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1. OZET

Koroner arter bypass greft cerrahisi yapilan 65 yas iistii hastalarda kros klemp
altinda proksimal anastomoz yapilmasinin bobrek fonksiyonlar: iizerine

etkisinin retrospektif olarak degerlendirilmesi.

Giliniimiizde kalp cerrahisi yapilan hastalarda gelisen akut ve kronik bdbrek
yetmezligi, postoperatif morbidite ve mortaliteyi 6nemli dlciide etkilemektedir. Bu
hastalarda klinik olarak énemli bobrek fonksiyon bozuklugu gelisimi nispeten nadir
olmakla birlikte daha hafif renal fonksiyon bozuklugu gelisimi sik karsilagilan bir
durumdur. En agir klinik tabloda hastada hemodiyaliz destegi gerekli olup bu durum
cerrahi sonras1 mortaliteyi on kat arttirir. Kardiyopulmoner Bypass'in neden oldugu
mikroembolik, hiicresel ve sitotoksik hasarlar ve perioperatif herhangi bir renal
hastaliga ilaveten perioperatif diisik debi ve/veya hipotansiyon ilave olursa
postoperatif bobrek yetmezligi riski artar. Bu calismada KABC yapilan 65 yas iisti
hastalarda kross klemp altinda proksimal anastomoz yapilmasimnin bobrek

fonksiyonlar1 {izerine etkilerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmustir.

Bu ¢aligmada Medipol Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi'nde KABC
uygulanan hastalardan proksimal anastomozlarin side klemp altinda yapildigi 20
hasta (grupl) ile proksimal anastomozlarin kross klemp altinda yapildigi 20 hasta
(grup2) retrospektif olarak incelenmis ve sonuglari karsilastirilmistir. Calismaya
alinan hastalarin ortalama yaslar1 71,05+3,5 olup erkek/kadin cinsiyet orani 1,1 dir.
Bu ¢alisma KABC yapilan 65 yas istii hastalarda kross klemp altinda proksimal
anastomoz yapilmasimin bobrek fonksiyonlari {izerine etkilerinin degerlendirmesi
amaciyla demografik ve preoperatif degerlendirmelerin esdeger oldugu intraoperatif
ve erken postoperatif idrar miktarlari, hemoglobin, hematokrit ve laktat degerlerip

retrospektif olarak incelenmistir.

Caligmaya alinan hasta gruplar arasinda demografik veriler (yas,kilo,bsa)
acisindan anlamli farkliliklar saptanamadi. Caligsmaya alinan hastalardan Grup 1'deki
hastalarin postoperatif 6. saat Hemoglobin, Hematokrit, Laktat seviyelerinin Grup
2'deki hastalarinkinden yiiksek oldugu ve bu degerlendirmeler agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi (sirasiyla p:0,03,



p:0,0007, p:0,0009). Calismamizda Grup 1'deki hastalarin postoperatif 12. saatteki
toplam idrar miktar1 Grup 2'deki hastalarinkine benzer olarak bulunmus olup her iki
grup arasinda postoperatif 12. saatteki toplam idrar miktar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanamamustir (p:0,75).

Calismamizin sonuglarinda kros klemp altinda proksimal anastomoz yapilan
hastalarda idrar miktar1 degerleri side klemp altinda proksimal anastomoz yapilan
hastalar1 arasinda bulgular kismindada goriildiigii gibi anlamli  bir fark
bulunmamistir. Sonug¢ olarak KABC uygulanan hastalarda, kross klemp altinda
proksimal anastomoz yapilmasinin renal fonksiyonlar: kotiilestirici etkilerinin

olmadigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Kardiyopulmoner Bypass, Kross Klemp, Laktat, Perfiizyon,

Koroner arter bypass cerrahisi, renal fonksiyon.



2. ABSTRACT

Under cross-clamp coronary artery bypass graft surgery in patients over 65
years with retrospective evaluation of effects on renal function of proximal

anastomoses done.

In current practice, acute or chronic renal insufficiency may develop in cardiac
surgery patients that significantly affect mortality and morbidity. Although critical
renal disorder is rare in these patient groups, mild renal dysfunction is frequently
observed. In most critical cases, hemodialysis is required and increase mortality ten
fold. CPB related microembolic, cellular and cytotoxic damages and perioperative
low output and/or hypotension in addition to perioperative renal disorders will
increase the risk of postoperative renal insufficiency. This study aims to investigate
the effects of proximal anastomosis under cross clamp on renal function tests

retrospectively in patients over 65 years old undergoing CABG.

A study group of 20 patients undergoing CABG whom proximal anastomosis
were done under side clamp (Group 1) and 20 patients under cross clamp (Group 2)
were retrospectively studied and compared in Medipol University, Department of
Cardiovascular Surgery. Our primary aim is to investigate effects of proximal
anastomosis under cross clamp to renal function retrospectively. in patients over 65

years old undergoing CABG.

Mean age of the patients were 71.05+.3,5 and male/female ratio was 1.1. There
was no significant difference with respect to demographic data (age, weight, BMI).
There were significant difference between postoperative 6th hour hemoglobin,
hematocrit and lactate in Group 1 with respect to Group 2 (p=0.03, p=0.0007, p:0009

respectively).

There are various pathophysiological factors related to CPB that may cause
renal disorders namely non-pulsatile flow, hypothermia and hemodilution. Various
papers in the literature demonstrate the less morbidity in proximal anastomosis under
single cross clamp technique via underlining the importance of myocardial protection
rather than ischemic time. Our study results are parallel to the current literature

demonstrating the superior results in proximal anastomosis under single cross clamp



with respect to side clamp.Consequently we believe single cross clamp technique for

proximal anastomosis have potential positive effects on postoperative renal function
following CABG.

Keywords: Cardiopulmonary bypass, cross clamp, lactate, perfusion, coronary artery
bypass surgery, renal function



3. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisinin uygulanabilmesi i¢in kalbin ve akcigerlerin iglevlerinin
durdurulmast ve operasyon esnasinda kalbin ig¢indeki kanin bosaltilmasi
gerekmektedir. Ameliyat sirasinda kalbin ve akcigerlerin islevleri viicut disinda kalp-
akciger makinesi (kardiyopulmoner baypass) olarak isimlendirilen bir cihaz ile
saglanir (1,2,3). Kalp akciger makinesini perfiizyonist kullanir. Bu prosiidiire
kardiyopulmoner baypass (KPB) adi verilmektedir. Kalp akciger makinesinin ¢esitli
konfigilirasyonlar1 bulunabilmektedir. Asil olarak santral bir venden alinan kanin
viicut disinda kalan bir perflizyon devresinden gegirilip bir rezervuarda toplanip,
pompalanarak oksijenatdr yardimiyla kan-gaz degisimi saglandiktan sonra filtre
edilerek diger doku ve organlarin dolasimini saglamak iizere arteriyel sistem

yardimiyla viicuda geri dondiiriilmesi prensibiyle ¢alisir (4,5).

Giliniimiizde kalp cerrahisi yapilan hastalarda gelisen akut ve kronik bdbrek
yetmezligi, postoperatif morbidite ve mortaliteyi onemli Slgiide etkilemektedir. Bu
hastalarda klinik olarak onemli bobrek fonksiyon bozuklugu gelisimi nispeten nadir
olmakla birlikte daha hafif renal fonksiyon bozuklugu gelisimi sik karsilagilan bir
durumdur. En agir klinik tabloda hastada hemodiyaliz destegi gerekli olup bu durum

cerrahi sonras1 mortaliteyi on kat arttirir (1).

Kardiyopulmoner bypass (KPB); laminar akima gecis, yabanci ylizey ile
temas, soguk kardiyak iskemi ve hipotermi nedeniyle yogun inflamatuvar cevap ile
iligkilidir. Kalp cerrahisi sonrasi olusan postoperatif komplikasyonlar renal,
pulmoner, kardiyak ve serebral fonksiyon bozukluklarina yol agmakta ve klinik

olarak ‘postperfliizyon sendromu’ olarak adlandirilmaktadir (2,8,9).

KPB basta renal kan akim miktar1 ve dagilimi olmak tizere renal fonksiyonlar
tizerinde birtakim degisikliklere yol agmaktadir. Nonpulsatil akim, hipotermi ve
hemodiliisyon gibi faktdrler renal fonksiyonlar tizerinde degisiklik yaratabilmektedir.
Glniimiizde, preoperatif hasta degerlendirilmesinde, perfiizyon tekniklerinde,
postoperatif kardiyak performanstaki gelismelere bagli olarak kalp cerrahisinde

postoperatif renal komplikasyon goriilme siklig1 azalmistir

(51,52,54,55,57,58,60,65,67,68,70,71).



Renal hasarin ,patofizyolojisi bir¢ok etkene baghdir. Perioperatif
hipoperfiizyon, endojen ve ekzojen nefrotoksinlerin varhigi renal fonksiyon
bozukluguna yol ag¢makla birlikte ozellikle preoperatif renal hastalik, diyabet,
bozulmus sol ventrikiil fonksiyonlari, ileri yas gibi komorbid nedenlerin varliginda
renal fonksiyon bozuklugu gelisme riski artmaktadir. Bu durum postoperatif yogun
bakimda ve hastanede kalis siliresini ve dolayisiyla maliyeti onemli Olgiide

arttirmaktadir (16,17,41,48,49,50) .

Kardiyopulmoner Bypass'in neden oldugu mikroembolik, hiicresel ve
sitotoksik hasarlar ve perioperatif herhangi bir renal hastaliga ilaveten perioperatif
diisiik debi ve/veya hipotansiyon ilave olursa postoperatif bobrek yetmezligi riski
artar. Bu calismada KABC yapilan 65 yas tistii hastalarda kross klemp altinda
proksimal anastomoz yapilmasinin bdbrek fonksiyonlar1 {izerine etkilerinin,
intraoperatif donemde ve erken postoperatif donemde Olcililen idrar miktar1 ve
bobrege yeterli perflizyon saglanip saglanmadigini anlamak i¢in Hb, Hct, ve laktat

degerlerinin retrospektif olarak incelenmesi amaglanmustir.



4.GENEL BIiLGILER

4.1 Kardiyopulmoner Bypass Ve Kisa Tarihcesi

4.1.1 Kardiyopulmoner bypass’in gelisimi

Kalp-akciger makinesinin  gelistirilmesi  sayesinde kalp cerrahisinde
kardiyopulmoner bypassin(KPB) kullanilmasi agik kalp cerrahisi terminolojisinin
kullanilmasina sebep olmustur. Ozellikle daha dnce cerrahi tedavisi yapilamayan
kalp i¢indeki anomalilerin onarilmas1 miimkiin olmustur (2). Kalbi bypass etmek igin
oncelikle dolasim fizyolojisinin anlagilmasina gayret eden c¢alismalar yapilmistir.
Kanin pihtilagmasinin 6nlenmesi, kanin hareket etmesi i¢in bir pompa ve son olarak
ventilasyonun temin edilmesi bu caligmalarin ana konular1 olmustur. Ondokuzuncu
ylzyilin 6zellikle sonlarinda fizyologlar izole organ perfiizyonu ile ilgilenmisler ve
bu amacla kanm oksijenlenmesini saglayacak bir yontem ve diizenege ihtiyag
duymuslardir. Von Frey ve Gruber 1885’de donen bir silindir i¢ine yerlestirilen ince
bir film iizerinden kanin akmasiyla gaz aligverisinin temin edildigi bir kan pompasi

tarif etmislerdir (3,4).

1895°de Jacobi kesip disar1 ¢ikarilmis ve mekanik olarak havalandirilan bir
hayvan akcigerinden, kani dolastirarak oksijenlendirmeyi denemistir. 1926’da
Rusya’da S Brunkhonenko ve S Terebinsky hayvan akcigeri ve iki pompa kullanarak
bir makine gelistirmisler, bu makineyi ilk olarak organ perfiizyonunda daha sonra ise
tiim hayvani perfiize etmek icin kullanmiglardir. Nobel 6diillii Alexis Carrel ve {inli
bir havaci olan Charles Lindbergh 5 Nisan 1935’te baslayip 18 giin boyunca bir
kedinin tiroid bezini bagarili bir sekilde perfiize edebilmisler ve bu caligmalari ile 1

Temmuz 1935 tarihli “Time” dergisine kapak olmuslardir (6).

Kalp-akciger makinesinin temel gereksinimlerinden birisi antikoagiilasyondur.
Heparin 1915°de bir tip 6grencisi olan Jay McLean tarafindan bulunmustur. ilk
sonuclar 1916°’da bildirilmis, 1920°deki hayvan deneyleri sayesinde heparinin etkili

bir antikoagiilan oldugu gosterilerek literatiirdeki yerini almistir (2,3).

John Gibbon, kalp-akciger makinesinin gelisimine belki de herkesten daha ¢ok
katkida bulunan kisidir. Ik diisiince 1931°de masif pulmoner embolili bir hastanin

tedavisi i¢in yapilan arayislar sonucunda ortaya ¢ikmistir. Kanin toplardamardan



alinip oksijenlenebilecegi bir cihazda toplanmasi ve daha sonra bir pompa vasitasiyla
tekrar atar damardan dolasima katilmasi fikri kalp-akciger makinesinin temeli olarak
distiniilmiistiir. Gibbon’in c¢aligmalar1 bunu takip eden 20 sene boyunca
Massachusetts General Hospital’da devam etmistir. Gibbon 1937°de ilk kez yasamin
suni bir kalp ve akciger ile devam ettirilebildigini yaymlamistir. Gibbon’in
calismalar1 II. Diinya Savasi ile kesintiye ugramistir. Bu siirede Clarence Crafoord
Isveg’te, J Jongbloed Hollanda’da, Clarence Dennis Minnesota’da, Mario Dogliotti

Italya’da kalp-akciger makinesi iizerine ¢alismalarina devam etmislerdir (7,8).

Clarence Dennis muhtemelen ilk kez 1951°de Minneapolis’te kalp-akciger
makinesini klinikte kullanmistir. Atrial septal defekt (ASD) tanis1 konmus ¢ok biiyiik
kalbi olan 6 yasindaki bir kiz ¢ocugu ameliyata alinarak; basar1 ile kalp-akciger
makinesine baglandi. Ancak ameliyat zorla gerceklestirildi. Hasta kan kaybi ve
cerrahi olarak yaratilan trikiispid stenozu nedeniyle kaybedildi. Bu hastada yasanilan
Klinik deneyimde kalp-akciger makinesinin sistem olarak iyi ¢alistigi gézlendi. Bu
konuyla ilgili ¢alismalar yogunlasti. 1951°de Mario Digliotti kalp-akciger makinesini
biiyiik bir mediasten tiimorii rezeksiyonu sirasinda kullandi. Parsiyel bypass (1
L/dak) ile tiimor basari ile ¢ikarildi. Digliotti makinesini hi¢bir zaman insanlarda
acik kalp ameliyatlar1 i¢in kullanmadi. Forrest Dodrill ise mekanik pompasini
1952°de sol bypass i¢in kullanmis ve 50 dakika stire ile sol ventrikiilii devre disi
birakip mitral kapak cerrahisi uygulamistir. Bu ilk basarilt sol kalp bypassdir. Daha
sonra Dodrill makineyi 16 yasinda pulmoner stenozlu bir ¢ocukta kullanmig ve ilk

basarili sag kalp bypassi gergeklestirmistir (2,4).

