mm (fr) VEN (f1) (fr) () ()
0,25-0,30 600-720 3, 6 12 12 16 18
0,31-0,38 744-912 3. 6-8 12 12 16 18
0,39-0.46 936-1104 3, 8 12-14 16 16 18
0,47-0,52 1128-1248 3. 8-10 14 16 18 20
0,53-0,58 1272-1392 3, 10 14 18 18 20
0,59-0,67 1416-1608 3, 10-12 16 18 20 22
0,68-0,71 1632-1704 1.5 12 16 20 20 24
0,72-0.75 1728-1800 45 12-14 18 20 22 24
0,76-0,84 1824-2016 45 14 18 22 22 24
0.85-092 | 2040-2208 4.5 14 20 22 24 24
0,93-096 | 2232-2304 5.2 14 20 22 24 28
097-1,19 | 2328-2856 5.2 16 22 24 24 28
1,29-1,30 | 2880-3120 5.2 16 24 24 24 32
1.31-134 | 3144-3216 6.5 16-20 28 24 24 32
1,35-1,55 3240-3720 6.5 16-20 28 24 28 40/32
1,56-1,67 | 3744-4008 6.5 20 28 28 28 40/32
1,68-1,70 | 4032-4080 6.5 20 30 28 32 40/32
1,71-196 | 4104-4704 8 22 30 30 32 50/36
1.97-2.15 4728-5160 8 24 30 30 32 50/36

Tablo 1: Pompa akimi hasta viicut yiizey alanina gore (BSA) arteriyal ve vendz

kaniil caplari.

4.2. Ekstrakorporeal Dolasim Devresini Hazirlamak

Ekstrakorporeal dolasim i¢in gerekli malzeme se¢imi yapildiktan sonra
kurulum, hazirlanma ve Kkalp-akciger makinasinin (pompa) islev testi yapilmaktadir.
Perfiizyonist tek kullanimlik steril malzemeyi birlestirip sistemin pargalarini roller
pompa bagliklarinin igine yerlestirir. Is1 problari, basing ve seviye sensorleri uygun
yerlerdeki alicilara yerlestirilip biitiin baglantilar kontrol edildikten sonra sabitlenir.
Hazirlanan steril sisteme prime, heparin ve gerekli ilaglar eklendikten sonra sistemin
havasi tamamen c¢ikartilir. Kontrol listesi kullanilarak tiim ayarlar, baglantilar,
fonksiyonlar ve alarmlar kontrol edilip belgelendirilir. Arter ve vendz kaniiller
hastanin kilosuna ve cerrahi prosediiriin tipine gore Onceden hazirlanir. Arter ve
vendz kandiiller ile kaniilasyon yapildiktan sonra 6énceden hesaplanan pompa akimu ile
ekstrakorporeal dolasima baglanir. Kan akimina bagl olarak oksijenator i¢in gerekli

CO2 ile O2 hava karisimi ilave edilir. Karisim mekanik veya elektronik gaz
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karistiricilar tarafindan denetlenir. Kalp- akciger makinasi organlar igin gerekli olan
kan akimini saglamaktadir. Bu kan akimini; akim indeksi ile viicut ylizey alani
(BSA) carpmu ile hesaplanmaktadir. Bu kan akim indeksi 2,4-1,6 m?/dk
araligindadir ve sicaklikla beraber akim indeksi de diismektedir. Perfiizyon sirasinda
oksijenator oncesi ve sonrasindaki kan basing farki ve aort kaniiliinden 6nceki basing
degerleri anlik kontrol edilmesi gereken degerlerden biridir. Toplam perfiizyon
zamani, kros-klemp zamani ve reperfiizyon zamani hasta icin kritik degerlerdir

mutlaka kaydedilmelidir.

4.3. Hipotermi

Viicut 1sisinm 35°C ‘nin altina diismesine hipotermi denir. Yunancada hipo
diistik, termi sicaklik anlamina gelmektedir. Yiizyillar 6nce hekimler hipoterminin

degerini anlamiglar ve uygulamaya ¢alismislardir.

1950’1i yillarda hipotermi, ekstrakorporeal dolasimla bereber kullanilarak ilk
denemeler yapilmistir. Feya ve Smit’in yontemleri, Mak Kuisto’nun suni sogutmayla
1954°te V.Shamov’un gerceklestirdigi basarili ameliyatlari, E.V.Gubler 1955°te 25-
28°C’de eksternal hipotermi ile kopeklerde yaptigi deneylerde diisiik 1sida normal
1stya gore 3 kat daha az O2 ihtiyac1 duyduklarini kanitlamiglardir (30). Hipotermide
Bigelow ve Golen’in katkilar1 yararli olmustur. Bigelow kalbin 18-22°C arasinda
durdugunu fakat fonksiyonun devam ettigi takdirde ¢ok yavas ¢alistigin1 ve buna
ragmen dokularin O2 ihtiyacim1 karsiladigini saptamistir. 20°C’de 15 dakika kalbi

dolagimdan ¢ikarmanin miimkiin oldugunu gérmiistiir.

Lewis ve Taufic 18 yasindaki bir hastayi, buzlu su dolu bir banyoda rektal
1sisin1 28°C’ye diisiiriip atriyal septal defekt (ASD) ameliyati yapmuslar ve hipotermi

uyguladiklari ilk hasta olarak gostermislerdir.
Brown-Harrison 1958 ‘de farkli sicakliklardaki suyun karsilikli akim

prensibiyle suyun sogutulup yada isitilmasimi saglayan 1s1  degistirici

(Heat-Exchanger) cihazini1 yayinlamustir.
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1959 ‘da ise ekstrakorporeal dolasim ile beraber hipotermi kullanimi, énce 9
hasta, sonrasinda ise 27 hastada uygulanmistir. Boylece ekstrakorporeal dolasimla

internal hipotermi metodu anlasilmustir.

Viicudun i¢ 1sis1 hipotalamus tarafindan diizenlenir. Viicutta 1s1 kaybi birgok
otonom, somatik ve endokrin mekanizmalarla regiile edilmektedir. istenmeyen 1s1
degisiklikleri hayati 6nem tasir. Bundan dolay1 viicut 1sisinin ¢ok iyi bir yontemle
takip edilmesi gerekmektedir. Viicut 1sis1 viicudun farkli bolgelerinden Olgiiliir, ve
birbirinden farklidir. Merkez (i¢) 1s1; vital organlari perfiize eden kanimn 1sisidir.
Nazofarenks, rektum, 6zafagus, timpanik membran, pulmuner arter ve mesanaden

Olciilmektedir. Cevre (kabuk) 1s1; cilt 1s1s1dir, aksiller 6lgiiliilmektedir.

Hipotermi; eksternal ve internal sogutma olmak iizere iki gesittir KPB’da

genelikle internal sogutma tercih edilmektedir.

4.4. Ekstrakorporeal Dolasim ile Beraber internal Sogutma (Direkt Sogutma)

Ekstrakorporeal dolasim sirasinda sistemik hipoterminin saglanmasi 1s1
degistirici cihazlariya saglanmaktadir. Hipotermi gereken hastaya ekstrakorporeal
dolasim ile viicudu sogutulur, ameliyat bittikten sonra tekrar isitilarak normotermi
saglanmaktadir. Hipotermi derinligine gére 4 gruba ayrilir;

Hafif hipotermi: 35-32° C,

Orta dereceli hipotermi: 32-26° C,

Derin hipotermi: 26-18°C,

Cok derin hipotermi: 18-14°C, seklinde siiflandiriimaktadir (31).

4.5. Hipotermi Sirasinda Oksijen Tiiketimi

Oksijen tiikketimi metabolik aktivitenin dl¢limiidiir. Hipotermi ile O2 tliketimi
azaltilmas1 metabolik aktivitenin azalmasinin dereceli gostergesidir. O2 tiiketimi
gosterge olarak kullanilir ¢iinkii hiicre ve dokularda O2 depolar1 mevcut degildir.

Oksijen tiiketimi 37°C’de %100’diir. Viicut 1sis1 28°C’ye diistiigiinde %50’ ye
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diismektedir. Fakat bir dereceden sonra sabit kalir, azalmaz ve hi¢bir zaman sifir

olmaz.

Normotermide O2 ihtiyaci 2,4- 2,2 L/dk/m?dir.
28°C {istii viicut 1s1s1nda 2,0-1,8 L/dk/ m?

28°C alt1 viicut 1s1sinda 1,8-1,6 L/dk/ m?

18°C’nin altindaki derin hipotermide ise 1,0 L/dk/ m? ye kadar giivenli perfiizyon

saglanmaktadir.
4.6. Hipotermide Asit-Baz Dengesi

Normal sartlarda 37°C kan 1sisnda PH 7,40 ve CO; 40 mmHg degerindedir.
Kan sicakliginin azalmasi ile beraber O% ve COy’nin ¢oziiniirligii artmaktadir.
Ayrica PCO; basinct azalip, PH degeri artmaktadir. Hipotermide iki farkli asit-baz
dengesi yaklasimi vardir. Bunlar Alfa-Stat ve Ph-Stat’tir.

Alfa-Stat: Arteriyal kangazi analiz sonuglar1 degerlendiridiginde; 1s1 diisiik iken
CO2’nin ¢ozlniirligi artar, kismi basinci azalir ve PH alkali olur. Bu durumda PH ile
CO2’nin ¢oziintirliik degisikliklerinin degisimine miisaade edilir ve disaridan

miidahale edilmez.

PH-Stat: Sicaklik degistikce PH sabit tutulur. Hipotermide PH artip PCO,
diiseceginden PH 7,40 ve CO; degerini 40mmHg’de tutmak icin kana CO; ilavesi
yapilmaktadir. Bundan dolayr kandaki toplam CO; artmaktadir. Kandaki CO;
iceriginin artis1 vazodilator etki yaparak beynin kan akiminin artmasina yol agarak

iskemi riskini azaltmaktadir.
Hipotermide vital organlarin soguga dayanikliligi degiskendir.

Kalp: Viicut 1s1sin1 diismesiyle beraber kalp atimlar1 yavaslar, kalp basinci azalir ve
atim volumii diismektedir. Sogutma derinlestiginde kalbin 6nce fibrilasyona girdigi
sonra da durdugu goézlenmektedir. Hipotermi uygulanan KPB’ta myokardin iyi
korunmamasi mortaliteyi arttirmaktadir. Hipotermide myokad korunmasi ve iskemik

hasarin minumumda tutulmasi kardiyopleji ile saglanmaktadir.
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Beyin: Beyin oksijene en duyarli organdir. Hipotermi serebral degisiklikere neden
olmaktadir. Hipotermi; beyin metebolizmasinda O? tiiketimini azaltmaktadur.
Hipotermide hiperglisemi veya hipoglisemi goriilmektedir. Hiperglisemi insiilin
sekresyonunda ve insiilin duyarliligindaki azalmaya bagli olusur ve noérolojik hasari
arttirmaktadir. Glukoz seviyesi 80-100 mg/dl arasinda tutuldugunda hipoglisemi
ataklarinin ve buna bagl norolojik hasarmn arttigi fark edilmistir. Mortalitenin
azaldig1 glukoz seviyesi 145-180 mg/dl arasinda belirlenmistir ve bu seviyelerde

tutulmaya ¢aligilmstir (32).

Bébrek: Hipotermi, bobreklerin kan akimini azaltarak bobrek vaskiiler direncini
artirmaktadir. Idrar hacmi, Na+ ¢ikisi azalir, K+ c¢ikisi artar. Hipotermi bdbrek
tiibiillerine direkt etkili ve inhibe edicidir. Na+ reabsorbsiyonu tamamen inhibe
olmaktadir. Glomeriil filtrasyonu ve idrar akimi durmaz. Hemodiiliisyon ve
ditiretikler idrar miktarin1 artirir. Fakat vazokonstriksiyon ve mikroemboli idrar

miktarini azaltmaktadir.
4.7. Ekstrakorporeal Dolasimda Isitma

Viicut 1sisin1 tekrar normotermiye getirmenin zamanlamasit onemlidir. Bu
isleme geg karar verilirse pompada kalig siiresi uzamakta, erken karar verilir ve ¢ok
hizli isitilirsa  hipoterminin  koruyucu etkisi azalmaktadir. Mikroembolinin
olusmamasi igin hizli 1sitmadan kaginmak gerekmektedir. Is1 artis1 yavas 3 dakikada
1°C olmalidir. Ismnma en ge¢ kaslarda ve deride olmaktadir. Ayrica ameliyat éncesi

hastanin altina serilen blanket ile 1sinin devam etmesi ve diismesi engellenmektedir.

4.8. Aort Hastahiklar: ve Cerrahi Yaklasim

Aort damari kalpten ¢ikan ve oksijenlenmis kan1 tiim viicuda tagiyan en biiyiik
atar (arter) damardir. Fakat organlar arasinda kanin tasinmasina aracilik eden basit
genis bir boru seklinde degerlendirildiginden aort hastaliklar1 yillarca az sayida

aragtirmacinin ilgi alani i¢inde kalmistir (33).

18.yiizy1lda aort hastaliklar ile ilgili daha detayli arastirmalar yapilmigtir. Fakat
aort cerrahisinde ilk girisimler 20. yiizyilda ger¢eklesmistir. De Bakey 1965°te kendi
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adiyla aort diseksiyonlarinin siniflandirilmasini tamimlamistir. Benthall ve de Bono
1968 yilinda assendan aortanin kapakli kompozit gerft ile total replasmanini
yapmiglardir. Daily ve arkadaslari aort diseksiyonlar1 i¢in  Stanford
siiflandirilmasii tanimlamiglardir. Cooley ile Livesay, assendan aorta ve transvers
aort arki ic¢in agik distal anastomuz teknigini kullanarak, akut aort diseksiyonu

bulunan hastalarda sirkiilatuar arrest’in (TCA) rutin kullanimini bildirmislerdir (34).