Ayni1 donemlerde hipotermi de kalbi durdurup agarak yapilan cerrahi girisimler
icin diger bir yontem olmustur. 1950°de Bigelow 20 kopegi 20 °C’ye sogutup 15
dakika siiresince dolasimlarini durdurmustur. Bunlarin 11’ine aym1 zamanda
kardiyotomi uygulanmustir. Isitildiktan sonra sadece 6 hayvan hayatta kalabilmistir
(3,4). 1953’de FJ Lewis ve M Taufic 26 kopegin hipotermi teknigi ile yarattiklari
atrial septal defektlerini kapattiklarin1 bildirmislerdir. Bu yazida aynm1i zamanda
ASD’si ayni teknikle kapatilan 5 yasinda bir kiz cocugu da bildirilmektedir. Lewis-

Toufic’in vakasi ylizey sogutma ve direkt goriis altinda basar1 ile kapatilan ilk atrial



septal defekttir. Bundan kisa bir siire sonra Swan benzer teknik ile ameliyat ettigi 13

hastay1 bildirmistir.

II. Dilinya Savasindan sonra John Gibbon arastirmalarina geri donmiistiir. IBM
sirketinin baskant Thomas Watson’un arkadasi olmasi sayesinde daha Onceden
gelistirmis oldugu ilk makinesine benzeyen bir kalp-akciger makinesi bu sirketin

miihendisleri ile yeniden dizayn edilerek yapilmistir.

Gibbon’in bu yeni makinesinin kdpek deneylerindeki kullaniminin erken
mortalitesi baslangicta % 80’iken sonralari daha iyi ylizdelere diismiistiir. Gibbon-
IBM kalp akciger makinesinin ilk insan kullanimi 15 yasinda, ASD’si olan bir kiz
cocugu ameliyatinda olmustur. Operasyonda ASD bulunamamis hasta kaybedilmis,
otopside genis bir PDA tespit edilmistir. Ikinci hasta yine ASD’si olan 18 yasinda bir
geng kizdir. Defekt Mayis 1953°de basari ile kapatilmistir. Hasta kisa bir siirede
iyilesmistir. Sonradan yapilan kardiyak kateterizasyon ile cerrahi tamirin dogru
yapildig1 gosterilmistir. Bundan sonraki dort hastanin kaybedilmesi {izerine Gibbon
acik kalp cerrahisi ¢aligmalarina ara vermistir. Bu sirada C Walton Lillehei
Minnesota Universitesi hastanesinde kontrollii kros-sirkiilasyon (Sekil 1) adimi

verdigi bir teknik lizerinde ¢aligmaktaydi (11).

Sekil 1: Kros sirkiilasyonun sematik olarak goriiniimil.

Bu teknikte bir kopegin dolasimi gecici bir siire i¢in diger bir kopegin dolagimi
ile desteklenmekteydi. Bu teknige, saglikli bir insanin tehlikeye atilmasi konusunda

yogun bir elestiri gelse de o zamanki kalp-akciger makinelerinde alinan kotii



sonuglar bu yonde ilerlemeyi cesaretlendirmis ve ilk olarak Mart 1954°de ventrikiiler
septal defekti olan 10 aylik bir ¢cocuk kan grubu tutan babasi dolasim destegi olarak
kullanilarak ameliyat edilmistir. Ancak postoperatif 10. giinde akciger enfeksiyonu
nedeniyle hasta kaybedilmistir. Otopside VSD’nin kapali oldugu goriilmiistiir.
1955°de Lillehei ventrikiiler septal defekt, Fallot tetralojisi, atrioventrikiiler kanal
defektleri dahil 32 hasta yaymlamistir. Kontrollii kros siirkiilasyonunda basarili
sonuglar elde edilmesine ragmen, bir hastada rutin olarak Lillehei ile bu ameliyatlara
katilan anestezistin yerine bakan diger anestezistin kullanilan pompaya hava sizdigini
gormemesi lizerine hastanin dondr olmayi kabul eden annesi felg olmustur ve bu
durum kros sirkiilasyon iizerine olan tartigmalari yeniden giindeme getirmistir.
Temmuz 1955°de kros-sirkiilasyon sistemine DeWall ve Lillehei tarafindan
gelistirilen bir bubble oksijenator ilave edilmistir. Bubble oksijenator gelisim fikri
Lillehei ve ekibinin bir giin ameliyat sonrasinda bira i¢erken biranin kopiigiinden
esinlenilerek ortaya ¢ikmistir. Daha sonra gelistirilen bubble oksikenator yaklasik 15
dolarlik bir maliyetle {iretilmis ve ¢ok sayida kalp ameliyatinin basart ile
gerceklestirilmesine yardimct olmustur. Kros-sirkiilasyon teknigi bu tarihten itibaren
artik kullanilmamistir (2,4,7). Bu sirada Mayo Clinic’de Mart 1955°de JW Kirklin
acik kalp programini baslatti. Gibbon-IBM makinesi lizerine gelistirdikleri bir kalp-
akciger makinesi kullanmiglardir. Sekil 2 de goriilen bu makineye Mayo-Gibbon
(Sekil 2) makinesi ad1 verilmistir (2,4).

Sekil 2: Mayo-Gibbon makinesi
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Bu teknikle iist liste basarili sonuglar elde etmistir. O tarihte Kirklin ve Lillehei
diinyada kalp-akciger makinesi kullanarak acik kalp ameliyati gerceklestiren
cerrahlar olarak hem rakip hem de iyi dost olmuslardir. Ayn1 donemlerde Houston
agirlikli olarak anevrizma cerrahisi ile ilgilenen Denton Cooley ve DeBakey de agik

kalp cerrahisi yapma karar1 almislardir (2,4).

Cooley bunun {izerine acik kalp cerrahisinde basarili sonuglar elde etmis olan,
Lillehei ve Kirklin’i ziyaret ederek c¢alismalari hakkinda bilgi almistir. Bu
gorlismelerin sonunda acik kalp cerrahisine baslamak i¢in heniiz erken olduguna
karar vermis ve bu isin Kirklin’in kullandig1 yontem ile gelecek bulacagi konusunda
goriislerini bildirmistir. Ancak acik kalp cerrahisi ameliyatlar1 bubble oksijenator
kullanarak baslatmislardir. 1956 yilimin sonunda artik pek ¢ok grup acik kalp
programlarini baglatmiglardi (8,9).

4.1.2.Ulkemizde kalp cerrahisi

Ulkemizde kalp cerrahisinin gelisimine baktigimizda ise ilk ¢alismalar 1950’1
yillarda perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi ile baslamigtir. Acik kalp
cerrahisinin gelisimi kurumlar agisindan ele alindiginda; kalp akciger makinesi ile ilk
acik kalp ameliyatinin 10 Aralik 1960°da Hacettepe Hastanesinde gerceklestirilmis
oldugu goriilmektedir. M. Tekdogan 20 yasinda bir gen¢ kizda ASD tamiri
gerceklestirmistir. Tiirkiye’deki ilk seri halindeki kalp akciger makinesi kullanilarak
yapilan acik kalp ameliyatlarina Haziran 1962°de A. Aytag¢ ve M. Tekdogan
tarafindan siirdiiriilmiistiir. 1963 de Y. Bozer de bu ckibe katilmistir. Daha sonra
Nisan 1963’te Haydarpasa Gogiis Cerrahisi Merkezinde Siyami Ersek’in daveti ve
yardimu ile Ingiliz kalp cerrah1 Wooler, kardiyolog ve anestezist ekibi tarafindan ikisi
kaybedilen dort agik kalp ameliyati gerceklestirilmistir. 1963 yili Ekim ayinda S.
Ersek ve ekibi Haydarpasa’da ac¢ik kalp ameliyatlarina baglamis ve Tiirkiye’deki ilk
kapak ameliyatlarim1 S. Ersek, K. Beyazit ve arkadaslar1 gergeklestirmistir. 1963 ile
1964 tarihleri arasinda kalp akciger makinesi kullanilarak 27 acik kalp ameliyati
gerceklestirmislerdir. 1961-1967 tarihleri arasinda sadece Hacettepe ve Haydarpasa
Hastanelerinde kardiyopulmoner bypas teknigi kullanilarak acik kalp cerrahisi
ameliyatlart yapilmigtir. Temmuz 1967°de Giilhane Askeri Tip Akademisinde, yine
ayni y1l Ege Universitesi Tip Fakiiltesinde, 1968 yilinda Ankara Universitesi Tip
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Fakiiltesinde ilk acik kalp ameliyatlar1 yapilmistir. ABD ve Avrupa’daki yenilikleri
takiben modern dizaynl kalp akciger makineleri 6zellikle 1980-1990 yillar arasinda
tilkemizde de kalp ve damar cerrahisi merkezlerinde yaygim kullanima girmistir
(5,6).

4.1.3.Hipotermi

Kalp-akciger makinesinin klinik kullaniminin yayginlagsmasi ile hipoterminin
intrakardiyak cerrahideki yeri kisa siireli olmustur. Ancak kardiyopulmoner bypassin
1 yas altindaki ¢ocuklarda ké&tii sonuglar vermesi nedeniyle hipotermi 1960’larda
tekrar kalp cerrahisine dahil olmustur. 1967°de Japonya’dan Hikasa infantlarda
hipotermi kullandigini, tekrar 1sinma icin de kalp-akciger makinesi kullandigini
bildirmistir. Bu sirada diger gruplar da soguma ve 1sinma igin kalp-akciger makinesi
kullanarak hipotermik sirkulatuar arrest teknigi ile basarili sonuglar bildirmis ve bu

teknik arkus aorta anevrizmalarinin rezeksiyonu i¢in de kullanilmaya baslanmistir

(1,2,8,9).

4.1.4.Kardiyopleji

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kalbi durdurmak amagli kullanilan
kardiyopleji soliisyonlarinin tarihsel gelisimi de agik kalp cerrahisinin gelisimi ile
paralel bir sekilde olmustur. 1955 yilinda Melrose ve ark.’lar1 potasyumlu
kardiyoplejik kullanarak ilk deneysel kardiyak arresti gergeklestirdiler. Yine ayni yil
aortaya kros klemp koyduktan kisa bir siire sonra aort kokiinden kardiyopleji vererek
kardiyoplejik arrest sagladilar. 1957 yilinda Gott ve ark.’lar1 retrograd olarak koroner
siniisten kardiyopleji vererek kardiyak arrest sagladilar (5,8,9).

Gay, Ebert ve Tyres 1973 yilinda diisiik potasyum konsantrasyonlarinin oldugu
kardiyopleji ~ sollisyonlarinin ~ daha  giivenilir  kardiyak arrest sagladigin
gostermislerdir. 1978 yilinda ise Follette ve ark.’lar1 kan kardiyoplejisini deneysel ve
klinik calismalarda uygulamislardir. Teoh ve ark.’lar1 da 1986 yilinda aortaya
konulan kros klemp kaldirilmadan hemen 6nce sicak kardiyoplejik soliisyon (hot
shot) vermenin faydali oldugunu géstermislerdir (8,9). Diinyada giiniimiizde kalp-
akciger makinesi kullanilarak, degisik miyokard koruma protokolleri uygulayarak

yilda 1.000.000’un tizerinde agik kalp ameliyati gerceklestirilmektedir (10).
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4.2. Kardiyovaskiiler Anatomi

Kardiyopulmoner bypass islemini ilgilendiren ve hastanin kalp akciger
pompasina baglanmasi siireciyle ilgili anatomik bilgiler asagida 6zetlenmistir. Sekil
3 kaniilasyonla kardiyopulmoner bypass i¢in hazirlanmis kalbin semasi

goriilmektedir.

Sekil 3: Kaniilasyonla kardiyopulmoner bypass i¢in hazirlanmis kalbin sematik goriiniimii
(15) .

4.2.1. Arteriyel Kaniilasyon

4.2.1.1 Asendan Aorta Kaniilasyonu:

En sik kullanilan arteriyel kaniilasyon yontemi, kolay, giivenli, komplikasyon
oraninin az olmast ve ek kesi gerektirmemesi nedeniyle asendan aorta
kantilasyonudur (11,12) . Asendan aorta yaklasik 2.5-3 ¢m ¢apinda (13,14), 5-7 cm
uzunlugundadir (14,15) ve tamama yakini intraperikardiyaldir (13,14). Ortalama
duvar kalinligr 3 mm’dir (14). Trunkus brakiosefalikus aortanin koroner arterlerden
sonraki ilk dalidir ve arkus aortanin postero-superior yliziinden ayrilir. Trunkus
brakiosefalikus baglangigta trakeanin ontindeyken daha sonra saga dogru yonelir.

Arkus aorta yaglilarda ve hipertansiflerde elonge olabilir ve bu durumda arkus dallari
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daha dik bir agiyla dallanirlar. Arkus aorta dallarinin birgok ¢ikis varyasyon ve
anomalisi tanimlanmustir (14). Sekil 4 de arkus aorta dallar1 orjin varyasyonlari
goriilmektedir. En sik varyasyon trunkus brakiosefalikusun yiiksek ¢ikisli olmasidir
(trakeanin solunda). Vakalarin %27’sinde sol a. carotis communis, trunkus
brakiosefalikusla ayni1 kokten ¢ikmakta (Sekil 4A) veya trunkus brakiosefalikustan
dallanmaktadir (Sekil 4B). Arkus aorta dallarinin orijin varyasyonlari. A ve B tiim
arkus dal varyasyonlarin %73’linden sorumludur. Arkus dallarinin varyasyonlari
antegrad serebral perfuzyon sirasinda Onemli olabilir. Aortanin katmanlarindan
tunika medianin 1/3 i¢ kismu ile tunika intima aort liimeninden dogrudan difiizyonla
beslenirken medianin 2/3 dis kismu ile tunika adventisya vazovazorumlarla beslenir.
Olas1 bir kalsifikasyon acisindan asendan aorta ameliyattan Once ve ameliyat
sirasinda rutin olarak degerlendirilmelidir. Ameliyat sirasinda palpasyonla
degerlendirmenin giivenilirligini artirmak i¢in aortanin basincinin  distriilmesi
onerilmektedir (20). Intraoperatif transdzofagiyal ekokardiyografi de yararl olabilir
(21) ancak kalsifikasyonun saptanmasinda en giivenilir yontemin intraoperatif
epiaortik ultrasonografi oldugu bildirilmektedir (12). Asendan aortada kaniilasyon
yeri planlanan ameliyata gore degisebilmekle birlikte miimkiin olan her durumda
aortanin perikard i¢inde kalan boliimii se¢ilmelidir; ¢iinkii bu segment yirtilma ve
diseksiyona daha dayaniklidir (12,16). Aort kapak ve asendan aorta ameliyatlar ile
cok sayida proksimal anastomozun yapilacagi koroner bypass ameliyatlarinda,

ornegin mitral kapak ameliyatlarina oranla daha distal kaniilasyon gerekebilir (17).
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Sekil 4: Arkus aorta dallarinin orijin varyasyonlari (15).