Borst 1983 ‘te elephant trunk teknigini kullanmistir. Ueda ve arkadaslar1 1989
yilinda 8 aort diseksiyonu olan hastada derin hipotermi, total sirkiilatuar arrest ve
retrograt serebral perfiizyon yontemini kullanmislardir. Ulkemizde ise 1996 yilinda
39 hastada total sirkiilatuar arrest, hipotermi ve retrograt serebral perfiizyon teknigi

kullanilarak aort ameliyatlar1 yapilmistir (35).

Kazui ve Bachet, viicut 1sisin1 diisiirmeden soguk kan ile antegrad selektif

serebral perfiizyon teknigini kullanarak basarili sonuglar elde etmislerdir (36,37).

Anevrizma; damar duvarmin ¢esitili nedenlerle zayiflayip bozulmasi
sonucunda genislemesi ve balonlasmasidir. Damar ¢apmin %50 artmasi sonucunda
anevrizma olusmaktadir. Anevrizma viicuttaki tiim damar sisteminde olabilir. Fakat
anevrizmanin en sik gorildigl aort damari anevrizmalaridir. Aort damar kalpten
ciktiktan sonra, gogiis boslugu (toraks) sonra karin boslugundan (abdominal) devam
ederek her iki kasiktan ayak wuglarina kadar uzanan tiim damar sistemini
olusturmaktadir. Bir damarda anevrizma olmasi, damar ¢apinin dolayisiyla basincin
artmast sonucu riiptiire olma riskidir. Gogiis boslugunda olanlara torakal aort

anevrizmasi, karin boslugu i¢ine olanlara ise; abdominal aort anevrimasi denir.

Anevrizmanin nedenleri; damar duvarmin yapisinin bozularak zarar gérmesi,
hipertansiyon, sigara kullanimi, kolesterol yiiksekligi, enfeksiyonlar, travma ve
genetik yatkinliklardir. Tan1 konduktan sonra anevrizmanin bulundugu bolgeye gore

degerlendirilip medikal veya cerrahi tedavi uygulanmaktadir.

Torasik aort anevrizmalari en sik goriildiigii bolge desendan ve assendan

aortadir. Assendan aorta anevrizmalar1 aort yetmezligi sikayet ve bulgular1 olan
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hastanin degerlendirilmesi ile teshis edilmektedir. Ilerleyici aort kapak yetmezligi
ameliyat icin endikasyondur. Aort yetmezligi sikayetinin yoklugunda ise;
anevrizmanin ilerleyici genislemesi sinir kabul edilmektedir (marfan sendromu olan
hastalarda genellikle 5-6 c¢cm sinirdir) (38). Valsalva siniislerinin geniglemesi ve
koroner ostiyumlarin sefalik yonde yer degistirdigi durumlarda aort kapagi, sintisler
ve assendan aorta kompzit gerft ile degistirilmektedir (benthall prosediirii). Arkus ve
desendan yada torakoabdominal aortayi tutan anevrizmalarda elephant trunk (fil

hortumu) teknigi kullanilmaktadir.

Aort diseksiyonu; aortik intimada meydana gelen yirtilma ve yirtilmay1 takiben
devam eden kan akiminin aorta boyunca media tabakasini ayirmasi ile olusan bir
patolojidir. Aort diseksiyonunda hastada anevrizma olmasi sart degildir. Tedavi
edilmemis hipertansiyon, hastalikli aorta, ateroskleroz inflamatuar aort hastaliklar:
ilag bagimliligi, hamilelik ve yaslanma diseksiyonun en sik goriilme sebepleri
arasindadir. Marfan sendromundaki fibrilinanomalilerine bagli hastalikli media ve
beraberindeki hipertansiyon aorta duvarinda artmus stres ile daha geng¢ yaslarda
gelisme insidansini artirabilmektedir. Aort diseksiyonlarinda en fazla intimal
yirtiklarin goriildiigii bolge assendan aortadir. Ikinci bolge ise subklavyen arterin

distalinde ve orjininden 5 cm‘ye kadar olan bolgededir.

Aort diseksiyonlar1 iki sekilde siniflandirilir, bunlardan biri olan Stanford
siniflandirilmasi daha ¢ok fonksiyonel bir siniflamadir. Buna gore assendan aortay1

tutan Tip A ve desendan aortayi tutan Tip B olarak ikiye ayirmistir (39).
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Sekil 1: Stanford siiflandirilmasi (39).

Digeri ise 1965°te De Bekay‘in yaptig1 sinflamadir. De Bekay diseksiyonlari
lic gruba ayirmistir. Tip I’de, assendan aortadan baslar ve transvers ark iginden
gecgerek desendan aortaya kadar uzanir. Tip 11, assendan aortadan baslar ve innominat
arterden once sonlanir. Tip III’de ise subklavian arter bolgesinden baslar, sadece
desendan aortayi tutar, tip I1la (torasik bolge ile sinirl) ve tip IIIb (abdominal aortay1

tutar bazen distale uzanir) olarak ikiye ayrilir (40).
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Sekil 2: De Bekay sinflandirilmasi (40).

Aort hastaliklarinda; bulundugu bélge ve tipi degerlendirilerek medikal yada
cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Cerrahi tedavi uygulanan hastalarda beyin
korunmast en iyi teknik ile yapilmaktir. Aksi durumda noérolojik hasar riski

yiikselmektedir.

4.9. Serebral Fizyoloji

Beyin, birgok fonksiyonu yerine getiren organlardan biridir. Yasadigimiz
ortamdaki olaylar1 degerlendirip anlamlandirmay1 saglamaktadir. Beyin hafizayi,
konusmay1, diistinmeyi, hareketleri ve bir¢gok organmi kontrol etmekte, ayrica stres,
korku ve heyacan aninda solunum ve kalp hizin1 belirlemektedir. Beyinin her bir

boliimii farkli fonksiyonlara ayrilmistir.

Yetiskin bir insanin beyin dokusunda normal kan akimi 100 gr’da dakikada
ortralama 50-60 ml’dir. Biitiin beyin iginde bu miktar 750-900 ml/dk’dir. Metabolik
ihtiyact en yiiksek olan organ beyin oldugu igin kan kapillerinden de zengindir.
Beyin total viicut oksijen tiiketiminin %Z20’sinden sorumludur. Serebral oksijen

tiiketiminin %60°1 noronal elektriksel aktiviteyi devam ettirmek i¢in ATP iiretiminde
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kullanilmaktadir. Serebral metabolik hiz (CMR) genellikle oksijen tiiketimi
anlaminda (CMRO2) kullanilmaktadir. Ortalama degeri yetiskinlerde 3-3,5 ml/100/g/
dakika’dir (50 ml/dk). CMRO2 serebral korteksin gri maddesinde en biiyiiktiir ve
genellikle kortikal elektriksel aktiviteyle paraleldir.

Gri madde; zihin hesaplamalarinin yapildig1 ve hafizanin depolandig: yerdir.
Gri maddenin bulundugu kabuk beynin en iist tabakasindadir ve sikica paketlenmis
noron govdelerinden olusmaktadir. Bu kisimlar sinir hiicrelerinin karar verme

kisimlandir.

Serebral kan akiminin (SKA) gri maddedeki islevini normal olarak devam
ettirebildigi en diisiik degeri 15-23 ml/100gr/dk’dir. SKA’nin gecici olarak bu
seviyeye diismesi halinde hiicreler canliligini korumakta fakat elektriksel aktivite
bozulmaktadir. Bu da CMRO2 degerinin 1,3 ml/100gr/ dk olmasi demektir. Bu akim
degeri noronal fonksiyon yetersizligi i¢in ndronal yetersizlik esigi seklinde ifade
edilmektedir. Membran yetersizlik esigi, akut agir iskemide Na*, K* ve diger ilgili
pompalarin bozuldugu ekstraselliiler sivinin iyonik terkibinin degistigi metabolizma
yeterliliginin bozulmasidir (K" artar, Ca azalir ve PH diiser). Membran yetersizlik
esiginin daha genis sinirlart bildirilmis fakat ortalama 6 ml/100 gr/dk’dir. SKA nin

ndronal ve membran yetersizlik esiklerine diistiigli durum uzun siire devam ederse

noronal dlime yol agmaktadir (41).

Beyaz madde; beyinin alt kismidir. Yeteneklerimizi belirleyen maddedir.
Insan beyninin neredeyse yarisini olusturmaktadir. Miyelin bu maddeye beyaz
rengini vermektedir. Miyelin tabaka seklinde yalitkan bir maddedir. Impulslarin
(uyarilarin) hizli iletilmesini saglamaktadir. Miyelin kilif, merkezi ve ¢evresel sinir
sistemlerindeki  sinir hiicrelerinde uyarilarin  hizin1 arttirtp uyart  esigini
diistirmektedir. Bunlari sinir hiicresinin ¢apiyla dogru orantiyla yapmaktadir. Miyelin

lipit ve proteinden olusan bir dokudur.

Beyin metabolik ihtiyacimi karsilayacak olan enerjiyi diger organlardan farkl
olarak sadece glukozdan temin etmektedir. Glukoz kullanimi 100 gr beyin i¢in

dakikada 4,5 ile 7 mg arasindadir. Beyinin giinliik glukoz ihtiyacit 125 gramdir.
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Glukoz beyinde glikolitik (anaerob) ve trikarboksilik sikliis (aerobik) yolu ile

metabolize olmaktadir.

4.9.1. Serebral Kan Akimi (SKA)

Beyinde kan akimi %90’1 karotid, %10’u ise vertebral arterler ile
saglanmaktadir. Arkus aort’dan brakiosefallik arter (innominat arter), sol karotis arter
ve sol subklavian arter olmak iizere li¢c dal ¢ikmaktadir. Brakiosefallik arter, arkus
aortanin ilk dalidir. Sag subklavian ve sag karotis arter olmak {iizere iki dala
ayrilmaktadir. Sol karotis arter, arkus aortanin ikinci biiyiik dalidir ve brakiosefallik
arterin hemen sol arkasindadir. Sol subklavian arter ise, sol karotis arterin yaklasik
2,5 cm distalinden arkus aortadan ¢ikmaktadir. Sag ve sol subklavian arterler {ist
ekstremitenin asil arterleridir ve boyun boélgesinden dallanirlar. Her iki boyun
kokiiniin derininde subklavian arterin arka iist tarafindan vertebral artere ayrilirlar.
Vertebral arter yukari dogru uzandiktan sonra ilk alti boyun omurunun foramen
transversarium’lardan ge¢ip foramen magnumdan kafa boslugunu girmektedir. Daha
sonra karsi vertebral arter ile orta hatta birlesip bazileris arteri olusturmaktadir.
Baziler arter karotis internal arterlerle birlikte’’circulus arteriosus cerebreyi’’

sekillendirip beyininin beslenmesini saglamaktadir (42).

Eksternal karotis arter; bas ile yiliziin kas kemik ve dura materini
beslemektedir. internal karotis arter; korteks ve beynin n kismmm 6ncelikli olmak
tizere i¢ kismin1 beslemektedir. Vertebral arterler; spinal kordun 6n kismi, beyin sap1

ve beynin arka kismin1 beslemektedir.

Beyin venleri ince duvarli valfSiz elastik bir yapiya sahiptir. Biiyiikk venoz
siniise dokiilmektedir. Vendz siniis iki dura kilifi arasindadir. Vendz kanin biiyiik bir
kismu kafatasini internal juguler venler ile terk etmektedir. Geri kalan kismi ise

vertebral venler ve spinal yollar ile geri donmektedir.
SKA’n1 azaltan faktorler; hipotermi, uyku, PaCO2 azalmasi, PaO2 artmasi,
OAB ‘in diismesi, Mg *" azalmasi, Ca"" yiikselmesi, polisitemi ve intrakranial basing

artisidir. SKA’n1 arttiran faktorler ise; korku, agri, anemi, hipertermi, PaCO2
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artmasi, PaO2 diismesi, K yiikselmesi, H® yiikselmesi, OAB’in artmasi, CVP
yiikselmesi, intratorasik basincin yiikselmesi, intraabdominal basicin yiikselmesi ve

kanin vizkositesinin diismesidir.

SKA metabolik aktiviteyle degismektedir. Gilintimiizde SKA‘m1 ve
CMRO2’ni rutin 6l¢gme imkanimiz yoktur. Bu amagla kullananilan yontemlerin ¢ogu

deneysel amaglidir ve invaziv kullanilmaktadir.
4.9.2. Serebral Kan Akiminin Regiilasyonu

Beyin, fonksiyonel ve metabolik aktivitedeki, perfiizyon basincindaki yada
arteriyel oksijen ve karbondioksit igerigindeki  degisikliklere (oksijen veya
karbondioksit reaktivitesi) karst kan akimii ayarlamada karsilagtirilamaz bir
kapasiteye sahiptir. Ayrica, serebral kan akimi beynin 6zel merkezleriyle kan
damarlar1 arasindaki baglantilarin dogrudan etkisiyle degismektedir (norojenik

regulasyon).

Normal kosullarda, serebral kan akimi beynin oksijen ve glukoz ihtiyacini
“basa bag” karsilamaktadir. Bu sekildeki ihtiya¢ karsilama durumu “akim-
metabolizma bagillig1” yada metabolik regiilasyon seklinde ifade edilmektedir.
Serebral aktivite ile metabolizma hizlanir. Nobet aktivitesi durumunda, glukoz
kullanimi ve kan akimi %200-300 artmaktadir. Anestezide ve komada serebral
metabolizma ve serebral kan akimi azalmaktadir. Viicut 1sis1 da serebral kan
akiminda Onemlidir. Viicut 1sisinin her bir derecesindeki diistisi merkezi sinir
sisteminin ¢ogu bolgesinde glukoz tiiketimini yaklasik %5-10 degistirmektedir.
Metabolizmanin arttig1 bolgelerde hidrojen iyonlar1 ve laktat birikimi sonucu ortaya
cikan ekstraselliiler pH degisikligi de kan akimini etkilemektedir. PH’daki diigme,
vazodilatasyona neden olmaktadir. Selliiler aktivite azaldiginda, bu metabolik yan
trlinler temizlenir ve damarlar Onceki capmna donmektedir. Bazi kosullarda
ekstraselliler pH ve kan akimi birbirinden bagimsiz hareket etmektedir.
Ekstraselliiler pH’da degisiklik olmamasina ragmen akim artar, ekstraselliiler pH,

serebral kan akimi’nin metabolik regiilasyonunda rol oynamaktadir.
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Serebral otoregiilasyon; serebral perfiizyon basincindaki degisikliklere ragmen
sabit bir serebral kan akimi’nin siirdiiriilmesidir. Bu fizyolojik tepki, beyni perfiizyon
basincindaki biiyiik dalgalanmalarin iskemi veya hiperemi gibi zararli etkilerinden
korumaktadir. Diger anlamiyla, otoregiilasyon serebral perfiizyon basincindaki

degisikliklere kars1 olan serebrovaskiiler tepkidir.
4.9.3. Kardiyopulmoner Baypas’ta Serebral Fizyoloji

KPB’ta sicaklik hemodiliisyon, sicaklik degisimi non-pulsatile akim gibi farkli
fizyolojik olmayan olaylar meydana gelmektedir. Bu sartlar altinda normal serebral

fizyoloji tanimlamak zordur.

KPB’ ta iken serebral oksijen ihtiyaci viicut 1sisina bagimli iken serebral kan
akimi oksijen ihtiyacini, parsiyel karbondioksit basinci, hemotokrit ve ortalama arter
basincindan saglamaktadir. Dolayisiyla bu degiskenlerin her biri beraber yada
bagimsiz hareket ederek serebral kan akimini artirabilir yada azaltabilmektedir.

Serebral oksijen sunumunun metebolik ihtiyac1 karsilayabilecek diizeyde
olmasi1 oldukca Oonemlidir. Serebral oksijen sunumunun optimal olmasi i¢in gerekli
olan pompa akimi, 1s1, hematokrit, ortalama arter basinci degerlerinin belirlenmesi
icin kullanilacak yontem ve degiskenlerin viicut 1sisinda oksijen sunumuna etkileri
aragtirillmaktadir (43). KPB’ta basing ve akima ilave olarak serebral kan akimini;
asit-baz tedavi stretejisi, anestezinin derinligi ve oksijen saturasyonuda

etkilemektedir.

Ayrca serebral koruma i¢in  barbitiiratlar metabolik  baskilamada
kullanilmaktadir (44). Juguler vendeki oksijen saturasyon (SvO,) degeri serebral kan
akimi ve oksijen kullanim arasindaki dengenin gostergesidir (45).

KPB esnasinda SvO2 diisiikliigii serebral iskemi ve biligsel fonksiyonlarda
bozulmaya neden olabilmektedir (46). Fakat serebral perflizyon sorunsuz devam
ettiginde soguma ile beraber SvO,‘nin yiikselmesi ise serebral metabolik aktivitenin

supresyonu ile agiklanmaktadir (47,48).
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Baska bir deyisle hipotermi ile normotermideki sinirin iistiine ¢ikan SvO,
degeri doku diizeyinde azalmis oksijen gereksinimi sonunda venoz kandaki oksijen

iceriginin yiikselisi olarak degerlendirilmektedir.
4.9.4. Kalp Cerrahisinde Serebral iskemi Belirleyicileri

Karaciger, bobrek, pankreas ve kalbin fonksiyon bozuklugu yada organ hasari
biyokimyasal belirleyiciler tarafindan belirlenebilmektedir. Organa 6zgii olmalar1 ile
bilinen kinetikleri onlarin  yorumlanmasint kolaylastirmistir.  Saliverildikleri
organlarin  homojenitesi ve fonksiyonlarmin iyi tamimlanmis olmasi bu
belirleyicilerin 6zgiilliikklerini belirlemede 6nemli olan faktorlerdir. Bu sebeblerle,
biyokimyasl belirleyicilerin normal yada patolojik diizeylerde olmalari anlamlidir.
Fakat beyinde, fonksiyonlarin karmasikligi (kan-beyin bariyerinin ¢oziimlenmemis
etkileri, noronal Oliimiin tam anlasilmamis olmasi ve degisik hiicre tiplerinin
kompartmantal dagilimi) beyin omurilik sivisindaki (BOS) yada serumdaki

biyokimyasal belirleyicilerin yorumlanmasini oldukga zorlastirmistir (49).

KPB’ 1n uygun 6rnekleme ve yorumlamadak zorluklarina ragmen travmatik
yada iskemik beyin hasarinda kullanilan biyokimyasal belirleyiciler kalp cerrahisinde

kullanilmaya baglanmistir. Laktat ise bu amagla kullanilan belirleyicilerden biridir.
4.9.4.1. Laktat Metabolizmasi

Laktat (Laktik asit); 1780°de Carl Wilhem Scheele kesfetmistir. Kimyasal ad1
alfa hidroksipropanoyik asittir, ayrica siit asiti olarak da bilinmektedir.

Glukoz, anaerobik ve aerobik aktivitelerde kullanilmaktadir. Sitoplazmada ise
glukoliz  yoluyla glukoz metebolizmasinin son iriinii olan piriivata
doniistiiriilmektedir. Piriivat karbonhidrat ve yag metebolizmasinda merkezi
konumdadir. Daha sonra mitokondride Krebs dongiisiine katilir ve glukojenez i¢in
degerlendirilir ya da sitoplazmada laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik asite
dontstiirilmektedir. Bu olusan laktik asit dolasimda sodyum bikarbonatla
tampolanarak laktat haline gelmektedir. Laktat sentezinde tek yol LDH ile piriivatin
kullanim1 oldugu igin laktat olusumunda ortamdaki piriivatin miktar1 6nemlidir.

Mitokondriyal fonksiyonlar normal iken laktat/piriivat oran1 10-20 arasindadir.
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Hipokside sitoplazmada pirlivattan ¢evrimin artist sunucunda laktat iiretimi hizla
artmaktadir (50). Iskelet kasi, cilt, beyin, eritrositler ve renal medulla basta olmak
lizere tlim hiicreler laktat iiretip dolasima salmaktadir. Kas dokusu normalde ¢ok az
miktarda laktat tiretmektedir. Fakat egzersiz ve sok gibi durumlarda laktat iiretimi

artmaktadir.

Eritrositler hari¢ tiim hiicreler laktatati kullanabilmektedir. Ancak tiiketiminde
karaciger, bobrekler ve kalpen yiiksek pay1 almaktadir. Ozellikle karaciger ve
bobreklerin laktati LDH ile piriivata ¢evirmesi sonucunda olusan piriivatin
glukoneogezde veya Krebs dongiisiinde tekrar kullanimi (Cori dongiisii) sayesinde

laktat tiretimi ve tiikketimi dengede tutulmaktadir.

Hiperlaktatemi; laktatin artan lretim yada azalmis tliketiminin sonucunda
olusmaktadir. Laktatin kandaki normal konsantrasyon degeri kesin tanimli degildir.
Fakat arteriyal kanda 1,5 mmol/L, venoz kanda ise 2 mmol/L (Laktat i¢in 1 mmol=1
Me q/L) olarak degerledirilebilmektedir.

Hiperlaktateminin kendine 06zgii semptom veya bulgusu yoktur. Genelikle
metabolik asidoz olarak belirti  vermektedir. Laktik asidoz olusturan
hiperlaktateminin degeri ile ilgili fikir birligi olusmamustir. Ama 4-5 mmol/L degeri

genel kabul gormektedir.

Kalp cerrahisi sonrasi hiperlaktateminin postoperatif morbidite ve mortalite ile
ilgisi bilinmektedir. Hiperlaktateminin nedeni ise doku hipoksisine baglanmaktadir
(51,52).

4.10. Kalp Cerrahisinde Serebral Monitorizasyon

Serebral monitdrizasyon, norolojik komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla
kullanilan non-invaziv, siirekli ve giivenilir bir monitdrizasyondur. Ayrica
uygulanmasi ve yorumlanmasi kolaydir. Klinik uygulamada kullanilan bazi serebral

monitorizasyon yontemleri mevcuttur. Bunlar;
Elektroensefalografi (EEG)

Bispektral Indeks (BIS)
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Transkraniyel doppler (TCD)

Near Infrared Spectroscopy (NIRS)

Miks vendz oksimetre

Biyokimyasal parametrelerdir (S100B, ndron spesifik enolaz, v.b).

Fakat bu monitdrizasyon yontemlerinden bazilar1 rutin kullanimda degildir ama
bazi klinikler tercihine goére rutin kullanmaktadir. Klinigimizde aort cerrahisinde

Near Infrared Spectroscopy (NIRS) rutin kullanilmaktadir.
4.10.1. Near Infrared Spectroscopy (NIRS)

NIRS bolgesel serebral oksijenasyonu (rSO;) Olgen non-invaziv bir
monitorizasyondur. Oksi deoksihemoglobin sinyallerini yorumlamaktadir. (rSO,
oksihemoglobin/total hemoglobin). Hemoglobin sinyali %75 venoz ile %20 arteriyal
agirliklidir. Bu nedenle normal rSO; degeri % 60’1n {izerindedir. Cihaz tarafindan
Optimal Sampling Density (OSD) veya bir 151k hiizmesinin hemoglobin molekiilii ile
karsilasma olasiliginin derinligine gore fonksiyonu hesaplanmaktadir. Fronto-
temporal bolgeye yerlestirilen prop lizerinde, bir 151k kaynagi ve iki farkli 151k
sensOrii mevcuttur. 3 cm uzakliktaki sensor ile ekstrakraniyal (cilt ve kemik)
dokulardan, 4 cm uzakliktaki sensor ile hem ekstrakraniyal hem de beyin
dokusundan veriler alinarak iki kaynak arasindaki fark hesaplanip monitore

yansitilmaktadir.

Normal rSO, degeri beyinde %60’dan yiisektir. Baslangic degeri (bazal deger)
Oonemlidir ve mutlaka kaydedilmelidir. Anestezi indiiksiyonundan Once hasta
uyanikken problar yerlestirilmelidir. Asagida probun yerlestirilmis seklini ve

monitdre yansiyan degeri gosterilmektedir.
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Resim 1: NIRS cihazi ve bilateral yerlestirilmis sensorler

Giinlimiizde somatik degerleri ve bu organlarin oksijenasyonunu takip etmek
amaciyla da ayni cihaz kullanilmaktadir. Somatik degerlerin normali serebral rSO;
degerinden %15 veya daha fazladir. Serebral degerden %10 veya daha az gozlenen
durumlarda sok durumu kabul edilmektedir. Serebral rSO;’yi arttirmak igin beyine
oksijen sunumunun arttirilmasi gerekmektedir. Bu nedenle PaCO;’nin, hemoglobin
degerinin ve kalp debisinin (s1vi, inotroplar vazodilatorler) arttirilmasi gerekebilir.
Ayrica FiOy’yi arttirark oksihemoglobin saturasyonun yiikselmesi saglanmaktadir.
Tiim bu girisimler serebral kan akimini arttirmaktadir. rSO; yiikseltmek i¢in diger bir
olasilik da oksijen tiiketiminin azaltilmasidir. Bu nedenle viicut sicakliginin
diisiiriilerek serebral metabolik hizin diismesi ( her 1°C igin %7-10) saglanmaktadir.
Ayrica sedasyon ve analjezinin saglanmasi da serebral metabolik hiz1 diisiirmektedir.

Bu girisimler yapilirken NIRS degerlerindeki degisim gozlenerek yapilmalidir.

Erigkin kardiyak cerrahide NIRS ile yapilan ¢alisma verileri incelendiginde,
geng saglikli bireylerde baslangi¢ rSO, degerleri 76 kiside 58-82 arasinda iken,
kardiyak hastalarda 74 kiside 47-83 arasinda bulunmustur (53). NIRS kullaniminin
aragtirilldigi farkli bir ¢alismada; KABG uygulanan 200 hastaya cerrahi sirasinda
NIRS monitdrizasyonu yapilarak veriler incelenmistir. Bir gruba NIRS

monitdrizasyonu uygulanmamig diger gruba ise aktif olarak NIRS monitdrizasyonu
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uygulanmistir. Degerlerin baslangicin %75 altina diistiigi durumlarda PaCO; > 40
mmHg, ortalama arter basinct>60mmHg, serebral perflizyon basinc1t > 50 mmHg,
kardiyak indeks > 2,5 L/dk/m?, yiiksek FiO; veya hematokrit >%?20 olacak sekilde
girisimsel protokoller uygulanmistir. Girisimsel protokollerin uygulandig: hastalarin
%356’s1inda serebral desatiirasyon gozlenmistir ve bu hastalarin %80’inde yapilan

girisimler basar1 saglamistir.

Kontrol grubunda ise uzamig serebral desatiirasyonlar daha fazla (p=0,014),
yogun bakimda kalis siiresi daha uzun (p=0,029), ciddi morbidite ve mortalitesi daha

fazla (p=0,048) bulunmustur (54).

Sakamoto ve arkadaslar1 da 36 domuzda uygulanan Total Cirkulatuar Arrest
(TCA) sirasinda farkli sicaklik ve hematokrit degerlerindeki NIRS takibini
yapmislardir. TCA’da en diisiik rSO- ile gecen siirenin histolojik skorlar, nérolojik
defisit skoru ve genel performans skoru ile iliskili oldugu ayrica 25 dakikanin altinda
TCA uygulamasi ile hicbir histolojik ve davranigsal beyin hasart olusmadigini

savunmuslardir (55).

Diger bir ¢alisma da aortik rekonstriiksiyon ve Norwood yapilan 12 hastanin
NIRS takibi ile TCA ve antegrad serebral perfiizyon sonuglari karsilastirilmstir.
Antegrad serebral perflizyon’da 20 ml/kg/dk pompa akimi ile baslangic rSO;

degerlerinin korundugunu gostermislerdir (56).