Aortaya, yuvarlak (keskin olmayan) igneli 2/0 veya 3/0 dikislerle i¢-ice iki
adet dairesel veya elmas seklinde kese agzi (purse) dikisi konulur. Dikis derinligini
bazi cerrahlar sadece adventisya ile sinirl tutarken, bazilart az bir miktarda mediaya
da gegmektedirler (11,16) . Aort duvari ince veya frajil ise plejidli dikislerle kese
agz1 dikisi konulabilir. Kese agz1 dikislerinin icinde kalan adventisya genellikle
kesilerek yanlara ayrilir (12) . Daha sonra bistiiri ile aortaya kaniiliin ucunun ¢api
kadar bir uzunlukta tam kat kesi yapilir ve kaniil aort liimenine ilerletilir. Kesi
kantiliin ¢capina oranla ¢ok kiigiik olursa kaniilasyon sirasinda diseksiyon gelisebilir.
2-3 denemeden sonra kaniil yerlestirilemezse dilatorler kullanilabilir. Kaniilasyon
sirasinda aort basinct ne yiliksek ne de cok diisiik olmamalidir. 100-120 mmHg
sistolik basing optimaldir. Kan basinci yiiksek olursa aortada yirtilma ve diseksiyon
riski vardir. Kan basinct ¢ok diisiik olursa da aortada kollaps egilimi sonucu
aortotomi ve kaniiliin liimene itilmesi zorlasir ve aortun arka duvarinin hasarlanmasi
riski vardir. Ayrica dekaniilasyon sirasinda da aorta basinci yiiksek olmamalidir.
Kros klempin aortay1 tam kat okliide etmesini saglamak icin aorta pulmoner arterden

ve arka duvara komsu yapilardan diseke edilerek teyple doniilebilir. Ciddi bir
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komplikasyon olmadig: siirece yetiskinlerde aortik kaniilasyon sirasinda side klemp
uygulamasindan kaginilmasi onerilmektedir (11,12). Asendan aort kaniilasyonunun
olast komplikasyonlar1 kaniiliin aorta liimenine ilerletilememesi, intramural
yerlestirilmesi; aterom plagi embolisi, kaniilden veya diisiik aort basincindan
kaynaklanan hava embolisi; aortanin arka duvarinin hasarlanmasi; kaniil kenarindan
veya alindiktan sonra kantilasyon yerinden devam eden kanama; kaniil ucunun ters
istikamete, aort kapaga, aort duvarina veya arkus dallarina yonelmesi; serebral
malperfiizyon; pediatrik vakalarda biiyiikk kaniiliin aort liimenini tikamasi; aort

diseksiyonu ve hat basincinin yiiksek olmasidir (12).

Sekil 5: Femoral arter ve komsuluklari (15).
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4.2.1.2 Femoral arter kaniilasyonu

Femoral arter kaniilasyonu kardiopulmoner bypass uygulamasinin erken
yillarinda yaygin olarak kullanildigi halde giiniimiizde yerini asendan aorta
kaniilasyonuna birakmistir ancak yine de en sik bagvurulan alternatif kaniilasyon
yontemidir. Genellikle reoperasyonlarda profilaktik olarak kullanilmaktadir. Ayrica
asendan aortanin anevrizma ve kalsifikasyon gibi nedenlerle kaniile edilemedigi
durumlar ile asendan aort kaniilasyonuna bagli aort diseksiyonu, yirtilmasi veya
kontrol edilemeyen kanamalar1 gibi komplikasyonlarin tamirinde ve arkus aorta

cerrahisinde uygulanmaktadir (12,37).

Inguinal ligament

inguinal katlant

Pubik tuberkul

I
I
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I
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Sekil 6: Femoral kaniilasyonda insizyon hatti

Insizyon
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Eksternal iliak arterin devami olan ana femoral arter inguinal ligament
hizasindan baslar ve yaklasik 6 cm distalde derin femoral arter dalin1 verdikten sonra
ylizeyel femoral arter olarak distale ilerler ve adduktor kanalin distalinde popliteal
arter olarak devam eder. Derin femoral arter, femoral iiggende ana femoral arterin
lateral veya posterior yiiziinden ayrilir. Femoral arterin proksimal 4 cm’lik bolimi
femoral venle birlikte femoral kilif i¢inde yer alir. Kilifin lateral duvar1 femoral sinir
ile komgudur (Sekil 5). Medial tarafta ise lenf nodlar1 bulunur. Femoral kilif 3 adet
vertikal boliime ayrilmigtir. Lateral kompartmanda femoral arter,  ortadaki
kompartmanda femoral ven bulunur. Koni seklinde olan medial kompartman
kiigtiktlir, femoral kanal olarak adlandirilmistir ve lenf nodlar1 igerir (18). Ana
femoral arterin ¢apt 9 mm - 1 cm olarak bildirilmektedir (14,22) .Femoral arter,
inguinal katlantida simfisis pubis ile spina iliaka anterior superiorun orta noktasinda
veya pratik olarak tuberkulum pubisin 2 parmak lateralinde palpe edilebilir. Femoral
nabzin alindig1 noktada inguinal katlantinin (inguinal ligamentin kaudalinde yer alir)
biraz yukarisindan baglayarak dizin medial yiiziine dogru yonlenen bir hatta inguinal
katlantinin 4-5 parmak asagisina kadar uzanan vertikal bir cilt kesisi yapilir (19)
(Sekil 6). Daha sonra superfisiyel fasia agilir. Burada vena safena magnanin lateral
dallarina rastlanabilir ve bu dallar baglanarak ayrilabilir. Ven safena magna’nin her
iki tarafinda lenf nodlar1 olabilir. Miimkiin olan her durumda bu lenf nodlarinin
lateralinde kalinmalidir. Bir sonraki katmanda femoral kilifa insizyon yapilir ve
femoral arter eksplore edilir. Ana, yiizeyel ve derin femoral arterler teyplerle
doniiliir. Derin femoal arter ilk bakista goriilmeyebilir; posteriorda ve hafifce
lateralde aranmalidir. Her ii¢ femoral artere vaskiiler klempler konulduktan sonra
transvers bir kesi ile ana femoral artere arteriotomi yapilir ve uygun ¢apta bir kaniil
yerlestirilerek proksimal klemp alinir; proksimaldeki teyp arterin (ve kaniiliin)
etrafina sarilarak pensle tutturulur. Perfiizyon 3-6 saatten fazla siirerse bacak
iskemisinden kaginmak i¢in Y konektorle baglanmis daha ince bir kanul vasitasiyla
distal segment de perfiize edilebilir. Alternatif olarak sentetik bir damar grefti
femoral artere ug-yan anastomoz edilerek kanul greftin igine yerlestirilir (12).
Femoral kaniilasyonun bir ¢ok lokal komplikasyonu vardir: femoral arterin
yirtilmasi, trombozu, ge¢ stenozu, diseksiyonu, kanama, bacak iskemisi, lenfatik

fistiil ve enfeksiyon. Aorta ve iliak arterlerde retrograd akim olusturan femoral
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kaniilasyonun en 6nemli komplikasyonlar1 ise serebral ve koroner ateroemboli ve
retrograd arteriyel/aortik diseksiyondur (12). Retrograd aortoiliak diseksiyondan
kacinmak icin femoral artere once kilavuz tel ilerletilerek kaniiliin obturatoruyla
birlikte telin etrafindan ilertilmesi yararli olabilir (23) . Yakin zamanlarda asendan
aort anevrizmast ve tip A aortik diseksiyonda femoral kaniilasyonun giivenle

yapilabilecegine dair ¢alismalar yayinlanmistir (24,25).

4.2.1.3. Aksiller Arter Kaniilasyonu

Asendan ve arkus aorta cerrahisinin en biiyiik mortalite ve morbidite nedeni
santral sinir sistemi hasaridir. Bu komplikasyonun baslica sorumlusu bu ameliyatlar
sirasinda femoral arter kaniilasyonu yoluyla yapilan retrograd aortik akima bagl
ateroemboliler ve hipotermik sirkulatuar arreste (HSA) bagli serebral iskemidir. HSA
sirasinda beyin iskemisini azaltmak i¢in retrograd serebral perfiizyon denense de iyi
sonuclar alinamamistir. Bu sorunlart ortadan kaldirmak igin selektif antegrad serebral
perfiizyona olanak saglayan aksiller arter kanulasyonu giderek artan bir siklikta
uygulanmaya baslanmistir (26) ve bazi1 merkezler asendan arkus aorta cerrahisinde
rutin olarak aksiler arter kaniilasyonu yapmaktadirlar (27). Bazilar1 ise asendan ve
arkus aorta cerrahisinin yani sira endikasyonlar1 genisleterek kalsifikasyon nedeniyle
asendan aortanin kaniile edilemedigi durumlar ile kardiyak reoperasyonlarda da
femoral arter kaniilasyonu yerine aksiller arter kaniilasyonunu tercih etmektedirler
(28). Aksiller arterin femoral artere gore daha az serebral ateroemboli riski ve
antegrad serebral perflizyona olanak saglamasinin yani sira aterosklerotik
tutulumunun daha az olmasi, iyi kollateral dolagimi sayesinde daha az ekstremite
iskemisine neden olmasi, daha iyi yara iyilesmesi gibi tstiinlikleri vardir (12).
Subklavian arterin devami olan aksiller arter birinci kotun lateral kenarindan baslar
ve m. pektoralis majorun arkasindan gecerek m. teres majorun alt kenar1 hizasindan
sonra brakial arter olarak devam eder. Aksiller arterin en dnemli cerrahi anatomik

Ozelligi brakial pleksus ile yakin iligkisidir. Aksiller arterin ¢apt 7-10 mm arasindadir
(29).

Bazi ¢alismalarda sag aksiller arter tercih edilirken (28,30,33) bazilarinda ise
sol aksiller arter kaniilasyonu tercih edilmistir (34,35). Klavikulanin yaklasik 1 cm

altinda klavikulanin lateral 2/3 boliimii boyunca klavikulaya paralel cilt kesisi yapilir
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(Sekil 7) (37). M.pektoralis major parsiyel olarak klavikuladan ayrilir. Klavipektoral
fasiyanin iizerinde seyreden sefalik ven retrakte edilir ve fasiya diseke edilir.
M.pektoralis minor insersionu ayrilir veya laterale retrakte edilir. Aksiller arter
aksiller venden daha derinde seyrettigi icin genellikle aksiller venin demobilize ve
retrakte edilmesi gerekmektedir. Aksiller arter palpasyonla hissedilerek keskin
diseksiyonla etraf dokulardan serbestlestirilir. Bu sirada brakial pleksus hasarindan
kaginilmasi i¢in dikkatle ¢aligilmalidir. Torako-akromiyal dal ipekle doniiliir veya
bulldog klemp konulur. Aksiller arter bir teyple doniilerek proksimal ve distal
vaskiiler klempler konulur. Aksiller arter dogrudan kaniile edilecekse transvers
arteriotomi yapilarak limenine 20-22 F Kaniil ilerletilir (33) Kaniilin ana karotid
arter limenini tikamayacak sekilde 3-4 cm ilerletilmesi yeterlidir (30) . Bir greft
vasitasiyla kaniilasyon yapilacaksa longitudinal arteriotomi yapilarak 8 mm capinda
bir greft 6/0 prolen dikis ile aksiller artere ug-yan anastomoz edilir ve 22 F kaniil
greft igine yerlestirilerek proksimal ve distal klempler alinir (35). Aksiller arter

kantilasyonu sirasinda brakial pleksus ve aksiller arter hasar1 gelisebilir.

Sekil 7: Aksiller arter kaniilasyonun insizyon hatt1 (35)

20



4.2.1.4. Brakial Arter Kaniilasyonu:

Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi’'nden Dr.Oguz Tasdemir ve arkadaslari
tarafindan 1996 yilindan itibaren asendan ve arkus aort cerrahisinde alternatif bir
kanulasyon teknigi olarak brakial arter kaniilasyonu yapildigi bildirilmistir (37).
Ayrica klinigimizde de minimal invazif kalp cerrahisi sirasinda uygulanan bir
yontemdir (38). Brakial arter m.biceps brachii’nin i¢ yanindaki olukta median Sinir
ile birlikte seyreder (14) . Cap1 ortalama 4.5 mm’dir (38). Hastanin kolu 90 derece
abduksiyona getirilir. Humerusun medial epikondilinin 12-15 cm yukarisindan
medial hatta 2-3 cm uzunlugunda longitudinal bir cilt kesisi yapilir. Biseps kasinin
fasiyas1 diseke edilerek kas anteriora retrakte edilir. Median sinir lastik teyp ile
laterale mobilize edilir ve brakial arter teyplerle doniiliir. Proksimaldeki teyp
gevsetilerek arterin i¢ine rehber tel ilerletilir ve bu kilavuz telin etrafindan obturatoru
ile birlikte 18-20 F arteriyel kaniil ilerletilir. Tel ve obturator ¢ekilir. Distal boliime
yumusak klemp uygulanir (37) (Sekil 8).

Sekil 8: Tamamlanmis brakiyal arter kanulasyonu. Kiigiik resimde insizyon hatti
goriilmektedir (37)
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4.2.2. Venoz Kaniilasyon

Kardiopulmoner bypass’in vendz baglantis1 genellikle sag artriuma kaniil
yerlestirilerek saglanir. Sag atriuma, planlanan ameliyata gore two-stage kavoatriyal
kantil yerlestirilebilir veya sag atrium yoluyla superior ve inferior vena kavaya ayr1
ayr1 kaniiller ilerletilebilir. Ozellikle sag atriumun i¢ anatomisinin ayrmntili olarak
eksplore edilmesi gereken durumlarda olmak iizere pediatrik hastalarda dogrudan
superior ve inferior kavalara da kaniil yerlestirilebilir. Sag atriumun kaniilasyonla
ilgili en 6nemli yapilari superior ve inferior vena kava ve koroner sinus ostiumlari ile
sinlis nodudur. Vena kava superior ostiumu yaklasik 2 cm ¢apinda, vena kava
inferior ostiumu yaklasik 3 ¢cm capinda ve koroner sinus ostiumu yaklagik 8 mm
capindadir (14). Sinilis nodu sulkus terminalisin iist ucunda kavoatrial bileskede
yerlesimlidir. Sag atriumun kanulasyonla ilgili anatomisinde diger énemli bir konu
ise sag koroner arterle yakin komsulugudur. Sag koroner arter sag atrioventrikiiler

olukta seyreder (Sekil 9). Kavoatrial bileske bolgeleri ¢cok ince olabilir (12).