Giliniimiizde yetigkinlerde de kalp cerrahisinden sonra nérolojik morbidite
hala ciddi bir problemdir. Norolojik hasar1 dnlemek i¢in beyin etkili bir sekilde
monitorize edilmelidir. NIRS kardiyak cerrahide ideal olmasa da ideale yakin bir
serebral monitorizasyondur. Baglangic degerine gore %20 azalma sonuglar tizerinde
etki  gostermektedir. Kulanimi kolaydir, farkli viicut 1s1 araliklarinda

kullanilabilmektedir.
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4.11. Aort Cerrahisinde Beyin Koruma Yontemleri

Aort’un brakiosefallik arterlerin ¢iktigr boliimiine arkus denir. Bu alanda
anevrizma gelismesi aortun diger kisimlarina gore daha azdir. Fakat assendan aort
anevrizmasi arkusa uzanabildigi gibi, desendan ve torakoabdominal aort anevrizmasi
arkustan da baslayabilir. Arkus aortada cerrahi bir girisim uygulanabilmesi i¢in beyin
dolasiminin gecici olarak durdurulmasi veya beyin perfiizyonunun farkli yontemlerle
devam ettirilmesi gerekmektedir. Arkus aortay: ilgilendiren girisimler uzun yillar
yiiksek risk grubunda yer almustir. Fakat son 20 yilda giivenli, etkili ve herkes
tarafindan uygulanabilen yontemlerin gelismesiyle arkus aort cerrahisinde basarili

sonuclar alinmaktadir.

1990 yilinda Ueda ve arkadaglar1 beyinin daha etkili korunabilmesi amaciyla
retrograd serebral perfiizyon (hipotermik dolasim durdurulmasi esnasinda siiperior

vena kava kaniiliinden oksijenize kan verilmesi) teknigini kullanmislardir (57).

Kazui ve Bachet viicut 1s1sin1 ¢ok diisiirmeden soguk kan ile antegrat serebral

perfiizyon yontemini kullanmislar ve basarili sonuglar elde etmislerdir (58,59).

Beyinin istirahat halindeki metabolik hizi viicudun diger organlarindan 7 kat
daha fazladir. Sinir dokusunun ana enerji kaynagi adenozin trifosfattir. Sadece
aerobik glukoliz ile iiretilmektedir. Glukoz beyinin esas enerji kaynagidir ve beyinde
depolanamaz. Bu sebeple beyin, oksijen ve glukozu yeterli bir kan akimi sayesinde
siirekli almaya muhtagtir. Beyinde metabolik ihtiyaca gore kan akimi siirekli
degismektedir. Ayrica farkli perflizyon basinglarinda sabit akim saglayan
otoregiilasyon sistemi de bulunmaktadir. Beyin hiicrelerini anoksik hasardan ve
asidozdan korumak diger organlar1 korumaktan daha zordur. Bu da ancak hipotermi
ile miimkiin olmaktadir ve beyin korumada temel prensiplerden biridir. Kardiyak
cerrahi de hipotermi kullanilarak beyin koruma yontemleri gelistirilmistir. Bu

yontemler;
1) Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest ( DHSA ya da TCA)

2) Retrograde Serebral Perflizyon (RSP)
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3) Antegrade Serebral Perfiizyon (ASP)’dur.
2.11.1. Derin Hipotermik Sirkulatuar Arrest (DHSA veya TCA)

Viicut 1sisnm 20°C’nin  altna  indirildigi ve dolasimm gegici olarak
durduruldugu tekniktir. Arkus aortay1 kapsayan torasik aort lezyonlari, kompleks
konjenital patolojiler, pulmoner tromboembolektomi ve intraserebral anevrizma

operasyonlarinda kullanilmaktadir. Derin hipotermik sirkulatuar arrestte amag;
1) Hipotermi ile beyin metabolizmasinin azaltilmasi,

2) Sitotoksik aminoasitlerin ile oksijen radikallerinin salinimmin 6nlenmesi ve

juguler bulbus oksijen konsantrasyonunun %95’in {izerinde tutulmasidir.

Ergin ve arkadaglart DHSA sonrasi gelisen norolojik bozuklugu, kalict ve

gecici norolojik hasar olarak ikiye ayirmistir (9).

Gegici norolojik hasar, yetersiz akim yada koruma sonucu global iskeminin
neden oldugu bariz olmayan beyin hasarina neden olmaktadir. Klinik olarak
konflizyon, ajitasyon, uzamis kiintliikk, gecici algi bozukluklart gibi belirtilerle
karakterizedir. Kalic1 ndrolojik hasar ise, genellikle emboli sonucu gelisen lokalize

iskemik enfarktlar sonucu olugsmaktadir. Klinik olarak hemipleji buna 6rnektir.

DHSA siiresinin 40 dakika’nin tizerinde olmasi strok, 65 dakika’nin tizerinde
olmasi ise mortalite nedeni olarak belirtilmistir. Insan beyninde yapilan ¢alismalarda,
viicut 1s1s1 ve beyinin oksijeni i¢in, metabolik hizi1 arasindaki iligki ortaya konmus ve
giivenli DHSA siiresinin  15°C’de 30 dakika, 10°C’de 40 dakika oldugu
hesaplanmustir (60).

Sogutmanin 10°C’den daha diisiik bir gradiyentle yapilmasi homojen bir
koruma saglamaktadir. Isitici-sogutucu cihazin 1sis1 ile rektal 1s1 arasindaki fark
10-120C’yi gegmemelidir. Isitma 0,2-0,5°C /dk, sogutma ise 0,7-1,50C /dk arasinda

olmalidir.

Ozagafus 1s1s1 kalbe yakinligi nedeni ile ¢abuk 1sin1p sogumaktadir. Bu nedenle

sadece 6zafagus 1sisinin monitdrizasyonu ile yetinmek beyin korumasinda yetersiz
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olabilmektedir. KPB’da viicut 1s1s1 mutlaka rektal, nazofarangial, 6zafageal veya

timpanik bolgeden en az biriyle monitorize edilmelidir.

Gaz embolisi, daha ¢ok soguk olan 1s1 degistirici cihazin aniden 1sitilmasiyla
olugmaktadir. Biriken metabolitlerin ve serbest radikallerin uzaklastirilmasi igin

yavas 1sinma Oonemlidir.

Ayrica DHSA sirasinda beyin 1s1s1 oda 1sisina déonme egilimi gosterdigi igin
buz dolu torbalarla hastanin bas c¢evresi sarilmalidir (Eksternal sogutma). Ameliyat
odast1 da DHSA esliginde sogutulmalidir. DHSA yoOntemi kansiz bir operasyon

saglamakta ve teknik olarak daha az komplikasyona neden olmaktadir.

Yontemin avantaji;

. Arteriyal hasar ve buna bagli emboli komplikasyon riski yoktur.

o Operasyon alaninda ek kaniil ve klemplere ihtiya¢ yoktur.

Dezavantaji,

. Hastanin sogutulmasi ve isitilmasinin KPB siiresini uzatmasi nedeni ile
pulmoner, renal ve kardiyak endotelyal disfonksiyona neden olabilmektedir.

o Giivenli dolagim arrest siiresinin sinirli olmasi (>30 dk)

o Koagiilasyon problemleri

DHSA nin bazi organlar iizerine etkisi;

o Endokrin sisteminde hipotermi sirasinda biitiin hormonlarda azalma olmaktadir
(Epinefrin ve nor-epinefrin). Isitma ile bu hormonlarin fonksiyonlari normale
donmektedir.

o Karaciger hiicrelerine zarar1 yoktur.

. Bobrek tiibiillerini direkt etkiler ve inhibe eder.

o DHSA yonteminin uzun zaman gerektiren total arkus yada total aort
replasmani gibi ameliyatlarda tek basina koruma saglamadigi bilinmektedir. DHSA
sliresini uzatmak amaciyla daha giivenli serebral perfiizyon yontemleri kullanilmaya

baslanmuistir.
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2.11.2. Retrograd Serebral Perfiizyon

Retrograd serebral perfiizyon teknigi; arkus aorta cerrahisinde giivenli dolagim
ve arrest siiresini arttirmak amaciyla klinik uygulamaya girmistir. Yaklasimin genis
kullanim alan1 bulmasi1 sadece beyin beslenmesinin uzamis DHSA sirasinda stiperior
vena kava yolu ile retrograd olarak beslenmesi degil ayni1 zamanda serebral

embolilerin geriye dogru akim ile temizlenmesidir (61).

Stiperior vena kava yoluyla 400-500 ml/dk akim ile santral ven basinci (CVP)
15-25 mmHg olacak sekilde soguk kan perfiizyonunu saglamaktadir.

RSP’nin avantajlar: Hava ve partikiil embolisini engellemek, beyine oksijen
saglamak, olusan asit tirlinlerini ortamdan uzaklastirmak ve beyindeki diisiik 1sinin

devamini saglamaktir. Tartismali olarak teorik avantajlar1 arasinda sayilabilir.

RSP beyinin sirkiilatuar arrest sirasinda 1sinmasin1 6nlemekte, arrest sirasinda
biriken toksik maddeleri ortamdan uzaklastirmaktadir. Arkus aorta agildiginda
karotis yolu ile serebral damarlar ters yonde yikayarak olusacak hava ve partikiil
embolilerini Onlemektedir. Fakat yapilan son deneysel c¢aligmalarda retrograd
serebral perfiizyon ile beyin kan akiminda anlamli bir artis saglamadigi, ozellikle
inferior vena kava yolu okliizyonu kullanmildiginda yiiksek retrograd perflizyon
basin¢larinda beyinde sivi sekestrasyonuna ve serebral 6deme neden oldugu
gosterilmistir (62,63).

Bagka bir calismada ise RSP ile verilen kan miktarinin ancak %35’nin arkusa

geri dondiigii belirtilmistir (64).
2.11.3. Antegrat Serebral Perfiizyon

Brakiosefalik arter kaniilasyonu ile cift tarafli, sag aksillar, subklavian veya
brakial arter kaniilasyonu teknigi kullanilarak tek tarafli perfiizyon yapilabilmektedir.

Bu teknik saglam bir Wils poligonu varligma ve beyin kan akiminin

otoregiilasyonuna baglhdir.
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Wils Poligonu: Sag ve sol karotis arterlerin hem birbirleri ile hemde
vertebrobaziller sistemle anastomoz yapmasiyla olusan, hipotalamus ve
mezensefalonu ¢evreleyen bir poligondur. Burada anterior kommunikan arter, her iki
anterior serebral arterleri baglar. Posterior kommunikan arterler ise internal karotid

arterleri posterior serebral arterlere baglamaktadir.

ASP teknigi basit ve giivenilir bir tekniktir. Derin ve 1limli hipotermiyle
birlikte kullanilabilmektedir. Derin  hipotermi basing ve akim ihtiyacini
azaltacagindan daha giivenlidir ama sart degildir. Bu yontem uzun siireli tamirlerin
acelesiz bir sekilde yapilmasina imkan saglamaktadir. Hangi 1s1da ne kadar basing ve
akim uygulanmasi gerektigi ile ilgili caligmalar yapilmaktadir fakat tam bir goriis

birligi saglanamamustir (65,66).

Dikkat edilmesi gereken noktalardan biri yiiksek basing ve akim sonucu beynin
asirt  perfiizyonundan kaginmaktir (hiperperfiizyon). Beyinde hiperperfiizyon,
hipoperfiizyon kadar kotii tablolara neden olmaktadir.

Genellikle hedeflenen akim pompa akim hiz1 10 ml/kg/dk, basing ise 50 mmHg’dir.
Fakat akim hizi 20 ml/kg/ dk’ya da cikilabilmektedir. Ilimli hipotermide beyin
perfiize edilirken desendan aortun uzun siire perfiize edilmemesi medulla spinalis

iskemisine neden olabilmektedir (67).

Aksiller arter kaniilasyonu ilk olarak 1976 yilinda Villard ve arkadaslar
tanimlanmistir (68). Fakat kullanimi1 1990’larda Sabik ve arkadaslarinin galismalari
ile yayginlagmistir. Aksiller arter kaniilasyonunun femoral arter kaniilasyonuna tercih
edilmesinin  nedeni femoral yolla saglanan retrograd akimin beyine,
ateroembolizasyon riskini arttirmasidir. Ayrica akimin retrogad olmasi diseksiyonlu

hastalarda malperfiizyona bagli organ iskemi olasiligini arttirmaktadir (69,70).
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5. GEREC VE YONTEM

Kurumumuzda 2014 yilinda aort operasyonu olan 30 hasta randomize edilerek
calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri;
1) Patolojisi aort hastaliklar1 (Assendan aort ve dallari),
2) Oncesinde herhangi bir kardiyak girisim uygulanmanis olan hastalar,
3) Norolojik problemi olmayan hastalar,
4) 18-80 yas arasi hastalar,
5) Elektif va acil sartlarda operasyona alinan hastalar dahil edildi.

Hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildi.
Grup 1(n:15) Derin hipotermi ( viicit 1sisiin 18-24°C’ ye diisiiriilmesi)

Grup 2 (n:15) 1lmli hipotermi ( viicut 1sisinmn 26-30°C’ye diisiiriilmesi)

Tim hastalara, anestezi indiiksiiyonundan once bolgesel serebral oksijen
degerini takip etmek amaciyla Near infrared spectroscopy( NIRS) probu frontal
bolyege Dbilateral yerlestirilerek bazal deger kaydedildi. Hemodinamik
monitorizasyon (Arteriyal basing, pulse oksimetre, rektal ve nazofarangial 1s1 probu,
EKG, CVP) yapildi. indiiksiyondan sonra sag internal juguler ven Kkateteri (sivi
idemesi, santral vendz basing ve kangazi takibi) takildi. Arteryal kaniil her iki radial
artere yerlestirildi.

Tiim hastalarda NIRS takibi ve santral vendz kangazi takibi yapildi.

Santral vendz kangazindaki; PH, PO2, PCO2, SvO,, glukoz, laktat, ve Be
parametreleri 4 ayri zamanda;
to indﬁksiyon oncesi
t1 Antegrad serebral perflizyon’un 10. Dk
t, Antegrad serebral perfiizyon’ dan sonra (32-34 °C)
t3 CPB’ tan sonra (15. dk)
takip edildi. Ayrica intraoperatif donemde;

1) Kardiyopulmoner baypas, kros- klemp ve ASP siireleri (dk),
2) Uygulanan hipotermi derecesi de takip edilerek kaydedildi.
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Medyan sternotomi Oncesinde, arteriyal kaniilasyon i¢in sag aksiller arter
kantile edildi. Sternotomi sonrasinda hastaya heparin (ACT 400-480 sn) yapilarak
sag atriumdan vendz kaniilasyon yapildi. Daha 6ncesinde tiim hazirliklar1 yapilmus,
kalp-akciger makinasiyla ekstrakorporeal dolasima baslandi. Roller pompa akim hizi
2.0-2.4 L/dk/m?® olacak sekilde ayarlandi. Sogutma islemi 10°C gradient gozlenerek
yapildi. Viicut 1s1s1 rektal 1s1 ile takip edildi. Aortaya kros klemp konarak antegrad
soguk kan kardiyoplejisi ile diyastolde kardiyak arrest gergeklestirildi. Cerrahin
tercihine ve operasyonun teknigine gore myokard korumasi aralikli antegrad yada
devaml retrograd kan kardiyopilejisi ile yapildi. Istenilen hipotermi saglandiktan
sonra sogutma islemi durduruldu. Hipotermi sirasinda asit- baz dengesinin takibi Ph-

stat yaklagimi ile takip edildi.

Operasyonun gidisatina gore antegrad serebral perfiizyondan 6nce beyin
koruyucu ilaglar (pentotal 1gr, perdnol 1 gr) KPB sistemine ilave edilip 10 -15 dk
perfiizyon yapildiktan sonra sag aksiler arterden 10ml/kg/dk ile ASP teknigi ile beyin
perfiizyonuna baslandi. ASP teknigi sirasinda tiim hemodinamik parametreler ve
serebral oksijen saturasyonu takibi yapilarak kaydedildi. NIRS bazal degeri % 20’nin
altina distiigiinde perfiizyon kan akimi 20 ml/kg/dk kadar artirilarak beyin
perflizyonuna devam edildi. Serebral dolagimi ilgilendiren cerrahi islem
sonuglandiginda ASP teknigi ve alt viicut dolasim arrestin’den ¢ikilarak normal
pompa akimi (hastanin 1si1sina ve BSA‘na gore olmasi gereken akim) ile perfiizyona
devam edildi. Hastalar, gradiyent gozlenerek tekrar isitilmaya baslandi. Pompanin
kan akimi ve basing parametreleri de 1siya gore ayarlanarak 1sinma islemine devam
edildi. Hastalarin sistemikviicut 1sisi i1sinma tamamlanip kan basincit ve diger
hemodinamik parametreler uygun oldugunda kalp-akciger makinasinin akim hizi
kademeli olarak azaltilarak KPB sonlandirildi. Venoz kaniil sag atriyumdan ¢ikarildi.
Hemodinamik paramatreler uygun oldugunda heparin antogonisti olan protamin
yapilarak arteriyal kaniil de ¢ikarildi. Kalp- akciger makinasi, hasta yogun bakim
tinitesine almincaya kadar steril bir sekilde bekletildi. Tiim hastalarin postoperatif
dénemde yogun bakim iinitesinde asagidaki parametreleri;

1) Extiibasyon zamani (8. ve 8. saatten sonra),

2) Ajitasyon
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3) Hemipleji

4)  Gegici alg1 bozuklugu

5) Konflizyon

6) Nobet

7) Oryantasyon bozuklugu takip edilerek kaydedildi.

Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS  21.0 Iistatistik paket programi  kullamldi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve FisherExact test kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki grup durumunda, parametrelerin
gruplar aras1 karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanmildi. Grup ig¢i

karsilastirmalarda Wilcoxon isaret testi kullanildi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01
p<0,001 ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

6. BULGULAR

Hastanemiz kardiyovaskiiler cerrahi kliniginde antegrad serebral perfiizyon
teknigi ile serebral perfiizyon uygulanan 30 hasta ¢alismamiza dahil edildi. Hastalar

uygulanan hipotermi derecesine gore iki gruba ayrildi.

Grup 1(n:15) Derin hipotermi
Grup 2 (n:15) 1liml1 hipotermi
Iki grup demografik o6zellikler agisindan incelendiginde gruplar arasinda

farklilik gézlenmedi (p>0,05)
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Tablo 2. Hastalarin demografik 6zellikleri

Ilimh hipotermi Derin hipotermi
p
Ort+Ss Ort+Ss
Yas 56,20 + 14,52 54,26 + 12,65 0,418
Kilo 76,66 + 19,30 83,93 + 14,04 0,212
BSA (m2) 1,84 +£0,23 1,98 £ 0,20 0,114
Is1 27,06 + 1,03 21,33+0,97 0,000

Grup 1’de 1s1 ortalamasi1 21,33+ 0,97, grup 2’de 1st ortalamasi 27,06
+ 1,030larak bulundu.

Tablo 3. intraoperatif Perfiizyon Verileri

IIimh hipotermi Derin hipotermi
p
Ort+Ss Ort+Ss
Pompa siiresi (dk) 148,06 + 62,22 154,13 = 37,90 0,309
Kross-klemp (dk) 65,26 + 55,55 64,533+ 32,45 0,443
ASP siiresi (dk) 41,33 £ 26,95 47,20 £22,42 0,372

Pompa Siiresi, kross-klemp ve ASP siiresi agisindan gruplar arasinda anlaml
fark goriilmedi (p>0,05).

46



Tablo 4. Preoperatif Tani

Ilmh hipotermi

Derin hipotermi

P
n % n %
Ass Aort Anev 12 %80,0 9 %60,0
Tipl Diseksiyon 0 %0,0 3 %20,0 0,180
Tip3 Diseksiyon 3 %20,0 3 %20,0

Tan1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmedi (p>0.05). Grup 1’de 9'u
(%60,0) assendan aort anevrizmasi, 3'i (%20,0) tipl diseksiyon, 3'i (%20,0) tip3
diseksiyon idi.

Grup 2’de uygulanan olgularin 12'si (%80) assendan aort anevrizmast,3'i
(%20) tip3 diseksiyon idi. Ameliyat acisindan gruplar arasinda anlamli fark
goriilmedi (p>0.05).

Grup 1’de 10'u (%66,7) benthall, 1'i (%6,7) frozen elephant, 3" (%20,0) open
tevar, 1'1 (%6,7) sephore greft ameliyatt yapildi.

Grup 2’del0'a (%66,7) benthall, 3'i (%20,0) open tevar, 2'si (%13,3) sephore
greft ameliyati yapildi.

Tablo 5. Postoperatif Erken Dénem Norolojik Disfonksiyon

IIimh hipotermi Derin hipotermi
n % n % P
Ajitasyon 1 7% 3 20% 0,299
Konfiizyon 1 7% 0 0% 0,500
Oryantasyon Bozuklugu 2 13% 2 13% 0,701
Hafiza Kaybi 1 7% 0 0% 0,500
Hemipleji 0 0% 0 0% -
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bozuklugu, hafiza kaybi, hemipleji a¢isindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmedi

Extiibasyon 8.saat ve 8.saat sonrasi, ajitasyon, konfiizyon, oryantasyon

(p>0,05).

Tablo 6. Venoz kangazi bulgulari

Ihmh Derin
hipotermi hipotermi D
Ort+Ss Ort+Ss

1ndﬁksiy0n sonrasl 7,39 +0,05 7,39 +0,03 0,505
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 7,37 £0,06 7,35 £0,06 0,492

o Antegrad seebral perfiizyon sonras (32-34 °C) 7,33 +0,11 7,28 £0,11 0,339
Pompa sonras1 (15.dK ) 7,31 +£0,06 7,29 £0,07 0,227
Indiiksiyon sonrasi 40,06 +4,81 41,60 +4,80 0,382
Antegrad serebral perfiizyon (10.dK) 35,20 £7,43 39,96 +7,20 0,074

PCO2 | Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | 39,53 £6,09 46,40 £11,74 | 0,051
Pompa sonras1 (15.dK ) 41,36 +6,79 45,90 +6,73 0,077
1nd1'iksiyon sonrasl 43,26 £12,53 42,46 £7,22 0,604
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 47,33 £16,88 52,73 £16,18 0,254

s Antegrad serebral perfiizyon sonras1 (32-34 °C) | 52,36 18,56 | 49,66 +10,10 | 0,999
Pompa sonras1 (15.dK ) 42,20 +8.85 46,73 +£8,50 0,158
Indiiksiyon sonrasi 101,13 £16,82 | 102,33 +11,51 | 0,967
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 130,86 +35,14 | 173,53 +50,52 | 0,017

GLUKOZ

Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | 230,26 £37,49 | 261,40 +43,99 | 0,089

Pompa sonras1 (15.dK ) 214,20 £24,42 | 235,13 £50,17 | 0,507
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1nd1'iksiy0n sonrasl 1,44 +0,69 1,54 +0,74 0,677
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 2,00 +0,85 2,86 +0,95 0,009
LAKTAT

Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | 5,05 +2,26 6,16 +1,72 0,062

Pompa sonras1 (15.dk ) 4,72 £2,65 5,17 £2,02 0,221
Indiiksiyon sonrasi 24,20 +2.00 24,20 +2.73 0,736
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 20,50 £2,64 21,93 +£2,43 0,181

Heos Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | 20,72 6,41 19,60 +3,33 | 0,770
Pompa sonras1 (15.dK ) 20,46 +£3,66 19,93 +2,54 0,531
1ndﬁksiy0n sonrasl 0,40 £2,32 0,86 +£2,61 0,898
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) -4,46 £3,58 -2,73 £2,89 0,202

o Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | -4,00+7,33 -5,13 +3,88 0,819
Pompa sonras1 (15.dk ) -4,26 +4,62 -4,28 +4,29 0,588
Indiiksiyon sonrasi 73,20 +10,81 75,06 +9,09 0,547
Antegrad serebral perfiizyon (10. dk) 75,73 £16,91 82,86 +9,87 0,319

o2 Antegrad serebral perfiizyon sonrasi (32-34 °C) | 78,23 11,50 | 77,73 +12,51 | 0,787
Pompa sonras1 (15.dK ) 71,66 +£10,50 74,80 £8,52 0,533
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Tablo 7. intraoperatif NIRS degerleri

Bazal NIRS degeri 68,13 £12,24 66,33 +£11,93 0,678
1nd1"1ksiy0n sonrasi 61,26 £11,24 64,00 £11,74 0,467
NSITQgS ASP Perfilizyonda 52,73 £10,00 54,80 +11,36 0,467
ASP Sonrasi 62,53 +8,56 62,20 +8,36 0,917
Pompa sonrasi 65,20 +6,78 65,46 +9,17 0,917
Bazal NIRS degeri 67,46 +8,79 63,06 £10,96 | 0,245
Indiiksiyon sonrasi 63,00 £9,94 62,33 11,31 0,917
NSI(F)\’IS ASP Perflizyonda 55,80 +£9,48 53,60 +£9,80 0,520
ASP Sonrasi 63,00 £9,28 61,33 £6,60 0,418
Pompa sonrast 63,13 8,07 62,20 +6,93 0,771

Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10. dk), antegrad serebral
perfiizyon sonrasi (15.dk), pompa sonrasi PH Ol¢limleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark goriilmedi (p>0,05).

Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10. dk), antegrad serebral
perfiizyon sonras1 (15.dk), pompa sonrasi PO2 6l¢iimleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark goriilmedi (p>0,05).
Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10.dk), antegrad serabral
perfiizyon sonrasi (15.dk), pompa sonras1 PC02 6l¢iimleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark goriilmedi (p>0,05).

Grup 1°de; antegrad serebral perfiizyon (10. dk) glukoz degeri, grup 2’deki

olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral
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perfiizyon sonrasit (15. dk), pompa sonrasi glukoz Olgiimleri agisindan gruplar

arasinda anlaml fark gériilmedi (p>0,05).

Grup 1’de antegrad serebral perfiizyon (10.dk) laktat degeri, grup 2’ye gore
anlaml1 olarak yiiksekti (p<0,05). Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon
sonras1 (15.dk), pompa sonrasi laktat Gl¢iimleri agisindan gruplar arasinda anlamli

fark goriilmedi (p>0,05).

Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10.dk), antegrad serebral
perfiizyon sonrast (15. dk), pompa sonrast HCO3 ol¢limleri agisindan gruplar

arasinda anlaml fark goriilmedi (p>0,05).

Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10. dk), antegrad serebral
perfiizyon sonrasi (15.dk), pompa sonrasi BE 6l¢iimleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark goriilmedi (p>0,05).

Indiiksiyon sonrasi, antegrad serebral perfiizyon (10. dk), antegrad serebral
perfiizyon sonrasi (15.dk), pompa sonras1 SVO2 ol¢timleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark goriilmedi (p>0,05).
Sag NIRS degeri Ol¢iimlerinde, gruplar arasinda anlamli fark goriilmedi

(p>0,05).
Sol NIRS 6l¢limlerinde gruplar arasinda anlaml fark goriilmedi (p>0,05).
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Sekil 3. Venoz kangaz1 PH degerleri

Grupl’de; antegrad serebral perfiizyon PH degerine goére, antegrad serebral

perflizyon sonrast PH degerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Diger zamanlarda PH degerlerinde meydana gelen distisler istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; PH degerlerinde meydana gelen diisiisler istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05).
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Sekil 4. Venoz kangazi PO2 degerleri
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Grup1’de; indiiksiyon sonrasi PO2 degerine gore, antegrad serebral perfiizyon
PO2 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Diger
PO2 degerlerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05).

Grup 2’de; indiiksiyon sonrast PO2 degerine gore, antegrad serebral perfiizyon
PO2 degerinde meydana gelen disiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
Antegrad serebral perfiizyon PO2 degerine gore, pompa sonrast PO2 degerinde
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Diger zamanlarda PO2

degerlerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 5. Venoz kangazi PCO2 degerleri

Grup 1°de; PC0O2 degerlerinde meydana gelen diisiisler istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05).