Sekil 9: Venoz kanulasyon sirasinda dikkat edilmesi gereken siniis nod ve sag koroner
arterin sag atrium ile iliskisi goriilmektedir.(13)

Superior vena kava sag ve sol brakiosefalik venlerin birlesmesiyle olusur. Sag
brakiosefalik ven 2.5 cm uzunlugunda ve vertikal uzanimhdir. 6 cm uzunlugunda
olan sol brakiosefalik ven ise trakeanin ve arkus aorta dallarinin 6niinden oblik bir

seyirle soldan saga gegerek sag brakiosefalik venle birlesir (15). Vena kava superior

22



yaklagik 6-7 cm uzunlugunda ve 2 cm ¢apindadir, alt yarisi intraperikardiyaldir (14).
Kapak bulunmaz. Vena kava superiora perikardin tutunma hizasinin hemen iizerinde
posterolateralde azigos ven katilir. Lumbar, subkostal, posterior interkostal,
hemiazigos, aksesuar hemiazigos, 6zofageal, mediastinal, ve perikardial venlerin
olusturdugu azigos ven superior ve inferior vena kava arasinda dogrudan bir baglanti
olusturur (13). Ayrica sag bronsiyal venler de pulmoner hilus yakinlarinda azigos
vene katilir. Vena kava inferior yaklasik 23-24 cm uzunlugunda ve 3 cm ¢apindadir;
proksimal 2 cm’lik kismu intraperikardiyaldir(14). Vena kava inferiora
diyafragmanin hemen altinda hepatik venler katilir. Sistemik vendz kanin yaklasik

1/3’1 superior vena kavadan drene olurken 2/3’1i inferior vena kavadan drene olur

(12).

4.2.2.1. Sag Atrium Yoluyla Kaniilasyon:

Two-stage kavoatrial kaniil ve superior vena kavaya ilerletilen kaniil sag
atrium apendiksine yerlestirilen purse dikisinin arasindan gegcirilir. Apendiksten
kaniilasyon yapilirken bazi yazarlar apendikse bir side klemp konularak purse
dikislerinin gecilmesini ve atrium insizyonunun yapilmasint Onermektedir. Bu,
ozellikle atrium duvarinin ince ve frajil oldugu durumlarda yararli olabilir. Ancak
side klemp uygulanirken siniis nod ve sag koroner hasarindan kaginilmalidir. Two-
stage kavoatriyal kaniiliin ucu inferior vena kavaya yerlestirir ve inferior vena kava
kani drene eder; orta boliimiindeki delikli kisim ise sag atriumun ortalarinda bir
yerde olmalidir ve superior vena kavadan gelen kanla koroner sinus kanini drene
eder (Sekil 10). Inferior vena kavaya ilerletilecek kaniil ise sag atriumun lateral
duvarinin posteroinferioruna yerlestirilen purse dikisinin i¢inden yerlestirilir (12); bu
purse dikisinin yerlesiminde sag koroner arter hasarindan kag¢milmalidir.
Dekaniilasyon yapildiktan sonra purse dikislerinin baglanmasina ek olarak
apendiksteki atriotomi genellikle 1/0 serbest ipek ile baglanirken inferior vena kava
icin yapilan atriotomi 5/0 prolen dikisle tamir edilir. Yine bu islemler sirasinda sag

koroner arter hasarindan kaginilmalidir (Sekil 11) (11).
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Sekil 10: Two-stage kaniille kavo atrial kaniilasyon (37)

Sekil 11: Side klemple sinus nod hasar1 (37)
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4.2.2.2. Dogrudan kaval kaniilasyon

Superior vena kava kaniilasyonunda perikardin tutunma yeri miimkiin
oldugunca yukartya dogru serbestlestirilmeli ve brakiosefalik venlere yakin bir
noktada 4-5/0 prolen dikisle sadece adventisyadan gecilerek uzun aksi longitudinal
olan oval sekilli purse dikisi yerlestirilmelidir. Inferior vena kava kanulasyonunda ise
purse dikis yeri olarak kavo-atriyal bileske uygundur. Burada purse dikisin diafragma
tizerindeki parietal perikarddan da gecilmesi frajil dokularda daha emniyetli olabilir
(11). Sag kalp bosluklarimin agildigi ameliyatlarda vena kavalarin teyplerle
doniilmesi gerekir. Superior vena kavanin etrafina sarilan teyp siniis noduna hasar
vermeyecek mesafede yerlestirilmelidir. Inferior vena kavanin ddniilmesi bazen giic
olabilir. Bu durumda kardiopulmoner bypass baslatilarak atriumun bosaltilmasi ve
vena kava inferiorun iyice eksplore edilerek doniilmesi yararli olabilir. Hem sag
atrium yoluyla hem de dogrudan kaval kaniilasyonda kaniillerin uglarimin uygun
mesafede yerlestirilmesi Onemlidir. Superior vena kava kaniilii fazla yukariya
uzanirsa brakiosefalik ve azigos ven drenaji azalabilir ve bu da bas ve boyunun
vendz doniigiinii bozarak serebral 6deme ve norolojik komplikasyonlara yol acabilir.
Bikaval kaniilasyonda bu durumdan kagimmak i¢in sadece superior vena kava
kaniiliiyle kardiopulmoner bypass’a baslanip yeterliligi saglandiktan sonra inferior
kava kanulunden klemp almir ve bikaval vendz doniisle devam edilir. Inferior vena
kava kaniilii fazla asagiya uzanirsa hepatik venleri obstrukte edebilir ve postoperatif

karaciger bozuklugu gelisebilir (11) (Sekil 12).

Dia1|‘|rag ma

Sol brakiosefalik

Hepatik
venler

Sekil 12. Vena kavalarin dogrudan kaniilasyonu. (37)
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4.2.2.3. Femoral Ven Kaniilasyonu:

Ozellikle kardiyak reoperasyonlarda olmak iizere femoral arterle birlikte
femoral ven kaniilasyonuyla kardiopulmoner bypass uygulanabilir. Burada dikkat
edilmesi gereken nokta venoz kaniiliin yeterli vendz doniisii saglayacak ¢apta olmasi
ve kaniilin her iki kavanin drenajimi saglamak {izere sag atriuma kadar

ilerletilmesidir (23,39) (Sekil 5,6,13).

Sekil 13: Femoral ven yoluyla bikaval kaniilasyon. Kiigiik resimde kilavuz tel
goriilmektedir. (23)
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4.2.3. Retrograd Kardiyopleji:

Miyokard korumasina yonelik olarak kombine antegrad/retrograd kardiyopleji
verilmesi giderek popiiler olan bir uygulamadir (40 43). Sag ventrikiiliin korunmast
yetersiz  oldugu i¢in retrograd kardioplejinin tek basina uygulanmasi
onerilmemektedir (44). Kalbin ana veni olan koroner siniis biiyiik kardiyak ven,
posterior sol ventrikiil veni, orta kardiyak ven, kii¢iik kardiyak ven ve sol marjinal
venin katilimiyla olusur. Kalbin arka yiiziinde atrioventrikiiler olugun sol yaris1
icerisinde seyrederek inferior vena kava ve trikuspid orifislerinin arasindan sag
atriuma agilir (41). Sag ventrikiiliin anterior bolgesi ve her iki atriumun bazi1 bolgeleri
hari¢ kalbin diger bolgelerinden vendz doniisii saglar vekardiyak vendz doniisiin
%75-85’inden sorumludur (41 45). Yaklasik 1 cm ¢apinda ve 4 cm uzunlugundadir
(14). Koroner sinus anomalileri kardiyak disfonksiyona neden olmasa da retrograd

kardiyoplejinin dagilimini etkileyebilir. 5 tiir koroner siniis anomalisi tanimlanmistir:

1) koroner siniis yoklugu: hemen daima sol atriuma agilan bir persistan sol superior

vena kava (PSSVK) ile birliktedir

2) hipoplastik koroner siniis: bir veya daha fazla kardiyak venin dogrudan atriuma

drene olmas1 nedeniyle olusur

3) koroner siniis ostiumunun atrezisi veya stenozu: koroner venler alternatif bir
yoldan drene olurlar (PSSVK’ya retrograd drenaj, brakiosefalik vene veya sol

atriuma)

4) Biiyiik koroner siniis: soldan saga sant olmaksizin (PSSVK’nin veya hepatik
venlerin koroner siniise acilmasi) veya soldan saga santhi (anormal pulmoner venin

koroner siniise a¢ilmasi) lezyonlar nedeniyle gelisir

5) “Unroofed” koroner siniis: koroner siniis ve sol atrium arasindaki duvarin

gelismemesi sonucu olusur, vakalarin ¢ogunda PSSVK eslik eder (41).

Vendz kaniiller yerlestirilmeden Once veya sonra sag atriumun
anteroinferioruna purse dikisi konularak ortasindan atriotomi yapilir. Koroner siniis
kateterinin ucu sol elle atriotomiye yerlestirilirken sag elin isaret parmagi sag

kavoatrial bileskenin hemen medialine (koroner sinilise yakin bir lokalizasyondur)
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yerlestirilir. Daha sonra kateterin ucu sol atrium apeksine dogru gevrili olarak
ilerletilirken sag elin isaret parmagi ile kateter koroner siniis orifisine dogru
yonlendirilir. Dogru entiibasyondan sonra kateterin posterior atrioventrikiiler olukta
koroner siniis iginde seyrettigi hissedilebilir. Kateter koroner siniiste 3 cm
ilerletildikten sonra stilet dikkatli bir sekilde geri gekilir (46) (Sekil 14). Retrograd
kardiopleji kateterizasyonu sirasinda koroner sinus yirtilabilir ancak nadir bir

komplikasyondur.

Sekil 14: Retrograd perfiizyon kateterinin sag atrium yoluyla koroner siniise yerlestirilmesi

(23)

4.2.3.1. Persistan Sol Superior Vena Kava (PSSVK):

Persistan sol superior vena kava hem bikaval kaniilasyon hem de retrograd
kardiyopleji uygulamalarinda sorun olusturmaktadir. Normal embriyolojik gelisim
sirasinda primitif vendz siniis viicudun iist kismindan anterior kardinal venleri, alt
kismindan ise posterior kardinal venleri almaktadir. Gebeligin 7. haftasinda kardinal
venlerin yerini superior ve inferior vena kavalar alir. Vendz siniisiin sol boynuzu
regrese olarak koroner siniise doniisiir ve sadece anterior kardinal venin kalintisi olan

Marshall oblik venini alir. Rezidiiel bir sol anterior kardinal ven nedeniyle ortaya
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¢tkan PSSVK sol brakiosefalik ven-sol internal juguler ven bileskesinden kdken alir,
vertikal bir sekilde asagi inerek posterior atrioventrikiiler olukta perikardiyal
kaviteye girer ve vakalarin %90’indan fazlasinda koroner siniis yoluyla sag atriuma
drene olur (41). PSSVK biiyiik venlerin en sik anomalisidir. Genel populasyonda %
0.1 - % 0.3 oranida goriiliirken konjenital kalp hastalig1 olanlarda prevalansi %3 -
%8’dir. PSSVK’l1 bireylerin %10’unda baska bir kardiyak anomali de vardir (12).
PSSVK ile mitral atrezi, atrioventrikiiler septal defekt ve kor triatriatum arasinda
pozitif korelasyon vardir (47). Sag kalp bosluklart agilacaksa birka¢ segenek vardir.
Yeterli capta bir sol brakiosefalik ven varsa (Sekil 15A) (vakalarin %30’unda
boyledir) kardiopulmoner bypass sirasinda PSSVK basitce klemplenir. Fakat nadir
bir olasilik olarak koroner siniis atrezisi nedeniyle kalbin ven6z kaninin PSSVK’ya
drene olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica PSSVK’ya sag superior vena kava
agenezisi de eslik ediyorsa (vakarlin %20’sinde boyledir) yeterli c¢apta sol
brakiosefalik ven olsa bile PSSVK klemplenemez. Sol brakiosefalik ven yoksa
(vakalarin %40°1) veya kiislik capli ise (vakalarin %33°1) (Sekil 15B) PSSVK’nin
oklude edilmesi ciddi serebral venoz hipertansiyona ve serebral hasara neden olabilir.
Bu durumda PSSVK’nin drene edilmesi gerekir. Bu, ya kardiotomi aspiratorii
koroner siniis ostiumuna yerlestirilerek yada PSSVK’nin vendéz kanulasyonuyla

saglanir (12).

Sekil 15: A) Persistan sol superior vena kava ile birlikte yeterli ¢apta sol brakiosefalik ven
var. B) Sol brakiosefalik venin ¢ap1 yeterli degil.
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4.3 Perfiizyon Hazirhg:
Hasta Bilgisi Ameliyattan 6nce, hastanin bilgileri “perfiizyon kayit formu’na
islenir. Perfiizyonist, hastanin dosyasin1 inceleyerek, gerektiginde anestezi uzmani ve

cerrah ile goriiserek hasta hakkinda ayrintili bilgi sahibi olur. Bu bilgi:
+ Hastanin kimlik bilgileri, yasi, kilosu, BSA.
* Patoloji ve yapilacak ameliyatin cinsi,

* aciliyet durumu,

* reoperasyon olup olmadig,

» cerrahi yaklagim,

* olas1 ameliyat siiresi,

* hemofiltrasyon gerekliligi,

* uygulanacak hipotermi derecesi

* pulsatil flow istenip istenmedigi,

* kantilasyon sekli,

* kardiyopleji yontemi,

* kullanilacak malzeme ve protezler,
*hastanin Htc diizeyi,

* trombosit diizeyi,

* PT, INR, aPTT,

* Seroloji, kan ve kan tiriinleri hazirligi,

« renal ve hepatik fonksiyonlar,

* kardiyak fonksiyon,

e aritmi,
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* aort kapak yetersizligi,

» karotis ve periferik arter hastaligi mevcudiyeti,

« alleryi,

* kan gazi, elektrolit seviyeler gibi parametreleri igerir.

4.3.1. Kardiyopulmoner bypass (KPB) 6n hazirhk:
1. Perflizyonist, hastanin viicut ylizey alan1 (BSA)’ sima gore olmasi gereken aort
kapak, pulmoner arter, mitral kapak ve trikiispit kapak c¢aplarini skaladan bularak

perfiizyon formuna kaydeder.