Grup 2’de; antegrad serebral perfiizyon PC02 degerine gore, antegrad serebral

perfiizyon sonras1 PC02 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
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(p<0,05). Diger zamanlarda PC02 degerlerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

300
00 _———

150 e

100 —

50

Indiiksiyon Antegrat Antegrat  Pompa Sonrasi
Sonrasi Serabral Serabral (15 Dk Sonrasi)
Perfiizyon (5-10  Perfuzyon
Dk.) Sonras1 (32-34
C)

=0—1liml1 =#=Derin

Sekil 6. Venoz kangazi glukoz degerleri

Grup 1’de; indiiksiyon sonrasi glukoz degerine gore, antegrad serebral
perfiizyon glukoz degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon glukoz degerine gore, antegrad serebral
perflizyon sonrasi glukoz degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05).

Grup 2’de; indiiksiyon sonrasi glukoz degerine gore, antegrad serebral
perfiizyon glukoz degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon glukoz degerine gore, antegrad serebral
perflizyon sonrast glukoz degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Diger zamanlarda glukoz degerlerinde meydana gelen

degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Antegrad serebral perflizyon sonrasi glukoz degerine gore, pompa Sonrasi

glukoz degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Sekil 7. Venoz kangazi laktat degerleri

Grup 1°de; indiiksiyon sonrasi laktat degerine goére, antegrad serebral
perflizyon laktat degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon laktat degerine gore, antegrad serebral
perflizyon sonrasi laktat degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon sonrasi laktat degerine gore, pompa Sonrasi

laktat degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup 2’de; indiiksiyon sonrasi laktat degerine goére, antegrad serebral
perfiizyon laktat degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon laktat degerine gore, antegrad serebral
perfiizyon sonrasi laktat degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Diger zamanlarda laktat degerlerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 8. Venoz kangazit HCO3 degerleri

Grup 1°de; indiiksiyon sonrast HCO3 degerine goére, antegrad serebral
perfiizyon HCO3 degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Antegrad serebral perfiizyon HCO3 degerine gore, antegrad serebral
perfiizyon sonrast HCO3 degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Diger zamanlarda HCO3 degerlerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; indiiksiyon sonrast HCO3 degerine gore, antegrad serebral
perfiizyon HCO3 degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Diger HCO3 degerlerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 9. Venoz kangaz1 BE degerleri

Grup 1’de; indiiksiyon sonrasi BE degerine gore, antegrad serebral perfiizyon
BE degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Antegrad
serebral perfizyon BE degerine gore, antegrad serebral perfiizyon sonrasi BE
degerinde meydana gelen diislis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Diger
zamanlarda BE degerlerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05).

Grup 2’de; indiiksiyon sonrasit BE degerine gore, antegrad serebral perfiizyon
BE degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Diger
zamanlarda BE degerlerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05).
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Sekil 10. Venoz kangaz1 SvO2 degerleri

Grup 1°de; indiiksiyon sonrasi SvO2 degerine gore, antegrad serebral

perflizyon SvO2 degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,05). Diger zamanlarda SvO2 degerlerinde meydana gelen diisiisler istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; SvO2 degerlerinde meydana gelen diisiisler istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 11. Sag NIRS degerleri
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Grup 1’de; bazal sag NIRS degerine gore, indiiksiyon sonrast sag NIRS
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Indiiksiyon sonrasi1 sag NIRS degerine gére, ASP’da sag NIRS degerinde meydana
gelen diisis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). ASP’da sag NIRS degerine gore,
ASP sonrasi sag NIRS degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). ASP sonrasi sag NIRS degerine gore, pompa sonrasi Sag NIRS degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup 2’de; bazal sag NIRS degerine gore, indiiksiyon sonrasi sag NIRS
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamlrydi (p<0,05). indiiksiyon
sonrast sag NIRS degerine gore, ASP’da sag NIRS degerinde meydana gelen diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). ASP’da sag NIRS degerine gore, ASP
sonras1t sag NIRS degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). ASP sonrasi sag NIRS degerine gore, pompa sonrasi Sag NIRS degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 12. Sol NIRS degerleri

Grup 1’de; bazal sol NIRS degerine gore, indiiksiyon sonrast sol NIRS
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Indiiksiyon sonras1 sol NIRS degerine gore, ASP’da sol NIRS degerinde meydana
gelen disis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). ASP’da sol NIRS degerine gore,
ASP sonras1 sol NIRS degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). ASP sonrasi sol NIRS degerine gore, pompa sonrasi sol NIRS degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; bazal sol NIRS degerine gore, indiiksiyon sonrasi sol NIRS
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Indiiksiyon sonrasi sol NIRS degerine gore, ASP’da sol NIRS degerinde meydana
gelen disiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). ASP’da sol NIRS degerine gore,
ASP sonras1 sol NIRS degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). ASP sonrasi sol NIRS degerine gore, pompa sonrasi Sol NIRS degerinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

7. TARTISMA VE SONUC

KPB kalp cerrahisinde 6nemli bir yere sahiptir. Fakat avantajlarinin yaninda
birgok komplikasyonlar1 da bulunmaktadir. Bu komplikasyonlardan biri olan
norolojik komplikasyonlar arastirilan konulardan biridir ve bu komplikasyonlari
minimuma indirmek amaciyla bircok teknik gelistirilmektedir. Buna ragmen
hipoterminin derinligi, serebral perfiizyon teknikleri, alt viicut ve/veya total dolasim

arresti konusu hala tartisilan konulardan bazilaridir.

Serebral hipoperfiizyon, kan akim hizi, sistemik sogumanin derecesi, asit-baz
stratejisi, hemodiliisyon derecesi gibi bircok faktdr norolojik komplikasyonlarin
olusmasini etkilemektedir. Ozellikle de aort cerrahisi tiim gelismelere ragmen hala

morbidite ve mortalitesi yiiksek bir cerrahi girisimdir.

Aort cerrahisinde amag cerrahi prosediir sonlanincaya kadar beynin metabolik

ihtiyaglarin1 karsilayacak onlemleri almaktir. Bundan dolay1r aort cerrahisinde
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serebral korumay1 saglamak igin bir¢ok teknik gelistirilmistir. Bu tekniklerden biri
olan ASP teknigi, beynin metabolik ihtiyaglarin1 karsilamada kullanilan yeterli ve
giivenli tekniklerden biridir. Fakat sistemik viicut sicakligi konusu hala tartismalidir

ve bununla ilgili caligmalar yapilmaktadir.

Zierer ve arkadaglari, derin ve 1liml1 hipotermide uygulanan ASP’un noérolojik
komplikasyonlarini arastirmak amaci ile calisma yapmislardir. Bu ¢alismada
norolojik komplikasyon, ilimli hipotermide %5,5 iken derin hipotermide %13,2
oraninda tespit edilmistir. KPB siiresi, yogun bakim ve hastane kalis siirelerinin
iliml1 hipotermide kisa tespit edilmis ve bu sonuca goére 1limli hipotermide uygulanan
ASP tekniginin giivenli ve yeterli perfiizyon saglarken derin hipotermiden dogacak
yan etkilerdenkaginmak gerektigini agiklamislardir (71).

Panos ve arkadaslari; aksiller arteri kullanarak 1limli hipotermide ASP
teknigini incelemis ve hastalarda kalic1 norolojik komplikasyon olmadigini, 1liml

hipoterminin ASP tekniginin giivenli ve yeterli oldugunu agiklamislardir (72).

Calismamizda serebral hipoperflizyonu Onlemek amaci ile serebral
monitdrizasyon tekniklerinden biri olan NIRS ile hastalarin serebral oksijenasyonunu
takip edildi.

Olsson ve arkadaslari; NIRS ile serebral oksijenasyon takibi yaparak ASP
tekniginin postoperatif ndrolojik sonuglarini aragtirmislardir. NIRS in intraoperatif
donemde serebral perflizyonun oksijen doygunlugunu anhk gosterdigi ve
postoperatif norolojik komplikasyon gelisimi hakkinda tahmini sonuca yardimci

olabilecegini bildirilmistir (73).

Pacini ve arkadaslar1; dokuz yillik ASP tekniginin deneyimlerini ve sonuglarini
aragtirmiglardir. ASP tekniginin aort cerrahisinde mortalite ve norolojik sonuglar
acisindan giivenli bir yontem oldugunu bildirmislerdir. Ayrica ASP tekniginin 1limh
hipotermide uygulamasinin giivenli perfiizyon sagladigint ve derin hipoterminin

istenmeyen komplikasyonlarindan korudugunu agiklamislardir (74).
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Numata ve arkadaslar1 2000-2011 yillar1 arasinda tip A akut aort diseksiyon
tamirinde 28-31°C ve 20-27°C derecede hipotermik ASP teknigi uygulanan 109
hastanin cerrahi sonuglarin1 karsilagtirmiglardir. Hastalar1 grup A (70 hastada 20-
27°C ) ve grup B (39 hasta 28-31 °C) olmak iizere iki farkli gruba ayirmuslardir.
Hastahane mortalitesi grup A’da %l11,4 ve grup B‘de %10,3 (p>0,05)
degerlendirilmistir. Kalici nérolojik komplikasyon grup A’da 10 hastada 14,3 ve
grup B’de 5 hastada 12,8 goriilmistiir ( p>0,05). Grup A’da 2 hastada (%2,8)
parapleji olusmus grup B’de ise olusmamistir. Hemodiyaliz gerektiren bobrek
yetmezligi ise grup A’da %]17,1, grup B’de ise %7,7 olarak degerlendirilmistir
(p>0,05). Bu sonuglara gore; 1limli hipotermide ASP teknignin yeterli ve glivenli
koruma sagladigini bildirmislerdir (75).

Her ne kadar ASP teknigi ilimli hipotermide 1yi bir beyin koruma saglasa da

visseral organlari koruma sorunu hala tartisilmaktadir.

Bununla ilgi Pacini ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada; Kasim 1996 Mart
2011 tarihleri arasinda diisiik kalp debisi olmayan 304 hastanin ameliyat 6ncesi Ve
sonras1 kreatinin, aspartat amino transferez, alanin amino transferez ve biliriibin
degerlerini takip etmislerdir. Derin hipotermi uygulanan (25°C’nin alt1) 194 (%63,8)
hasta grup A ve iliml1 hipotermi (25°C’nin iizeri) uygulanan 110 (%36,2) hasta grup
B olmak iizere iki gruba ayrilmigtir. 30 giinliik mortalite grup B’de %3,6 ve grup
A’da  %S5,2 olmustur. Kalici norolojik defisit grup A’da %3,6, grup B’de %7,2
olmustur. Ameliyat sonrasi diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi grup A’da %5.,4 ve
grup B de %7,7 olarak degerlendirilmis fakat istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Ayrica visseral organlara ait biyokimyasal belirteclerde de gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Karaciger ve renal disfonsiyon igin risk
faktoriinlin derin hipotermi ve KPB siiresinin 180 dakikanin {izerinde olmas1 gibi
nedenlerden kaynaklandigi bildirilmistir. Sonug olarak, 1limli hipotermide ASP
tekniginin yeterli ve giivenli beyin korumasi sagladigi dogrulanmistir. Ayrica bu
calismada ASP teknigi sirasinda ililmli hipoterminin visseral organ korumasi

sagladigi, sistemik inflamutuar yanit ve reperfiizyon organ yaralanmasini azalttig
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bildirilmistir. Fakat visseral organlarda simirli iskemi siiresinin 60<dk olmasi

gerektigi bildirilmistir (76).

Lenshower ve arkadaslari; 2004-2012 tarihleri arasinda sag aksiller arter
kaniilasyonu ile 1tlimli hipotermide tek tarafli ASP teknigi ile ile total aortik ark
replasmani yapilan 733 hastanin erken ve ge¢ donem sonuglarini incelemislerdir. Bu
hastalarin  6liim, inme, kalict norolojik disfonksiyon (PND) gecici norolojik
disfonksiyon (TND), bobrek yetmezligi ve uzamis mekanik ventilasyon (>48 saat)
stireleri takip edilmistir. Takip siireleri 33-95 ay arasinda degismistir. Operatif
mortalite orant %9.7, inme %2.8, TND insidans1 %5,6 ve diyaliz gerektiren bobrek
yetersizligi %2.8 olmustur (77). Sonug olarak 1limli hipotermide uygulanan ASP
tekniginin erken ve ge¢ donem sonuglari karsilastirildiginda olumsuz sonug

bulunmamustir.

Lenshower ve arkadaslarinin farkli bir ¢calismasinda ise; yine 2004-2012 yillar
arasinda 1limli hipotermide tek tarafli ASP teknigini kullanmislar ve aort cerrahisi
sonuglarini incelemislerdir. 500 hastada hemiarkus onarimi (HARCH), 124 hastada
toplam kemer replasmani (TARCH) yapmuslardir. ASP perflizyon teknigini sag
aksiller arterden uygulamislardir. Genel mortalite hemiarkus onarimi igin %6.6,
toplam kemer onarimi i¢in %9,7 olmustur. Hastane mortalitesi hemiarkus onarimlari
icin %4.5 olmustur. Kalici norolojik defisit ve bobrek yetersizligi hemiarkus veya

toplam kemer onarimlarinda bagimsiz bir risk faktorii olusturmamistir.

Sonugta ise; 1limli hipotermide sag aksiler arter yoluyla uygulanan ASP
tekniginin norolojik ve sag kalim sonuglari incelendiginde, ilimli hipoterminin
serebral ve visseral organlar1 korumada olumsuz etkisinin olmadigi agiklanmistir
(78).