2. Hastanin kilosuna uygun oksijenator ve tiibing set, sterilizasyon kurallarina uygun
olarak kurulur. Pompa baslari ile hasta arasindaki mesafe, miimkiin oldugu kadar
kisa tutularak, prime voliim azaltilmaya calisilir. Sterilizasyon tarihleri ve

oksijenator, tubing set ve kaniillerin paketlerinde hasar olup olmadigi kontrol edilir.
3. Perflizyon monitorizasyonu: (standart anestezi monitorizasyonlari harig)

* nazofarengeal 1s1,

« rektal 181 (uzun siireli kompleks operasyonlarda hastalarda.)

* venoz hat 1s1s1 * arteryel hat 1s1s1

« arteryel hat basinci ( eriskinlerde 150 — 180 mmHg ; ¢ocuklarda 100 — 120 mmHg
arasinda tutulur. Mean arteryel basing ile arteryel hat basinci arasinda > 100 mmHg
gradient olmasi, kan travmasi olusturmasi ve perfiizyonun emniyeti acisindan
istenmez. (Arteryel hat basinci, > 300 mmHg degerlerinde kinking veya aort
diseksiyonu akla gelmelidir.)

* Rezervuar seviye dedektorii
* Hava tuzag (bubble trap) (sadece 3/8 hat i¢in mevcut)
* Arteryel hat i¢in flowmetre (sadece 3/8 hat icin mevcut)

* SpO2 (soket mevcut degil)
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4. Arteryel ve venoz kaniiller uygun olarak secilir.
5. Oksijenator ve kullanilacak ise hemofiltre 1 1t. % 0,9 NaCl soliisyonu ile yikanir.
6. Prime voliim alindiktan sonra oksijenator ve tiibing setteki hava tamamen ¢ikarilir.

7. Pompanin okliizyon ayarlari yapilir. Pompa basliklarinin (arteryel, vendz,

kardiyopleji ve suction line’ larin) akim yonleri dikkatle gozden gegirilir.

8. Ameliyathane 1s1s1, hasta odaya alindiginda 24 — 25 °C olmalidir. Derin hipotermi
ve sirkulatuvar arrest uygulanacak hastalarda, oda 1sis1, hasta steril Ortiilerle

ortiildiikten sonra 18 °C’ a diisiiriiliir, 1sinma asamasinda tekrar yiikseltilir.

9. Prime volime kan alinmis ise, % 25-30 O 2 ile 2 dk. oksijenlendirilir.
Oksijenlendirme isleminden sonra prime voliimden kan gazi 6rnegi alinir ve anestezi

uzmanina danisilarak, gerektigi kadar NaHCO3 ilavesi yapilir.
10. Prime voliim, hastanin 1sisindan en fazla 10°C daha diisiik olacak sekilde 1sitilir.

4.3.2. Prime voliim hazirlanmasi

Klinigimizde erigkin prime voliim su sekilde hazirlanmaktadir:
1. Eriskin Prime Voliim:
i. Isolyte S: 500 cc.
ii. % 20 Mannitol: 100 cc. (0,5 gr/kg)
iii. Heparin: 5000 U
iv. Gelofusine: 1000cc

(Hastada Htc diizeyi < % 32 ise 1 iinite tam kan veya eritrosit siispansiyonu prime’ a

eklenir ve bu durumda Isolyte S miktar1 400 cc azaltilir.)
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4.4 Perfiizyon Teknigi

4.4.1 Antikoagiilasyon ve fizyolojik hemodinamik monitorizasyon:

1. Hastanin anestezi hazirligi tamamlandiginda, inisiyal ACT (activated clotting
time) degeri Olciiliir. Heparin, hasta kaniile edilmeden en az 10 dk. énce 4 mg/kg
dozunda IV olarak yapilir. Bes dakika sonra ACT kontrol edilir. Yeterli
antikoagiilasyondan emin olmak i¢in ACT’ nin 480 sn ve {lizerinde tutulmasi gerekir.
ACT’ nin yiikselmedigi durumlarda antitrombin III eksikligi veya heparin rezistansi
akla gelmelidir. Bu durumda, Antitrombin III konsantresi ve/veya TDP kullanilabilir.
Heparin dozunun 2 veya 3 kez tekrar edilmesi gerekebilir. Kardiyopulmoner bypass
(KPB) bagslatildiktan 10 dk. sonra ve sonrasinda saatlik olarak ACT tekrar edilir.
Yeterli ACT diizeyi saglanacak sekilde ilave heparin yapilabilir. Kisa siireli KPB
siirelerinde ACT, hasta 1sitilirken tekrar kontrol edilir. KPB’ dan ¢iktiktan sonra,
hastanin hemodinamisinin stabil, yapilan tamirin yeterli ve KPB desteginde
onartlmay1 gerektiren bir kanamanin bulunmadigindan emin olunduktan sonra,
hastaya IV yolla yavas olarak protamin verilir. Protamin dozu, 1 mg heparin igin, 1

mg. Protamin olacak sekildedir.

2. KPB’ a baglamadan 6nce O, ve kuru hava baglantilar1 yapilmis ve kontrol edilmis
olmalidir. Standart hastalarda FiO,: % 60 ve hava akimi BSA’ nin 1,5 kat1 olacak
sekilde (erigkinlerde 2,5 1t/dk) KPB’ a baglanir. Kan gazi degerlerine gore, PCO2
diizeyi yiiksek ise, hava akimi artitilir, diisiik ise azaltilir. PO2: 85 — 170 ; PCO2: 30

— 40 mmHg arasinda tutulur.

3. KPB baslangicindan 10 dk. sonra, 40. dk.” da ve sonrasinda 1 saatlik araliklarla
arteryel kan gazi bakilir. 40. dk.” da arteryel kan gazi ile birlikte santral venoz ( mikst
vendz) kan gazi bakilarak, perflizyonun yeterliligi degerlendirilir. Uzun stireli
kardiyopulmoner bypass uygulamalarinda, santral venéz kan gazi tekrarlanabilir.
Santral ven6z kan gazinda PO2: 30 — 40 mmHg; SpO2: 70 - 75 civarinda olmalidir.

4. KPB sirasinda a-stat stratejisi uygulanir. Istya bakilmaksizin, asidoz korrekte

edilir ve kan gazlarinda PCO2 seviyesi 35 — 45 mmHg civarinda tutulur.

5. KPB sirasinda mean arteryel basing, erigskinlerde 60 — 70 mmHg arasinda tutulur.
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6. KPB s 1rasinda beyin hasar1 riskini artirabilecegi i¢in hiperglisemiden (> 300

mg/dl) kagimilmalidir. Gerekirse insiilin perfiizyonu kullanilabilir.

7. KPB sirasinda hastanin 1s1s1, mean arteryel basing, venéz doniis, pompa flow’u,
kardiyopulmoner bypass ve aort klemp siiresini igeren informasyon, 20’ ser dakikalik

araliklarla, sesli olarak cerraha bildirilir.

4.4.2 KPB’ 1n baslatilmasi:
1. Arteryel ve vendz kantilasyonlar yapildiktan sonra, arteryel ve vendz line’ lar

tizerindeki klempler kaldirilir.

2. Sag ve sol atriyum basinglarinin ¢ok yiiksek ve kalbin ¢ok dolu oldugu, sistemik
ve pulmoner hipertansif hastalarda, aort anevrizmasi veya diseksiyon bulunan
hastalarda, arteryel perflizyon baslatilmadan 6nce, vendz line acilarak, yavas yavas
hastadan 10 — 15 cc/kg kanin rezervuara toplanmasina miisaade edilir. Bu esnada,
arteryel basincin 60 — 70 mmHg altina diisiiriilmemesine dikkat edilir.Daha sonra
arteryel perfiizyon baslatilarak, flow, yavas yavas yiikseltilir. Genel olarak, tam

debiye ulasmak i¢in gegen siire, en az 2 — 3 dk. olmalidir.
3. KPB’ a gegilmesi ile birlikte, hasta sogumaya baglatilir.

4. Total bypass’ a gecildikten sonra, inferior ve superior vena kava kaniilleri, teker

teker klemplenerek vendz doniislerin yeterli olup olmadigi kontrol edilir.

5. Hedeflenen hipotermiye ulasilana kadar tam debi (2,2 — 2,4 L/dk/m2) ile ¢alisilir.

Cerrah, prosediir geregi zaman zaman flow’ un azaltilmasini isteyebilir.

4.4.3 Soguma ve 1sinma:
1. Soguma sirasinda, perfiizat ile nazofaringeal — rektal 1s1 farki 12 °C' 1

gecmemelidir. Perfiizat 1s1s1, hedeflenen hipotermi derecesinin altina diisiiriilmez.
2. Rektal 1s1 ile nazofaringeal 1s1 arasindaki fark, 5 °C’ 1 asmamalidir.

3. Ismmmasi rasinda, perflizat ile nazofaringeal — rektal 1s1 farki 10 °C’ 1
geememelidir. Perfiizat 1s1s1, 38 °C’ 1n, 1s1tic1 — sogutucu iinitesindeki 1s1 ise, 42 °C’
m iizerine ¢ikarilmaz. Isinma hizinin, her 3-5 dk.” da 1°C artis olacak sekilde

ilerlemesi optimal olarak kabul edilir.
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4. Hemofiltre, kardiyopulmoner bypass zamani uzun stirmiis (> 150 dk.) veya uzun
siirme ihtimali olan hastalarda kurulur. Hemofiltrasyona hasta isitilirken, 28 - 30
°C’a ulastiginda baslanir ve istenilen Htc seviyesine gelene kadar veya istenilen

miktarda sivi1 filtre edilene kadar devam edilir.

5. KPB sonlandirildiktan sonra, pompa suchion’lar1 protamin yarilanana kadar toraks
kavitesinde biriken kani aspire edebilir. Oksijenatdr rezervuarinda kalan kan, steril
olarak torbaya almir ve gerektiginde kullanilmak iizere anestezi uzmanina teslim

edilir.

6. Pompa, cilt kapatilana kadar arter ve vendz hattaki sivi seviyesi muhafaza edilerek

her an tekrar KPB’ a baslanabilecek sekilde hazir durumda bekletilir.

4.4.4 KPB’ 1n sonlandirilmasi (weaning):

1. Cerrahi tamirin tamamlanmasina 15 — 20 dk. kaldiginda hasta isitilmaya baglanir.

2. Cerrahi prosediir tamamlandiktan sonra, aorta klempi agilmadan once, kalpten
hava ¢ikarma islemi (deairing) yapilir. Bu amagcla 6nce, sol atriyuma direkt olarak
injekte edilen serum ve/veya vendz okliizyon yoluyla, hastaya pompadan voliim
verilerek kalp doldurulur. Asandan aortadaki kardiyopleji kaniilinden suction
yapilmaya baglanirken, anestezi tarafindan ventilasyon baglatilarak kalpten hava
cikarilmasi saglanir. Pompa akimi, 0,5 L/dk/m2’ ye azaltilarak aort klempi kaldirilir.
Bu esnada kardiyopleji hattindaki suction artirilir. Suction hizi, eriskin hastalarda
100 — 150 cc/dk olmalidir. Pompa flow’u yavas yavas tam debiye yiikseltilerek

kontrollii reperfiizyon saglanmis olur.

3. Intrakardiyak tamir yapilmis olan hastalarda sag atriyum kapatilarak, vena kava

snare’ leri gevsetilir ve parsiyel bypass’ a gecilir.

4. Cerrahi insizyonlar gozden gegirilerek kanama kontrolii yapilir. Intrakardiyak
sucton’ lar durdurulur. Eriskin hastalarda 50 — 100 cc tekrarlayan voliimler verilerek,

kalp yeterince dolu hale getirilir.

5. Yeterli kardiyak kontraktilite, hiz ve hemodinamik stabilite saglandiktan sonra, sol

ve sag atriyum basinci, arteryel basing dikkate alinarak pompa flow’ u dereceli bir
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sekilde once 1,8 L/dk/m2, sonra 1,2 L/dk/m2 ve 0,5 L/dk/m2’ ye diistiriilerek KPB’ a

son verilir. Once SVC, sonra IVC kaniilleri ¢ikarilir.

4.5 Kardiyopulmoner Bypass Sirasindaki Bobrek Fonksiyonlardaki
Degisiklikler

KPB sebebi ile renal kan akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma,
renal vaskiiler rezistansta artma olur. KPB sirasinda renal vaskiiler rezistans artisiyla
beraber renin ve anjiyotensin II sentezi ve salinimi artar. Bu sebep ile renal kan akimi

%30 oraninda azalir.

Renal kan akiminin azalmasi durumunda o6zellikle non-pulsatil kan akimi,
katekolaminlerin  seviyelerinde artma, inflamatuar mediatorler, makro ve
mikroembolilerin bobrege ulagsmasi, eritrositlerin travmaya ugramasi sonucu ortaya
¢ikan serbest hemoglobinin renal tiibiilleri tikamasi gibi sebepler nedeniyle
olusmaktadir (48) .

Postoperatif donemde gelisebilecek renal yetmezlik i¢in en Onemli risk
faktorti, preoperatif renal disfonksiyondur (48). Serum kreatinini bobrek
fonksiyonunun iyi bir gostergesidir. Olgularin %1.5'unda farmakolojik ajanlara
cevap vermeyen renal yetmezlik olabilir ve diyaliz gerekebilir. KPB sonrasi
hemodiyaliz gerektiren oligilirik renal yetmezlik orami cesitli ¢aligmalarda %1-5
arasinda saptanirken bu olgularda mortalite %27-89 arasindadir. Akut tiibiiler nekroz,
KPB’in ciddi komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi o6nemli derecede
arttirmaktadir. Iskemi glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonlar1 bozar. Ayrica diiiretikler,
peroperatif opak madde kullanimi ve KPB esnasinda uygulanan birgok

medikasyonun renal fonksiyonlara olumsuz etkisi iyi bilinmektedir.

4.5.1 Kalp Cerrahisi Sonras1 Akut Bobrek Hastahg ve Diyaliz Gerektiren
Akut Bobrek Hasari

Biiyiik cerrahiler sonrasi olgular akut bobrek hasari (ABH) ve dializ gerektiren
akut bobrek hasar1 (akut bobrek yetmezligi (ABY)) gelisimi acgisindan risk
altindadirlar. Bu risk o6zellikle kardiyak cerrahiler ig¢in gegerlidir (49). Kardiyak
cerrahi ameliyatlar1 KPB uygulanmasi ve miidahale boyunca ve sonrasinda daha

yiiksek oranda hemodinamik dengesizlik igermesi nedeni ile daha yiiksek risk
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igerirler. Endise verici olmasinin nedeni ise postoperatif donem gelisen Akut bobrek
yetmezliginin (ABY) %28-82 gibi yiiksek oranda mortaliteye neden olmasidir
(50,51). Nonpulsatil kan akimi, dolasimdaki katekolaminlerin ve inflamatuvar
mediyatorlerin artmasi, bobrekteki makro ve mikro emboliler ve eritrositlerin
hasarlanmasi ile ortaya ¢ikan serbest hemoglobin bobrekte pek cok patofizyolojik
yanita neden olur (52). Birgok ¢alismada kardiyak cerrahi gegiren olgularda bobrek
kan akimmin dagiliminda bozulma, renal vaskiiler direngte artma, renal kan
akiminda ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomertiler filtrasyon hizinda azalma
oldugu gosterilmistir  (53,54,55). ABY Kkardiyak cerrahinin en ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Eger diyaliz gerektirecek kadar ileri diizeyde bobrek
yetmezligi ortaya ciktiysa, diyaliz ve destek yogun bakim tedavisi uygulansa bile
mortaliteve morbite belirgin olarak artar. Diyaliz gerektiren ABY, bobrek iskemisi
yaratan durumlarla iligkilidir. Bu durumlar azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF),
periferik vaskiiler hastalik ve akcigerlerde 6dem gibi bozulmus kardiyak
performansin klinik belirtileridir (56). KPB sonras1t ABH ve ABY gelisimi agisindan

olgu ve ameliyat ile iliskili risk faktorleri Tabloda gosterilmistir.

Tablo 1. KPB sonrast ABH ve ABY gelisimi agisindan risk faktorleri

Olguyla iliski Ameliyat ile iligki

*Kadin cinsiyet *KPB suresinin uzunlugu
*KOAH *Kros klemp siiresi

*DM *KPB pompa uygulanmasi
*Perifer Arter Hastalig *Pulsasyonsuz akim
*Preoperatif kreatinin ylksekligi *Hemoliz

*KKY *Hemodillsyon

*Sol ventrikil EF disuklagi
*Acil cerrahi ihtiyaci
*Kardiyejenik sok

*Sol ana koroner arter hastalig

Klinik olarak ise KPB sonrasi olusan ABH patogenezindeki olaylar {i¢ alt
basglikta incelenebilir; operasyon oOncesi, operasyon esnasinda ve operasyon

sonrasindaki olaylar (57).
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Tablo 2. KPB'la alakali ABH'nin Patofizyolojik Faktorleri

Ameliyat 6ncesi

Ameliyat esnasinda

Ameliyat sonrasinda

Bobrek rezervi azligi

Renovaskiiler hastalik

Prerenal azotemi

ditiretik kullanimi

oral alim bozuklugu

azalmis sol ventrikiil fonksiyonu

Anjitensin reseptdr blokerleri
Nefreotoksinler

Intravendz kontrast madde
Diger ilaglar

Endotoksemi

Inflamasyon

Azalmig renal perfiizyon

Hipotansiyon

Pulsatil akim yoklugu
Vasoaktif ajanlar
Anestezik etkiler
Embolik olaylar

KPB'n tetikledigi
Inflamasyon

Nefretoksinler
Serbest Hemoglobin

Sistemik Inflamasyon
Azalmis sol ventrikiil
fonksiyonu

Vasoaktif ajanlar
Hemodinamik Dengesizlik
Nefrotoksinler

Damar i¢i hacim azalmasi

Sepsis

4.5.2 ABH Tam Kriterleri

ABH ve ABY tami kriterleri ile ilgili bir ka¢ tane siniflama mevcuttur. Bu

siniflamalardaki amag ortak bir dil kullanarak erken dénemde ABH’nin fark edilip

takipte ABY ne donmesini engellemeye caligsmaktir. ABH tanist amaci ile yapilmis

olan bu kriterden en ¢ok kullanilanlar1 sunlardir:

4.5.2.1 RIFLE(Risk mjury failure loss end stage renal disease) Kriterleri

Serum kreatinin diizeyi, Glomeriiller filtrasyon hizi (GFH) ve idrar miktarini

kullanarak bir siniflama yapilmistir. RIFLE kelimesi siniflarin  bas harfleri

kullanilarak yapilmis bir kisaltmadir. Son 7 giin i¢inde olan degisiklikleri esas olarak

alir. Evreler tabloda belirtilmistir.
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Tablo 3. RIFLE kriterlerinin evreleri

EVRE GFH Kriterleri Idrar miktar kriterleri

R-Risk Kreatinin artig1 X 1.5 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6saat
GFH azalmas1 >%25

I- Injury Kreatinin artis1 X 2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 12saat
GFH azalmasi >%50

F-failure Kreatinin artis1 X 3 yada <0.3 ml/kg/sa X 24 saat (oligiri)
GFH azalmas1 >%75 yada yada aniiri X 12 saat
kreatinin artis1 > 4 mg/dl

L-Loss Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)

E-ESRD(end stage renal

disease) Son dénem bobrek hastaligi
(>3ay)

4.5.2.2 AKIN (Acute kidney injury network) kriterleri

RIFLE kriterlerinin R-Risk evresinde mortalitede belirgin artis saptandigi i¢in

baz1 diizeltmeler yapilarak ABH tan1 ve smiflandirmasi degistirildi. Yapilan

degisiklikler:

*Serum kreatinin artis1 daha da asag ¢ekildi

*GFH kriteri kaldirild:

*Olay gelisme stiresi 48 saate indirildi

*ABH 3 evreye ayrildi

eIdrar miktar1 degistirilmedi.
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Tablo 4. AKIN kriterlerinin evreleri tabloda gosterilmistir

EVRE Serum kreatinin Kriterleri Idrar kriterleri

1 Kreatinin artis1 X 1.5-2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6saat
>0.3 mg/dl (48 saat i¢inde)

2 Kreatinin artis1 X 2-3 <0.5 ml/kg/sa X 12saat

3 Kreatinin artis1 X 3 yada <0.3 ml/kg/sa X 24 saat (oligiiri)
>4 mg/dl (akut artig>0.5 mg/dl yada aniiri X 12 saat

2.5.2.3 KDINGO Kkriterleri

RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel alinarak klinik uygulamalar,
aragtirmalar ve halk saglig icin tek bir basit tanimlama ile ABH tanist koymak
amaciyla gelistirilmistir. Bazal serum kreatinin diizeyi ve idrar c¢ikis miktar

kullanilmaktadir ve AKIN kriterlerine benzer olarak ABH 3 ayr1 evreye ayrilmistir.
Asagidakilerden herhangi birisinin varligit ABH olarak tanimlanir:

*48 saat ig¢inde serum kreatinin diizeyinde >0.3 mg/dl artis olmasi

(derecelendirilmemis)ya da

*Son 7 giin igerisinde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin

diizeyindebazale gore >1.5 kat artis olmasi (derecelendirilmemis) ya da

eIdrar ¢ikist 6 saattir <0.5 ml/kg/saat (derecelendirilmemis)

Tablo 5. KDINGO kriterlerine gore evreler

EVRE Serum Kreatinin Kriterleri idrar kriterleri

1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat yada >0.3 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat
mg/dl artis

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis > 12 saattir <0.5 ml/kg/saat,

3 Bazal degerden 3 kat artis yada > 24 saattir <0.3 ml/kg/saat yada
Serum kreatinin >4.0 mg/dl yada > 12 saattir aniiri
RRT baslamasi
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5. GEREC ve YONTEMLER

Bu tek merkezli calismada; istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi Kalp
Damar Cerrahisi boliimiinde kardiyopulmoner bypass'la KABC uygulanan hastalar
calismaya alinmis ve veriler retrospektif olarak incelenmistir. Hastalar grup 1: side
klemp altinda proksimal anastomoz yapilan hastalar ve grup 2: kross klemp altinda
proksimal anastomoz yapilan hastalar seklinde iki gruba ayrilarak incelenmistir.
Hastalarm Isim Soyisim; protokol numarasi, cinsiyet, yas, kilo, BSA, patoloji, ef
degeri %, euroskor, KOAH, DM, HT, oksijenat6r, Dk kros-clamp, KPB siiresi, pre
op Hemoglobin, pre op hemotokrit, pompaya giris hemoglobin, pompaya giris
hematokrit, pompaya giris laktat, pompa ¢ikis hemoglobin, pompa ¢ikis hematokrit,
pompa ¢ikis laktat,pompa idrar ¢ikisi, yogun bakim 6.saat. hemoglobin, yogun bakim
6. saat hemotokrit, yogun bakim 6. saat laktat,yogun bakim 6.saat idrar ¢ikisi, yogun
bakim 12. saat hemoglobin, yogun bakim 12. saat hemotokrit, yogun bakim 12. saat
laktat, 12. saat idrar cikisi, extiibasyon zamani (saat), yogun bakim siiresi (giin)
parametreleri hastane veri tabanindan retrospektif olarak incelenmeye alinmistir. Off
pump KABC uygulanan hastalar, KABC disinda bir kalp cerrahisi prosediirii
uygulanan hastalar, preoperatif yapilan ekokardiyografide disiik ejeksiyon
fraksiyonu (EF<%30) saptanan hastalar, daha once kardiak cerrahi gecirmis olan

hastalar ve 65 yas altindaki hastalar ¢alismaya dahil edilmediler.

5.1 Anestezi Protokolii

Hastalara operasyondan dnceki gece ve operasyondan bir saat énce oral 10
mg alprazolam (Xanax, PFIZER ilaglar: Ltd.Sti,) ile premedikasyon uygulandi. Tiim
hastalara operasyon odasina alinmay1 takiben; bes derivasyonlu elektrokardiyografi
(EKG), pulse oksimetre ve hasta igin uygun boyutlarda mangon kullanilarak
noninvaziv kan basincit monitorizasyonu yapildi. Hastalara periferik bir venden 18-
22G intravendz kaniil yerlestirildi ve % 0,9 izotonik sodyum kloriir infiizyonuna
baglandi. Hastalara lokal anestezi altinda radiyal arter kateteri takildi ve invaziv kan
basinci monitdrizasyonuna baglandi. Santral vendz kateterizasyon, anestezi
indiiksiyonu sonrasit 7F ii¢ yollu kateter ile sag internal juguler ven veya femoral ven
yolu ile saglanarak santral vendz basing monitérizasyonu yapildi. Hastalarin viicut
1silarinin takibi 6zefageal 1s1 probu ile, nazal veya oral yolla nazofarenksten izlendi.

Idrar cikisinin takibi amaci ile idrar sondasi takildi. Tiim hastalarda anestezi
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indiiksiyonu midazolam (Dormicum, Deva Holding A.S.) 0.3 mg/kg ve fentanil
(Fentanyl®, Janssen Pharmaceutica, Beerse, Belcika) 1 mcglkg verilerek
gerceklestirildi. Endotrakeal entlibasyon i¢in yeterli kas gevsekligi vekiironyum
bromid (Norcuron®, Organon, Hollanda) 0.1 mg/kg ile saglandi. Anestezi
idamesinde sevofluran (Sevorane®, Abbott, ABD) (inspirasyon konsantrasyonu % 2)
%50 — %50 oraninda azotprotoksit ve oksijen karisimi ile uygulandi. Ekstrakorporeal
dolagim sirasinda % 1 — 2 konsantrasyonda sevofluran uygulanmasina devam edildi.
Hastalara kaniilasyondan 6nce heparin siilfat (Nevparin®, Mustafa Nevzat Ilag
Sanayii A.S., Tiirkive) 300 U/kg olacak sekilde intravendz olarak uygulandi.
Antikoagiilasyon takibinde aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) kullanildi ve
ekstrakorporeal sirkiilasyon siiresince 450 saniye iizerinde tutuldu. KPB sirasinda
ACT 450 saniyenin altinda ise gereken heparin stilfat miktari, heparin doz takip
cizelgesine gore hesaplanarak dolasima eklendi. KPB bitiminde dolagimda kalan

heparin, protamin siilfat 3 mg/kg verilerek antagonize edildi.

5.2 KPB ve Kardiyopleji Yontemi

Hastalarin tiimiinde ‘roller’ pompa (Jostra HL 20 Classic, Maquet
Cardiopulmonary AG, Hirrlingen, Almanya) kullanildi. Calismaya alinan tiim
hastalarda Terumo CAPIOX FX 25 oksijenatér (CAPIOX, Terumo, ftalya) kullanildi.
KPB uygulamasi sirasinda ortalama perfiizyon basincit 50-70 mmHg, maksimum
akim hizi ise (flow rate) ise 2.0-2.4 L/dk/m? olacak sekilde pulsatil olmayan
(nonpulsatil) akim saglandi. Prime soliisyonu olarak 1600-1800 ml Ringer Laktat
kullanilarak 1cc/kg mannitol ve 25 mg heparin eklendi. Tiim hastalarda hematokrit

degerinin %24’iin altina diismesi durumunda pompaya kan ilave edildi.

5.2.1 Hipotermi
Her iki grupta operasyonlar KPB altinda, nazofaringeal olarak o6l¢iilen
sistemik viicut 1sis1 26-28 °C (orta dereceli hipotermi) diizeyinde iken

gergeklestirildi. Es zamanli topikal hipotermi uygulandi.

5.2.2 Kaniilasyon ve Kardiyopleji
Hastalarda, sistemik heparinizasyonu ve hedef ACT diizeyini sagladiktan
sonra asendan aortadan kaniilasyon yapildi. Venoz kaniilasyon atriyal yolla (‘two

stage’ olarak) saglandi.Kardiyopleji i¢in aort kokiine, sinotiibiiler bileske distaline
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‘Y’ kaniil yerlestirildi. Hastalarin tiimiinde aortanin klemplenmesini takiben aort
kokiinden antegrad yolla 10-15ml/kg potasyumlu soguk kan kardiyoplejisi (¥4 Kan,
20mmol/It potasyum, Y PLEGISOL®-Abbott Laboratories, ABD) verilerek
diyastolik kardiyak arrest saglandi.

5.3 Cerrahi Teknik

Tiim hastalarda genel anestezi altinda median sternotomi yapildi. Perikard
vertikal olarak agilarak askiya alindi. Sistemik heparizasyonun ve hedef ACT
degerinin saglanmasinin ardindan arteriyel ve vendz kaniilasyon uygulandi ve
inferior vena kava tape ile doniildi.CABG uygulanan vakalarda sol internal
mamarian arter (LIMA) pedikiillii greft, vena safena magna ise serbest ven grefti
olarak hazirlandi. LIMA-LAD anastamozu yapilirken hastalar 1sitildi, safen greft
proksimal anastomozlari grup 1'deki hastalarda KPB’de parsiyel okliizyon klempi
konularak, grup 2'deki hastalarda ise KPB’de kross klemp altinda asendan aortaya

yapildi. LIMA ve safen ven disinda konduit kullanilmadi.

5.4 Postoperatif izlem

Operasyon sonunda tiim hastalar entiibe ve monitdrize olarak, yogun bakim
tinitesine alindi. Hemodinamik degerlerde stabilite saglamak amaci ile gerekli
medikasyon uygulandi. Hemodinamik, klinik ve laboratuar izlemlerde ekstiibasyon
icin uygun degerler tespit edildiginde hastalar ekstiibe edildiler. 24 saat boyunca
invaziv arteriyel ve santral vendz basing monitorizasyonu yapildi, idrar ¢ikis

miktarlar1 izlendi ve kaydedildi.