Caligmamizda, derin hipotermi uygulanan hastalarin hepsi 8. saatten sonra
ekstiibe edildi. Grup 2’de 3 hasta 8. saatte, 12 hasta ise 8. saatten sonra ekstiibe
edildi. Her iki grupta klinik olarak anlamli fark goriilmedi. Her iki grupta da

intraoperatif pompa siiresinde anlamli fark gériilmemistir.
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KPB esnasinda serebral oksijen ihtiyaci viicut 1sisina bagimli iken serebral kan
akimmin oksijen ihtiyaci1 ise parsiyel karbondioksit basincina bagimli oldugu
bilinmektedir. Bizim ¢aligmada, vendz kangazinda PCO,’nin takibinde iki grup

arasindaki degerlerin takibinde klinik olarak anlamli fark goriilmemistir.

Vendz kangazindaki PO2 degerleri dikkate alindiginda ASP tekniginin
hipotermik donemlerinde istatiksel olarak diistiigli gozlenmistir. Fakat klinik olarak

anlamli fark goriilmemistir (sekil 4).

Juguler venden alman kan gazindaki oksijen saturasyon (SvOz) degeri,
serebral kan akimi1 ve oksijen kullanim arasindaki dengeyi gostermektedir. Ayrica
SvO; disiikliigiiniin serebral iskemi ve biligsel fonksiyonlarda bozulmaya neden

oldugu bilinmektedir.

Bizim caligmamizda grup 1’de; indiiksiyon sonrasi SvO2 degerine gore,
antegrat serabral perfiizyon SvO2 degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Fakat klinik olarak genel bir ylikselme kabul edilip anlamli fark
goriilmemistir (sekil 10). Serebral perfiizyon sorunsuz devam ettiginde soguma ile
beraber SvO,‘nin yiikselmesi, serebral metabolik aktivitenin supresyonuna baglidir.
Baska bir deyisle hipotermi ile normotermideki sinirin {istiine ¢ikan SvO, degeri
doku diizeyinde azalmis oksijen gereksinimi sonunda vendz kandaki oksijen

iceriginin ylikselisi olarak degerlendirilmektedir.

Kalp cerrahisi sonrasi hiperlaktateminin doku hipoksisine bagli oldugu ve
ayrica postoperatif morbidite ve mortalite ile ilgisi bilinmektedir. Bizim
calismamizda iki grup arasinda laktat diizeylerinde, her iki grupta da aym
donemlerde yiikselme tespit edilmistir. Gruplardaki laktat diizeyindeki artig
hipotermik KPB uygulamasi i¢in asir1 yiikselis olarak degerlendirilmemistir
(sekil 7).

Hipotermide hiperglisemi veya hipoglisemi goriilmektedir. Hiperglisemi

insiilin sekresyonunda ve insiilin duyarliligindaki azalmaya baglidir ve noérolojik
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hasar1 arttirdigini bilinmektedir. Calismamizda, glukoz diizeyleri iki grupta da KPB
baglamasimi takiben ASP’da ve sonrasinda yiikselmistir. Fakat beklenen degerleri

klinik olarak agsmamustir.(sekil 6).

Norolojik hasart Onlemek i¢in beyin monitorizasyonunun 6nemli oldugu
bilinmektedir. NIRS kardiyak cerrahide ideale yakin bir serebral monitorizasyondur.
Kulanimi kolaydir, farkli viicut 1s1 araliklarinda kullanilabilmektedir. NIRS
monitdrizasyonunda baglangic degeri (bazal deger) Onemlidir ve baslangic
degerinden % 20 azalmanin Kklinik sonuglar tizerinde etki gosterdigi bilinmektedir.
Calismamizda NIRS ile beyin oksijenizasyonu takibinde her iki grupta da klinik

olarak anlamli fark goriilmemistir.

Aort cerrahisinde beyin korumada ASP giivenilir bir tekniktir. Fakat ASP
tekniginin avantajinin yaninda, hipotermiden kaynaklanan sakincalar1 vardir.
Caligmamizdaki amacimiz derin ve ilimli hipotermide uygulanan ASP tekniginin
postoperatif erken donemde noérolojik etkilerini aragtirmakti. Calismamizin
bulgularina dayanarak derin ve 1limli hipotermide uygulanan ASP tekniginde,

gruplar arasinda noérolojik komplikasyonlar agisindan anlamli fark goriilmemistir.

Calismamizin sonunda; yiiksek sayidaki hasta grubuyla yapilacak ¢alismalarin

daha detayli bilgiler verecegi sonucuna ulasilmistir.
Fakat yapilan c¢alismalarda da belirtildigi tizere derin hipoterminin

komplikasyonlarindan kaginmak i¢in 1limli hipotermide ASP teknigi giivenilir ve

norolojik komplikasyon yaratmayan bir yontemdir.

65



8. KAYNAKLAR

1- Taylor KM.Brain Damage During Cardiopulmonary Bypass. Ann Thorac
Surg.65:20-26; 1998

2- Ahonen J, Salmenpera M. Brain Injury After Adult Cardiac Surgery. Acta
Anaesthesiol Scand. 48:4-19;2004

3- Roach GW, Kanchuger M, Mora Mangano C.The Multicenter Study of
Perioperative Ischemia Research Group and the Ischemia Research and Education
Foundation Investigators. Adverse CerebralOutcames After CoronaryBbypass
surgery. N Engl J Med. 335:1857-63;1996

4- Sarbiilbiil O. Kalp akciger makinasi ekstrakorporeal dolagim. Duran ed.
Istanbul: CAPA Tip Kitabevi. 1047-74; 2004

5- Usui A, Hotta T, Hiroura M. Retrograd Cerebral Perfusion Through a Superior
Vena Caval Kanula Protects the Brain. Ann. Thorac Surg. 47-53; 1992

6- Sabik JF, Lytle BW, McCarthy PM, Cosgrove DM. Axillary artery:
AlternativeSite of Arterial Cannulation for Patients with Extensive Aortic and
Peripher Vascular Disease. J Thorac Cardiovasc Surg.109:885-90; 1995

7- Kazui T, Washiyama N, Muhammad BA, Terada H, Yamashita K, Takinami M.
Total Arch Replacement using Aortic Arch Baranched Grafts with the Aid of

Antegrade Selective Cerebral Perfusion. Ann Thorac Surg. 70;3-8 2000

8- Kazui T, Inoue N, Yamada O, Komatsu S. Selective Cerebral Perfusion During
Operation For Aneurysms of the Aortic Arch. An Thorac Surg.53;109-14; 1992

66



9- Ergin MA, Galla JD, Lansman L, Quintana C, Bodian C, Griepp RB.
Hypothermic Circulatory Arrest in Operations on the Thoracic Aorta. Determinants
of Operative Mortality and Neurologic Outcame. J Thorac Cardiovasc Surg.
107:788-97; 1994

10- Tasdemir O, Saritas A, Kucuker S, Ozatik MA, Sener E. Aortic Arch Repair
With Right Brachial Artery Perfusion. An Thorac Surg 2002;73;1837-42

11- Westaby S, Katsumato T, Vaccari G. Arch and Descending Aortic Aneurysms:

Influence of Perfusion Technique on Neurological Outcame. Eur J Cardiothorac

Surg.15:180-5; 1999

12- Coselli JS, Lemaire SA. Experience with Retrograde Cerebral Perfusion During
Proximal Aortic Surgery in 290 Patients J Card Surg 1997;12: 322-5

13- Gibbon JH Jr. Application of mechenical heart and lung apparatus to cardiac
surgery Minn Med. 37:171,1954

14- Lillehei C. Cohen M, Warden H.Varco R. The direct vison intracardiac
correction of congenital anomalies by controlled cross circolation. Surgery.
38:11,1955

15- Kirklin, J.W. Dushane, J.W Patrick, et al. Intracardiac surgery with the aid of a
mechanical pump-oxygenator: Report of eight cases proc. Staff Meet. Mayo
Clin.30.201,1955

16- Stephenson LW. History Of Cardiac surgery In: Cohn LH. Cardiac Surgery In
The Adult. 2nd Ed. USA Mcgraw Hill; 3-29.2003

17- Voorhees Me, Elgas R, Memrane And Buble Oxygenators. In: Kay

Ph.Tecniques in Extracorporeal Circulation. Oxford: Butterworh Heinemann, 42-55,
1992

67



18- Dennis C,Spreng Ds, Nelson Ge, Karlson Ke, Nelson Rm, Thomas Jv,et al.
Development Of A Pump-Oxygenator To Replace The Heart And Lungs:Ann Surg,
vol.134, 709-721,1951.

19- Buket S,Cagatay E, Kardiyopulmoner Baypas. In: Pa¢ M, Ak¢vin A, Aka S,
Buket S, Sarioglu T. Kalp Ve Damar Cerrahisi Medikal; Nobel,2004

20- Esato K,Eiseman B. Experimental Evaluation Of The Gore-Tex Membrane
Oxygenator. J Thorac Cardiovasc Surg vol. 69, 690-697, 1975

21- Cohn LH, Edmunds LH, Jr. Editors. Cardiac Surgery in the Adult. New York:
McGraw-Hill,2003

22- Lillehei CW, Dewall RA, Gott VL, Varco RL. The Direct Vision Correction Of
Calcific Aortic Stenosis By Means Of a Pump-oxygenator And Retrograde Coronary
Sinus Perfusion. Dis Chest. 30(29) 123-32; 1956

23- Hugnafel CA, Conrad PW, Schanno J, Pifarre R. Profound Cardiac Hypotermia.
Ann Surg. 153: 790-6; 1961

24- Kirsch U, Rodewald G, Kalmar P. Induced Ischemic Arrest. Clinical Experience
with Cardioplegia in Open-heart Surgery. J Thorac Cardiovasc Surg. 63(1) 121-30;

1972

25- Gay WA, Ebert PA, Functional Metebolic And Morphologic Effects Of
Potassium-induced Cardioplegia. Surg. 74(2) 284-90; 1973

26- Rao V, Weisel RD. Intraoperative Proetction Of Organs. In: Edmunds LH
Editors. Cardiac Surgery in The Adult Philadelpia: McGraw-Hill; 1997

68



27- Beyesdorf F, Allen BS, Bukcberg GD. Myocardial Protection With Integrated
Blood Cardioplegia. In: Franco KL, Verrior ED. Editors. Advanced Therapy In
Cardiac Surg. Hamiton: BC Decker. 38-50; 1999

28- Livesey SA, Lennox SC. Historical aspects. In: Kay PH Editor. Techniques In

Extracorporeal Circulation. Oxford: Butterworth-Heinemann Ltd; 1-8;1992

29- Wardrop D,Keeling D. The Story Of The Discovery Of Heparin And Warfarin.
Br J Haematol. 141(6) 757-63; 2008

30- Demirkili¢ U.Ekstrakorporeal dolasim. Eflatun yayinevi. 378; 2008

31- Taylor CA. Surgical Hypotermia, Pharmacol Ther. 38;169,1988

32- Krinsley JS, Preiser JC. Moving beyond tight glucose control to safe effective
glucose control, Crit Care. 12:149; 2008

33- Majumber PP, St. Jean PL Ferell RE, re al. On theinheritance of abdominal
aortic aneurysm. Am J Hum Genet. 48:164.70; 1991

34- Cooley DA, Livesay J.Tecnique of open distal anastomosis for ascending and
transverse arch resection. Bull Tex Heart Inst. 8,421-466; 1981

35- Daglar B,ipek G, Balkanay M, Kirali K.,Kogak T et al. Kronik aort
diseksiyonlarinda total viicut perfiizyonu GDK Cer. 5.126-130; 1997

36- Bachet J, Guilmet D,Goudot B, Dreyfus GD, Delentdecker P et al. Antegrade

cerebral perfusion with cold blood 13 year experince. Ann Thorac Surg. 67;1874-8;
1999

69



37- Kazui T, Washiyama N,Muhammed B,Terada H, Yamashita K, Takinami Met
al. Total acrh replacement using aortic arch branched grafts with the aid of antegrade

selective cerebral perfusion. AnnThorac Surg. 70.3-9; . 2000

38- Paulo R. Hratch L. Thomas A. kalp cerrahisi sirlari. Nobel tip kitabevi. 209;
2006.

39- Daily PO, Trueblood W, Stinson EB. Management of acute aortic dissections.
Ann Thrac Surg. 10;237-47; 1970

40- De Bekay ME. Henley WS, Cooley DA. Surgical management of dissecting
aneuryms of the aorta. J Thorac Cardiovasc Surg. 49,130-49; 1965

41- Guyton C, A. Hall E, J. Cavusoglu H. (ceviri editorii) Tibbi Fizyoloji Nobel
Kitabevi. 2001

42- Williams PL, Bannister LH, Bery MM, Collins P, Dyson M, Dussek JE.
Ferguson MWJ. Gray’s Anatomy, 38th Ed. London: Churchill Livingstone. 1529-
1536; 1995

43- Gravlee GP, Davis RF, Kurusz M, Utley J. Cook DJ. Neurologic Effects. In:
Cardiopulmonary Bypass Principles and practice ed. Lippincott Williams, Wilkins
.403-431; 2000

44- Zaidan JR, Klochany A, Martin W. Effect of Thipentotal on Neurologic
Outcame Following Coronary Artery Bypass Grafting. Anesthesiology. 74:406-14;
1991

45- Cook DJ, Oliver WC, Orszulak TA. A Prospective, Randomized Comparison of

Cerebral Venous Oxygen Saturation During Normothermic and Hypothermic

Cardiopulmonary Bypass. J Thorac Cardiovasc Surg.107:1020-9; 1994

70



46- Grubhofer G, Lassnigg AM, Schneider B. Juguler Venous Bulb Oxygen
Saturation Depends on Blood Presure During Cardiopulmonary Bypass. Ann Thorac.
65 653-8; 1998

47- Greeley WJ, Kern FH, Ungerlider RM. The Effect of Hypothermic
Cardiopulmonary Bypass and Total Circulatory Arrest on Cerebral Metabolism in
Neonates, Infants and Children. J Thorac Cardiovasc Surg. 101:783-94; 1991

48- Unlii Y, Ceviz M, Dogan N, Becit N, Kiirsad H, Kogak H. Hipotermik
Kariyopulmoner Baypasta Juguler Venoz Saturasyonunun Degerlendirilmesi. Tiirk
Gogiis Kalp Damar Cer Derg. 9:133-6; 2001

49- Johnsson P. Markers of cerebral ischemia after cardiac surgery. J Cardiothorac
Vasc Anest. 10;120-126; 1996

50- Fall PJ, Szerlip HM. Lactic acidosis; from sour milk to sptic shock. J Intensive
Care Med. 20: 255-271; 2005

51- Ranucci M, De Toffol B,Isgro G,Romitti F, Conti D, Vincentini M.
Hyperlactatemia during cardiopulmonary bypass; Determinants and impact on
postoperative outcame. Cirit Care. 10 167; 2006

52- Bolcal C, Doganci S, Demirkili¢ U, Tatar H. Koroner bypass cerrahi sonrasi
goriilen hiperlaktateminin siklig1, risk faktorlerive sonuglari. Tirkiiye Klinikleri J

Cardiovasc Sci. 19; 27-31; 2007
53- Kim MB, Ward Cartwright CR, Kolano J, Chlebowski S, Henson LC.