5.5 Hasta Verileri ve Laboratuvar Yontemleri

Hastalarin preoperatif demografik verileri kaydedildi. Tibbi hikayelerinde
serebrovaskiiler olay, DM, sigara kullanimi, periferik arter hastaligi, hipertansiyon,
hiperlipidemi, gecirilmis kardiyovaskiiler dis1 cerrahi islemler sorgulandi. Hastalarin
preoperatif boy ve viicut agirliklar1 kaydedildi. Hastalarin preoperatif ejeksiyon
fraksiyonu degerleri ve euro skorlar1 kaydedildi. Hastalardan alinan preoperatif kan
orneklerinde hemoglobin, hematokrit, laktat degerleri calisildi. Intra operatif
donemde (kalp akciger makinesi giris ve ¢ikisinda) ve postoperatif yogunbakim
takibinde (6. saat ve 12. saatte) hastalarin hemoglobin, hematokrit, laktat ve idrar

miktarlar1 degerleri retrospektif olarak hasta dosyalar1 ilizerinden degerlendirildi.
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Hastalarin preoperatif, operatif ve postoperatif verileri (KPB verileri, mekanik

ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalis stiresi) kaydedildi.

5.6 Istatistiksel Yontem

Calismanin verileri SPSS 17.0 istatistik paket programina aktarilarak analiz
edildi (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Kategorik degiskenler (cinsiyet, yas, kilo,
BSA, patoloji, % EF degeri, euro skor, KOAH, DM, hipertansiyon, Hemoglobin,
hematokrit , intraoperatif ve erken postoperatif idrar miktarlar1 vb.) say1 ve yiizde
cinsinden “ortalama + SD (standart sapma)” cinsinden sunuldu. Tiim analizlerde

istatistiksel anlamlilik diizeyi “p<0.05” olarak belirlendi
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6. BULGULAR
Calismaya alinan hastalarin ortalama yaslart 71,05+£3,5 olup kadin/erkek
cinsiyet oran1 1,1 idi. Caligmaya alinan hasta gruplar1 arasinda demografik veriler

(vas,kilo,bsa) agisindan anlamli farkliliklar saptanamadi (Tablo 6).

Tablo 6: Demografik Degerlendirme

Grup 1 Grup 2 Anlamlilik(p)
YAS 69.4 +0,7 |72,6+6,2 0,053 ns
KiLO 74,2+89 74,9+12,9 0,84 ns
BSA 1,8+.0,1 1,8+0,1 0,94 ns

Calismaya alinan hasta gruplarindaki hastalarin preoperatif hemodinamik
degerlendirmeleri altinda % EF degeri, euro skor, operasyon oncesi hemoglobin ve
operasyon oOncesi hemotokrit degerleri incelenip karsilastirildi ve her iki grup

arasinda anlaml bir fark saptanamadi (Tablo 7).

Tablo 7: Preoperatif Hemodinamik Degerlendirme

Grup 1 Grup 2 Anlamlilik ( p)
EF DEGERI % 56,5 +.8,2 55,05 +.15,9 0,71 (ns)
EURO SKOR 4,05+ 1,5 38+ 1,7 0,63 (ns)
PRE OP HB 10,7 £.1,5 10,8+ 1,4 0,9 (ns)
PRE OP HCT 33,6 £.5,2 32,5+ 4,2 0,47 (ns)

Her iki gruptaki hastalarin erken postoperatif degerlendirmelerinde yogun
bakim iinitesindeki 12. saat hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05 nonsignificant). Her iki gruptaki hastalarin yogun
bakim tinitesindeki kan gazi parametreleri, ekstiilbasyon ve yogun bakim {initesinde

kalis siirelerinin incelenmesine ait sonuglar Tablo 8'de belirtilmistir.
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Tablo 8: Erken Postoperatif Degerlendirme

Grup 1 Grup 2 Anlamlilik(p)
YB 12 SAAT HB 10,8 +.0,7 10,7 +.0,9 0,92(ns)
YB 12 SAAT HCT 33,1+.1,9 31,9+.2,3 2,39(ns)
YB 12 SAAT LAC 2,7+.1,1 1,7+.0,5 0,0008(s)
EXTUBE
TIME(SAAT) 20,2 +.8,2 16,3 +.2,5 0,04(s)
YB SURESI(GUN) 3+1,2 2,3+.0,5 0,04(s)

Caligmaya alman hastalarin kalp akciger makinesi ¢ikis idrar miktari, yogun

bakim 6. ve 12. saat toplam idrar miktarlarini inceledigimizde her iki gruptaki

hastalar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir. (Tablo 9)

Tablo 9: Hastalarin intraoperatif ve erken postoperatif idrar miktarlari

Grup 1 Grup 2 Anlamlilik (p)
P. Cikis Idrar Miktari 945 +28,4 1175 +£221,07 0,056
YB. 6 Saat Idrar Miktar1 1640 + 92 1625 +£262,5 0,56
YB. 12. Saat Idrar Miktar 2650 + 183,71 | 2722,5+152,04 0,75
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Calismaya alinan hastalarin kalp akciger makinesi giris ve ¢ikis hemoglobin
degerleri incelendiginde her iki gruptaki hastalarin kalp akciger makinesi giris
hemoglobin degerlerinde anlamli bir farklilik saptanamamig (p>0.05); kalp akciger
makinesi c¢ikis hemoglobin degerlerinin Grup 1 deki hastalarda, Grup 2 deki
hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmustir (p:0,01) (Sekil 16)

Sekil 16: Hastalarin Kalp Akciger Makinesi Giris/Cikis Hemoglobin degerleri

Pompa Giris/Cikis Hemoglobin

10

g/dL
wu

m P. GiRi$ HB
m P. CIKIS HB

Gruplar
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Calismaya alinan hastalarin kalp akciger makinesi Girig/Cikis hematokrit
degerleri incelenip karsilastirildiginda, kalp akciger makinesi giris hematokrit
degerlerinde her iki grup arasinda anlamli bir farka rastlanmamistir (p>0.05) . Kalp
akciger makinesi ¢ikis hematokrit degerleri karsilagtirildiginda Grup 1'deki hastalarin
Grup 2'deki hastalara gore daha yiiksek hematokrit degerlerine sahip olduklar
saptanmustir (p:0,009) (Sekil 17).

Sekil 17: Hastalarin Kalp Akciger Makinesi Girig/Cikis Hematokrit Degerleri

Pompa Giris/Cikis Hematokrit

30

25 A

20 -

m P. GIRIS HCT

m P. CIKIS HCT
10 -

Gruplar
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Calismaya alinan hastalarin kalp akciger makinesi Girig/Cikis Laktat degerleri
incelenip karsilastirildiginda, kalp akciger makinesi giris laktat seviyelerinde her iki
grup arasinda anlaml bir farka rastlanmamistir (p>0.05). Grup'l deki hastalarin Kalp
akciger makinesi Cikis Laktat degerlerinin Grup 2'deki hastalarinkinden daha
yiiksek olarak saptanmistir ( p:0,04) (Sekil 18).

Sekil 18: Pompa Giris/Cikis Laktat

Pompa Giris/Cikis Laktat

3 *

2,5 -

mmol/L
=
wu
1

m P. GIRIS LAC
H P CIKIS LAC

0,5 -

Gruplar
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Calismaya alinan hastalarin  postoperatif 6. saat Hemoglobin, Hematokrit,
Laktat seviyelerinin incelenmesinde, Grup 1'deki hastalarin postoperatif 6. saat
degerlendirmelerindeki hemoglobin, hematokrit, laktat degerlerinin Grup 2'deki
hastalarinkinden daha yiiksek oldugu ve bu degerlendirmeler acgisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptanmustir (sirasiyla p:0,03,

p:0,0007, p:0,0009) (Sekil 19).

Sekil 19: Postoperatif 6.Saat Degerlendirme

Postoperatif 6. Saat Degerlendirme
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7. TARTISMA ve SONUC

Koroner arter bypass cerrahisi geciren hastalarin son on yilda degisen
demografik 6zellikleri ile birlikte, aort manipiilasyonlar1 yasli hastalar i¢in ciddi bir

morbidite nedeni olmaktadir.

KPB ile gerceklestirilen kalp cerrahisi uygulamalarinda akut ve kronik bobrek
yetmezligi, postoperatif morbidite ve mortaliteyi 6nemli 6l¢iide etkilemektedir.
Klinik olarak 6nem olusturmayan renal fonksiyon bozuklugundan hemodiyaliz
gerektiren ileri derecede hasara kadar uzanan bir spektrum s6z konusu olup agik kalp
cerrahisi sonrasi akut bobrek hasart %30’lara varan oranda goriilebilmektedir (60).
Hastalarin biiylik kisminda klinik olarak 6nemli bobrek fonksiyon bozuklugu
gelismemekle birlikte hafif renal fonksiyon bozuklugu sik karsilasilan bir durumdur.
Hastada gecici ya da kalict hemodiyaliz gerekmesi durumunda ise cerrahi sonrasi

morbidite ve mortalite olumsuz yonde etkilenmektedir.

KPB sonrasi1 goriilen bobrek hasar1 konusunda yapilan birgok ¢alisma olmakla
birlikte bu ¢aligmalar arasinda kesin bir tanim ve goriis birligi bulunmamaktadir.
Bazi yayinlarda serum kreatininin preoperatif deger ile karsilagtirilmasi, bazilarinda
ise belli bir bazal degerin iizerine ¢ikmasi anlamli olarak kabul edilmistir. Tanimla
ilgili bu sorunu ¢6zebilmek i¢in glomertiler filtrasyon hiz1 ve idrar ¢ikisini temel alan
kriterler (RIFLE Criteria) 2004 yilinda oOnerilmistir (58). KPB kullanimi kadar
uygulanan kalp cerrahisinin tiirli de postoperatif donemde akut bobrek hasari gelisim
riskini ve sikligini arttirmaktadir. Koroner arter bypass cerrahisinde akut bobrek
hasar1 riski diistik olup (%2.5) hemodiyaliz ihtiyaci yaklasik %1 iken bu oran kapak
cerrahisinde sirasiyla %2.8 ve %1.7; kombine kapak ve koroner cerrahisinde %4.6 ve
%3.3diir (1,59) .

KPB uygulanan agik kalp cerrahisi vakalarinda hastaya ait risk faktorleri
arasinda cinsiyet (kadinlarda risk daha fazla), sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma
veya konjestif kalp yetmezligi, DM, periferik damar hastaligi, preoperatif donemde
IABP kullanim, kronik obstriiktif akciger hastaligi, acil sartlarda gergeklestirilen

operasyonlar ve artmis preoperatif serum kreatinin diizeyi sayilabilir (67).
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Intraaortik balon pompasi (IABP) kullanimu ile ilgili yapilan ¢alismalarda,
IABP’nin boébrek perfiizyonunu arttirdigr kanitlanmistir, fakat perfiizyondaki bu
artigin, kreatinin klirensinde herhangi bir degisim yaratmadig1 gosterilmistir (82,83).
Yapilan ¢aligmalarda, preoperatif takilan I[ABP’nin ABH riskini azalttig1
belirtilmistir (84,85). Fakat postoperatif donemde takilan IABP’nin yiiksek oranda
ABH ile birlikteligi mevcuttur (86,87,88). Bizim ¢alismamizdaki gruplarda, higbir
hastaya IABP uygulamas1 yapilmadi.

ABH gelisimi i¢in modifiye edilebilen kriterler i¢cinde olan koroner anjiografi
(KAGQG) ile koroner bypass ameliyati arasinda gegen siire 6nemli bir risk faktoriidiir.
Palomba tarafindan yapilan retrospektif calismada, KAG ile ameliyat arasinda gecen
siire 4 intervale boliinmistiir. Bu intervaller; 72 saat seklindedir. ABH geligimi ise
strastyla, %56.1, %41.0, %40.6 ve %33.0’dir. ABH gelisen grupta mortalite (%4.9)
gelismeyen gruba (0.9) oranla 5 kat fazla iken, ABY gelisen grupta ise 28 kat daha
fazladir (%66.7) (68,69). Aynmi caligmada, kontrast madde dozunun ABH ile
baglantis1 bulunmamustir (68). Bizim ¢alismamizdaki hastalar i¢inde acil ameliyat

(<24 saat) yoktur.

KPB sistemik inflamatuar yaniti uyarmaktadir ve bu yanit renal perflizyonu
negatif yonde etkilemektedir (70). OPCAB ameliyatlarinda, KPB olmamasi sebebi
ile mantiksal olarak ABH’m KABG’ye oranla daha diisiikk olmasi beklenir (71).
Fakat yapilan birgok c¢alismada istatiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(72,73,74). Kronik bobrek hastaligi olan olgularin karsilastirilmasinda ise OPCAB
ameliyatlarinda, KABG’ye oranla daha az ABH gelistigi gosterilmistir (75,76,77,78).
Palomba ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada 120 dk.y1 gecen KPB siiresinin ABH
icin ciddi bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (79). Uzamis KPB siiresi hemolizi
artirir ve artan hemoliz sonucunda serbest hemoglobin endojen toksin gibi hareket
ederek pigment nefropatiye sebep olur. Sonu¢ olarak artmig KPB siiresi, ABH m1
artirir (80,81).

KPB uygulamalarinda goriilen renal hasarin patofizyolojisi bir¢cok faktdre
baghdir. Bobreklerin KPB uygulamalarinda maruz kaldigi nonpulsatil akim,
hipotermi ve hemodiliisyon gibi faktorler basta renal kan akim miktar1 ve dagilimi

olmak ftizere renal fonksiyonlar iizerinde birtakim degisikliklere yol agmaktadir.
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Perioperatif hipoperfiizyon, endojen ve ekzojen nefrotoksinlerin varligi da renal
fonksiyon bozuklugu gelisme riski artmaktadir. Giiniimiizde, preoperatif hasta
degerlendirilmesinde, perflizyon tekniklerinde, postoperatif kardiyak performanstaki
gelismelere bagli olarak kalp cerrahisinde postoperatif renal komplikasyon goriilme

siklig1 belirgin sekilde azalmistir.

KPB’nin kullanima girmesinden sonraki donemde bdbrek fonksiyonlar
tizerindeki etkileri yogun olarak incelenmeye baslanmistir. Giinlimiizde
ekstrakorporeal dolagim teknolojileri hizla gelismekte olup esas ama¢ kanin miimkiin
oldugu oranda daha ‘fizyolojik’ bir yabanci yiizey ile karsilasmasi ve daha az
reaksiyon gostermesidir. Bu durumda ekstrakorporeal dolagimi olusturan devreler ile
oksijenatorlerin biyolojik ve hematolojik olarak uyumlulugu s6z konusu olmaktadir.
Kalp cerrahisindeki KPB uygulamalarinda hava kabarcikli (bubble) oksijenator
kullanildigr donemlerde yapilan post mortem c¢alismalarda gaz ve partikiil kokenli
serebral ve renal emboliler saptanmaktaydi (63,64,65,66). Gerek membran
oksijenatdrlerinin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi, gerek KPB yiizey
modifikasyonu ile ilgili yapilan ¢aligmalar sonucu bu tiir komplikasyonlarin goriilme

siklig1 belirgin dl¢lide azalmstir.

Aranki ve arkadaslar1 koroner bypass ameliyatlarinda proksimal ve distal
anastomozlarin tek aortik klemp altinda yapilmasinin, aortik manipiilasyonlari
azaltacagi i¢in serebrovaskiiler komplikasyonlarin daha az goriilecegi goriistini
savunmuslardir.Baz1 klinik ¢aligmalarda da tek kros klemp tekniginin ameliyat
sonrast morbiditeyi azalttig1 goriisiinii desteklemektedir. 310 hasta ile yaptiklar1 bir
calismada, tek klemp tekniginin hastane morbiditesinin de azaltilabilecegini

savunmuslardir (61).

Buckberg (62) yaptig1 ¢alismada ameliyatin sonucunun iskemik siireden ¢ok
kalbin nasil korunduguna bagli oldugunu ve iskemik siirenin uzamasina ragmen tiim
anastomozlarin tek klemp ile yapilmasinin daha iyi korunma saglayacagim

belirtmistir.

KABC uygulanan hastalarda postoperatif renal fonksiyon bozukluguna neden

olan etkenler literatiirdeki yayinlarda hiporetmi, hipotansiyon, uzamis
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kardiypulmoner bypass siiresi, hemodiliisyon vb olarak tanimlanmis olup kross
klemp altinda ya da side klemp esliginde yapilan proksimal anastomozlarin
postoperatif renal fonksiyonlar iizerine etkilerini arastiran klinik c¢aligmamizin
sonucuna gore kross klemp altinda proksimal anastomoz yapilan hastalarda operatif
ve postoperatif idrar miktar1 degerlerinin side klemp altinda proksimal anastomoz
yapilan hastalarinkiyle benzer miktarda oldugu saptanmis ve her iki grup arasinda

idrar miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Sonu¢ olarak bulgular bdliimiindeki tablo ve grafiklerden kolayca
anlasilabilecegi gibi proksimal anastomozoun kros klemp altinda yapilmasinin side
klemp altinda yapilmasina oranla renal fonksiyonlar1 ve idrar ¢ikisini kotii yonde

etkileyici bir etkisi bulunmamaktadir.

54



8. KAYNAKLAR

1. Glenn P Gravlee, Richard F Davis, Mark Kurusz, Joe R Utley, Richard F Davis,
authors. Cardiopulmonary Bypass: Principles and Practice, Second Edition.
Lippincott Williams & Wilkins; 2000.

2.Melrose DG. A history of cardiopulmonary bypass. In: Taylor KM (editor).
Cardiopulmonary bypass. London: Chapman and Hall Ltd; p.1-7, 1986.

3. Livesey SA, Lennox SC. Historical aspects. In: Kay PH (editor). Techniques in

extracorporal circulation. Oxford: Butterworth-Heinemann Ltd; 1-8, 1992.

4. Stephenson LW. History of cardiac surgery. In: Cohn LH, Edmunds LH, Jr.
(editors). Cardiac surgery in the adults. New York: McGRAW-HILL Medical
Publishing Division; 3-31, 2003.

5. Duran E. Diinyada kalp damar cerrahisinin tarih¢esi. In: Duran E (editor). Kalp ve

Damar Cerrahisi. Istanbul: Capa Tip Kitabevi; 3-13, 2004.

6. Tokcan A, Yalmiz H. Tiirkiye’de kalp cerrahisinin tarihgesi. In: Duran E (editor).
Kalp ve Damar Cerrahisi. Istanbul: Capa Tip Kitabevi; 13-21, 2004.

7. Miller GW. King of Hearts: The True Story of the Maverick Who Pioneered Open
Heart Surgery. Crown, 2000.

8. Cooley DA, Frazier OH. The past 50 years of Cardiovascular surgery. Circulation;
102:1Vv-87-1V-93, 2000.

9. Cooley DA. A milestone in Cardiovascular surgery. J Thorac Cardiovasc Surg;
126: 1243-4, 2003.

10. Giirbiiz A. Tiirk Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi 13. Kongresi,Antalya; 2014.

11. Khonsari S, Sintek CF. Cardiac Surgery: Safeguards and Pitfalls in Operative
Technique. 3th edition. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2003.

12. Hassel Il EA, Hill AG. Circuitry and cannulation techniques. In: Gravlee PE,
Davis RF, Kurusz M, Utley JR. Cardiopulmonary bypass: principles and techniques.
2nd edition, LippincottWilliams & Wilkins, Philadelphia; p.69-97, 2000.

55



13. Moore KL, Dalley AF. Clinically oriented anatomy. 5th edition, Lippincott
Williams & Wilkins , Philadelphia, 2006.

14. Mesut R. Kardioyvaskiiler anatomi. E. Duran. Kalp ve Damar Cerrahisi (editor).

Capa Tip Kitabevi, Istanbul; s.37-54, 2005.

15. Harry A. Wellons Jr, Richard K. Zacour. Cariopulmonary bypass. IN: Larry R.
Kaiser, Irving L. Kron, Thomas L. Spray (ed.) Mastery of Cardiothoracic Surgery
Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2007°den uyarlanmustir.

16. Kouchoukos NT, Blackstone EH, Doty DB, Hanley FL, Karp RB. Cardiac
Surgery. 3th edition, Churchill Livingstone, Philadelphia, 2003.

17. Davidson KG. Cannulation for cardiopulmonary bypass. In: Taylor KM (ed.)
Cardiopulmonary bypass: principles and management. Chapman and Hall,
Cambridge; p.55-69, 1986.

18. Gray’s Anatomy of the Human Body 20th Edition, Bartleby.com, New York,
2000.

19. Rutherford RB. Atlas of Vascular Surgery: Basic Techniques and Exposures. 1st
edition. W.B. Saunders Philadelphia, 1993.

20. Mills NL, Everson CT. Atherosclerosis of the ascending aorta and coronary
artery bypass. Pathology, clinical correlates, and operative management. J Thorac
Cardiovasc Surg; 102(4):546-53, 1991.

21. N. Trehan, M. Mishra, S. Dhole, A. Mishra, A. Karlekar and V. M. Kohli.
Significantly reduced incidence of stroke during coronary artery bypass grafting

using transesophageal echocardiography. Eur J Cardiothorac Surg; 11(2): 234-242,
1997.

22. Harper AJ, Ferreira LF, Lutjemeier BJ, Townsend DK , Barstow TJ. Human
femoral artery and estimated muscle capillary blood flow kinetics following the onset
of exercise. Exp Physiol; 91: 661-671, 2006.

56



23. Kuralay E, Bolcal C, Cingoz F et al. Cardiac reoperation by Carpentier bicaval
femoral venous cannula: GATA experience. Ann Thorac Surg; 77(3): 977-81, 2004.

24. Lakew F, Pasek P, Zacher M, Diegeler A, Urbanski PP. Femoral versus aortic
cannulation for surgery of chronic ascending aortic aneurysm. Ann Thorac Surg;
80(1): 84-8, 2005.

25. Fusco DS, Shaw RK, Tranquilli M, Kopf GS, Elefteriades JA. Femoral
cannulation is safe for type A dissection repair. Ann Thorac Surg; 78(4): 1285-9,
2004.

26. Gulbins H, Pritisanac A, Ennker J. Axillary versus femoral cannulation for aortic
surgery: enough evidence for a general recommendation? Ann Thorac Surg;
83(3):1219-24, 2007.

27. Strauch JT, Spielvogel D, Lauten A et al. Axillary artery cannulation: routine use

in ascending aorta and aortic arch replacement. Ann Thorac Surg; 78(1):103-8, 2004.

28. Sinclair MC, Singer RL, Manley NJ, Montesano RM. Cannulation of the axillary
artery for cardiopulmonary bypass: safeguards and pitfalls. Ann Thorac Surg;
75(3):931-4, 2003 Mar.

29. Fleck T, Ehrlich M, Czerny M, Hutschala D, Tschernko E, Mares P, Wolner E,
Grabenwoger M. Cannulation of the axillary artery: the decision between direct
cannulation and cannulation via side graft. Thorac Cardiovasc Surg; 53(3): 154-7,
2005.

30. Yavuz S, Goncii MT, Tiirk T. Axillary artery cannulation for arterial inflow in
patients with acute dissection of the ascending aorta. Eur J Cardiothorac Surg; 22(2):
313-5, 2002.

31. Corapgioglu T, Akar R. Cikan, arkus ve inen aorta diseksiyonlarinda cerrahi

tedavi. Kalp Damar Cerrahisi Dergisi, Aort Cerrahisi Ozel say1s1 ; 1(2):72-85, 2005.

32. Panos A, Murith N, Bednarkiewicz M, Khatchatourov G. Axillary cerebral
perfusion for arch surgery in acute type A dissection under moderate hypothermia.
Eur J Cardiothorac Surg; 29(6):1036-9, 2006.

57



33. Watanabe K, Fukuda I, Osaka M, Imazuru T. Axillary artery and transapical
aortic cannulation as an alternative to femoral artery cannulation. Eur J Cardiothorac
Surg; 23(5):842-3, 2003.

34. Kano M, Chikugo F, Shimahara Y, Urata M, Hayamizu T. Left axillary artery
perfusion in surgery of type A aortic dissection. Ann Thorac Cardiovasc Surg;
14(1):22-4, 2008.

35. Schachner T, Nagiller J, Zimmer A, Laufer G, Bonatti J. Technical problems and
complications of axillary artery cannulation. Eur J Cardiothorac Surg; 27(4):634-7,
2005.

36. Kiigiiker SA, Yurdakok O, Tasdemir O. Asendan ve arkus aort cerrahisinde
brakiyal arter yoluyla perfiizyon. Kalp Damar Cerrahisi Dergisi, Aort Cerrahisi Ozel
sayist; 1(2):24-28, 2005.

37. Demirkilic U, Kuralay E, Cingoz F et al. Brachial artery cannulation facilitates
lower ministernotomy cardiac surgery. J Card Surg; 19(3):260-3, 2004.

38. London GM, Pannier BM, Laurent S, Lacolley P, Safar ME. Brachial artery
diameter changes associated with cardiopulmonary baroreflex activation in humans.
Am J Physiol Heart Circ Physiol; 258: H773-H777, 1990.

39. Tatar H, Gunay C, Tatar T. Torasik ve torakoabdominal aort anevrizmalarinin
tedavisinde kardiopulmoner bypass ve sirkiilatuar arrestin yeri. Kalp Damar

Cerrahisi Dergisi, Aort Cerrahisi Ozel sayis1; 1(2):48-60, 2005.

40. Partington MT, Acar C, Buckberg GD, Julia PL. Studies of retrograde
cardioplegia. 1. Advantages of antegrade/retrograde cardioplegia to optimize
distribution in jeopardized myocardium. J Thorac Cardiovasc Surg; 97(4): 613-22,
1989.

41. Ruengsakulrach P, Buxton BF. Anatomic and hemodynamic considerations
influencing the efficiency of retrograde cardioplegia. Ann Thorac Surg; 71(4):1389-
95, 2001.

58



42. Sanjay OP, Srikrishna SV, Prashanth P, Kajrekar P, Vincent V. Antegrade versus
antegrade with retrograde delivery of cardioplegic solution in myocardial
revascularisation. A clinical study in patients with triple vessel coronary artery
disease. Ann Card Anaesth; 6(2):143-8, 2003.

43. Bolcal C, Emrecan B, Bing6l Het al. Does combination of antegrade and
retrograde cardioplegia reducecoronary artery bypass grafting-related conduction
defects? Heart Surg Forum; 9(6):E866-70, 2006.

44. Mentzer RM, Jr, Jahania MS, Lasley RD. Myocardial Protection. In: Lawrence
H. Cohn (ed.) Cardiac Surgery in the Adult. 3th edition, The McGraw-Hill
Companies, Inc.; p.443-464, 2008.

45. Mill MR, Wilcox BR, Anderson RH. Surgical Anatomy of the Heart. In:
Lawrence H. Cohn (ed.) Cardiac Surgery in the Adult. 3th edition, The McGraw-Hill
Companies, Inc; p.29-50, 2008.

46. Bothe W. Retrograde administration. Multimedia Manual of Cardiothoracic
Surgery, doi:10.1510/mmcts, 000711, 2004.

47. Nsah EN, Moore GW, Hutchins GM. Pathogenesis of persistent left superior

vena cava with a coronary sinus connection. Pediatr Pathol; 11(2):261-9, 1991.

48. Abel RM, et al. Etiology, incidence, and prognosis of renal failure following
cardiacoperations. Results of a prospective analysis of 500 consecutive patients. J
ThoracCardiovasc Surg; 71(3): 323-33, 1976.

49. Chertow GM, Lazarus JM, Christiansen CL, Cook EF, Hammermeister KE,
Grover F,Daley J: Preoperative renal risk stratification. Circulation; 95:878-84,
1997.

50. Kellum JA, Levin N, Bouman C, Lameire N. Developing a consensus

classificationsystem for acute renal failure. Curr Opin Crit Care; 8509-14, 2002.

51. Loef BG, Epema AH, Smilde TD Immediate postoperative renal function
deteriorationin cardiac surgical patient predicts in-hospital mortality and long term
survival. J AMSoc Nephrol; 16:195-200, 2005.

59



52. Mangano CM, Diamondstone LS, Ramsay JG, Aggarwal A,Herskowitz A,
ManganoDT: Renal dysfunction after myocardial revascularization: Risk factors,
adverseoutcomes and hospital resource utilization. Ann Intern Med; 128:194-203,
1998.

53. Mori A, Watanabe K,Onoe M. Regional blood flow in liver, pancreas and
kidneyduring cardiopulmonary bypass. Arc Surg; 1124:458-9, 1988.

54. Mazzarella V, Galluci MT, Tozzo C,Elli M, Chiavarelli R,Marino B, ve ark.
Renalfunction in patients undergoing cardiopulmonary bypass. J Thorac Cardiovasc
Surg; 104: 1625-28, 1992,

55. Reves JG, Karp RB, Buttner EE, Tosone S, Smith LR, Samuelson PN,ve ark.
Neuraland adrenomedullary catecholamine release in respond to cardiopulmonary
bypass inman. Circulation; 66:49-55, 1982.

56. Aisen P, Listowsky I. Iron transport and storage proteins. Ann