Estimation of Jugular Venous O2 Saturation From Cerebral Oximetry or Arterial O2
Saturation During Isocapnic Hypoxia. J Clin Moint Comput 16: 191-199; 2000

71



54- Murkin JM, Adams SJ, Novick RJ. Al. Monitoring Brain Oxygen Saturation
During Coronary Bypass Surgery: A Randomized Prospective Study. Anesth Analg.
104;51-58; 2007

55- Sakamoto T, Hatsuoka S, Stock UA. Prediction of Safe Duration of
Hypothermic Circulatory Arrest by Naer Infrared Spectroscopy. J Thorac Cardiovasc
Surg. 122. 339-350; 2001

56- Pigula FA, Nemoto EM, Griffith BP, Siewers RD. Regional Low-flow Perfusion
Provides Cerebral Circulatory Support During Neonatal Aortic Arch Reconstruction.
J Thorac Cardiovasc Surg. 119:331; 2000

57- Ueda Y, Milki S, Kusuhara K. Surgical treatment of Aneurysm or Dissection
Involving the Ascending Aorta and Aortic arch, Using Circulatory Arrest and
Retrograde Cerebral Perfusion. J Cardiovasc Surg. 31. 553-8; 1990

58- Kazui T, Washiyama N, Muhammed B. Total Arch Replacement Using Aortic
Arch Branched Grafts With The Aid of Antegrada Selective Cerebral Perfusion. Ann
Thorac Surg. 70: 3-9; 2000

59- Bachet J, Guilmet D, Goudot B. Antegrade Cerebral Perfusion With Cold Blood:
A 13 year Experince. Ann Thorac Surg. 67:1874-8; 1999

60- Svensson LG, Crawford ES, Hess KR. Deep Hypotermia with Ciculatory Arrest.
Determinants of stroke and early mortality in 656 patients. J Thorac Cardiovasc
Surg. 106: 19-28; 1993

61- Ueda Y, Miki S, Kusuhara K, Okita Y. Deep Hypotermic Systemic Circulatory

Arrest and Continuous Retrograde Cerebral Perfusion for Surgery of Aortic Arch
Aneurysm. Eur J Cardithorac Surg. 6:36; 1992

72



62- Okita Y, Minatoya K, Tagusari O. Prospective Comparative study of Brain
Protection in Total Aortic Arch Replacement Deep hypotecmic Circulatory Arrest
with Retrograde Cerebral Perfusion or Selective Antegrade Cerebral Perfusion. Ann
Thorac Surg. 72:72-79; 2001

63- Reich DL, Uysal S, Ergin MA. Retrogarde Cerebral Perfusion During Thoracic
Aortic Surgery and Late Neuropsychological Dysfunction. Eur J Cardiothorac Surg.
19:594-600; 2001

64- Yerlioglu ME, Wolfe D, Mezrow CK. The Effect of Retrograde Cerebral
Perfuusion After Particulate Embolizationto The Brain. Thorac Cardiovasc Surg.
110:1470-85; 1995

65- Khaladj N, Peters S, Oetjen P, Wasielewski R, Hauschild G. Hypotermic
circulatory arrest with moderate, deep or profound hypotermic selevtive antegrade
cerebral perfusion; which temperature provides best brain protection? Eur J
Cardiothorac Surg. 30;492-8; 2006

66- Strauch JT, Spielvogel D, Lauten A, Zhang N, Rinke S, Weisz D, etal. Optimal
temperature for selective cerebral perfusion. J Thorac Cardiovsc Surg. 27:638-43;
2005

67- Ergin MA, Griepp RB, Lansman SL. Hypoternic Circulatory Arrest and Other
Methods of Cerebral Protection During Operations on the thoracic Aorta. J Card
Surg. 9:525-37; 1994

68- Villard J, Froment JC, Milleret R, Dureau G, Amouroux C, Boivin J, et al. Type

I Complete Acute Aortic Dissection. Value of Arterial Perfusion by the Axilllary
route. Ann Chir Thorac Cardiovasc. 15;133-5;1976

73



69- Strauch JT, Spielvogel D, Lauten A, Lansman SL, McMurtry K, Bodian CA, et
al. Axillary artery cannulation: routine use in ascending aorta and aortic arch
replacement. Ann Thorac Surg.78:103-8; 2004

70- Sabik JF, Nemeh H, Lytle BW, Blackstone EH, Gillinov AM, Rajeswaran J, et
al. Cannulation of the axillary artery with a side graft reduces morbidity. Ann Thorac
Surg.77: 1315-20; 2004

71- Zierer A, Aybek T, Risteki P. Modarete hypotermia (30 degrees C) For Surgery
Of Acute Type A Aortic Dissection. Thorac Cardiovasc. 5(2):74-9; 2005

72- Panos A, Murith N, Bednarkiewicz M, Khatchatourov G. Axillary Cerebral
Perfusion for Arch Surgery in Acute Type a Dissection Under Moderate
Hypothermia. Eur J Cardiothrac Surg. 29(6): 1036-9. 2006

73- Olsson C, Thelin S. Regional Cerebral Saturation Monitoring With Near-
Infrared Spectroscopy During Selective Antegrade Cerebral Perfusion: Diagnostic
Performance And Relationship to Posoperative Stroke J Thorac Cardiovasc Surg.
131(2): 371-9 ; 2006

74- Pacini D, Di Marco L, Marsilli D, Mikus E, Laforte A, Sobaih F, et al. Nine
Years Experience of Aortic Arch Repair With The Aid Of Antegrade Selective
Cerebral Perfusion. J Cardiovasc Surg. 47(6);691-8; 2006

75- Numata S, Tsutsumi Y, Monta O, Yamazaki S, Seo H, Yoshida S, et al. Acute
Type a Aortic Dissection Repair With mild-to Moderate Hypotermic Circulatory
Arrest And Selective Cerebral Perfusion. J Cardivasc Surg. Feb 27. 2015

76- Pacini D, Panteleo A, Di Marco L, Leone A, Baberio G, Murana G, et al.

Visceral Organ Protection in Aortic Arch Surgery: Safety of Moderate Hypotermia. J
Cardiothrac Surg. Sep. 46(3): 438-43 2014

74



77- Lenshower BG, Kligo PD, Chen EP. Total Arch Replacement Using Modarate
Hypotermic Circulatory Arrest and Unilateral Selective Antegrade Cerebral
Perfusion. J Thorac Cardiovasc Surg. May;147(5): 1488-92 2014

78- Lenshower BG, Myung RJ, Chen EP. Aortic Arch Surgery Using Modarate

Hypotermia And Unilateral Selective Antegrade Cerebral Perfusion. An Cariothorac
Surg. May: 2(3) 288-95 2013.

75



ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARA

FORMU

STIRMALAR ETiK KURULU KARAR

BASVURU BILGILERi

Agik kalp cerrahisi yapilan hastalarda, Aort

Cerrahisinde Kardiyopulmoner Baypass Derin ve Iliml;

ARASTIRMANIN ACIK ADI | Hipotermide Antegrad Serebral Perflizyon Tekniginin
Postoperatif Nérolojik etkilerinin retrospektif olarak
incelenmes;i

KOORDINATOR/SORUMLU N

ARASTIRMACI Yrd. Dog. Dr. Tijen ALKAN
UNVANI/ADVSOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACININ Kalp ve Damar Cerrahi
UZMANLIK ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Istanbul
BULUNDUGU MERKEZ
DESTEKLEYIiCi -
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZL| ULUSAL | ULUSLARARASI
MERKEZLER X X O

Sayfa 1



ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITES] GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR

FORMU
. Belge Adi Tarihi verstyon Dili
S Numarasi
=y
] ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI
5 ) 24.09.2014 Tirkge (X ingilizce D Diger |:|
e
S &
g‘," BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR 24:092014
FORMU e :
Ttrkge @ Ingilizce D Diger [:I

Karar Bilgileri

Karar No: 138

Tarih: 26.09.2014

Yukarida bilgileri verilen Girigimsel
belgeler arastirmanin gerekge, amag,
etik ve bilimsel yénden uygun oldug

Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyasi ile ilgili
yaklagim ve yéntemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin

una “oybirligi” ile karar verilmistir.

ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITES] GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI

Dog. Dr. Hanefi OZBEK

Unvan/AdySoyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet A"‘;E;ﬂa ile Katihim * . lmz,n\
Prof. Dr. Seref Istanbul 2/
DEMIRAYAK Eczacilik UMe'dlpo! HE X [« O] | O] |u X |ER |uDO )

niversitesi e
Histoloji ve Istanbul =
Prof. Dr. Tangiil MUDOK I Ve | Medipol E0 (kX |e0 |uR® |E® |uO
Embriyoloji Pulversitesi -
niversitesi
Istanbul
Dog. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol el |k |e0 |v® |[eR | uO
Universitesi
Istanbul 50
Yrd. Dog. Dr. Berna EREN | Halk Saghg: Medipol e[ ] [k E E0J |HK HE
Universitesi mee
. Istanbul
Yrd. Dog. Dr. Hilseyin Protetik Di . /U
sy, $ | Medipol elX (k[ [e0 |vR |eR® |uO '/
Emir YOZBASIOGLU Tedavisi | Univesitesi oAt 1 A
; - Istanbul
Yrd. Dog. Dr. {lknur Histoloji ve x . % P
KESKIN Embriyoloji UM".d'W! (=0 [« [0 [#® R | wO
niversitesi 4
Op. Dr. Muhammed Fatih | Kulak-Burun | Ozel Nisa .
EVCIMIK Bogaz Hastanesi eDJ | x L] =0 4@ |e0 |um

* Toplantida Bulunma

Sayfa 2



LC.
o ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Say1 : 10840098 -334-B 03/06/2015
Konu: Bagvuru Hakkinda

Sayin Sibel AYDIN

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu 26/09/2014 tarihli
onay verilen “Agik Kalp Cerrahisi Yapilan Hastalarda Aort Cerrahisinde Kardiyopulmoner
Baypas Derin ve Ilimli Hipotermide Antegrad Serebral Perfiizyon Tekniginin Postoperatif
Norolojik - Etkilerinin  Retrospektif Olarak Incelenmesi” isimli bagvurunuzda sorumlu
aragtirmacinin Yrd. Dog. Dr. Emir CANTURK ve ¢alismanin adinin “Aort Cerrahisinde Derin
ve Ilimli Hipotermik Antegrad Serebral Perfiizyonun Nérolojik Etkileri” olarak degistirilmesi
talebiniz uygun bulunmus olup, kayit altina alinmistir.

Bilgilerinize rica ederim.

)

Dog. Dr. Hanefi OZBEK
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar

Etik Kurulu Bagkani
Tel: (0216)681 51 37 Adpres:Kavacik Mah. Ekinciler Cad.No:19,34810
Faks:(0212)531 75 55 Kavactk/BEYKOZ

E-mail:ilknurfil@medipol.edu. tr




OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi Sibel Soyadi Aydin
Dogum Yeri Ercig Dogum Tarihi | 10.10.1976
Uyrugu T.C. TC Kimlik No | 22966993264
E-mail Sas_aydin@hotmail.com | Tel 0532 353 87 59
Egitim Diizeyi

Mezun Oldugu Kurumun | Mezuniyet Y1l

Adi
Lisans Anadolu iiniversitesi 2007
Lise Validebag S.M.L. 1995

Is Deneyimi (Sondan gegmise dogru)

Gorevi Kurum
1 Perflizyonist Kartal Kosuyolu Egitim ve Arastirma Hastanesi
2 Perfiizyonist Marmara Universitesi Vakfi Iktisadi Isletmesi
Academic Hospital
3 Perflizyonist Ozel Marmara Hastanesi
Yabanci Dilleri Okudugunu Konusma Yazma
Anlama
Ingilizce Orta Orta Orta

- Cok iyi iyi, orta, zay1f olarak degerlendirin

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma Becerisi

Microsoft Ofis

Cok iyi

- Cok iyi 1yi, orta, zayif olarak degerlendirin




Sertifikalar/Kurslar/ /Bildiriler//Odiiller

Sertifikalar

T.C. Saglik Bakanlig1 Perfiizyonistlik Yetki Belgesi

Kurslar

Tiirk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi Ventrikiil Destek Cihazlar1 Kursu

Tiirk Kalp ve Damar Cerrrahisi Dernegi  13. Kongresi ECMO Kursu

ECMO Yasam Destegi Kursu

Perfiizyonistler I¢in Teorik Egitim Kursu

ESCVS International Congress Perfiizyon kursu

Tiirk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi Kan ve Kan Uriinleri Yonetimi Kursu
Tirk Kalp Damar Cerrahisi Dernegi ECMO Kursu

Bildiriler QOdiiller

Tiirk Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi 13. Ulusal Kongresi
Pediyatrik ECMO Deneyimi S.Aydin, M. Simsek, H. Yiik




	img-150602092001
	Karar
	SİBEL TEZ 07,07.2015 SON
	EK. 1



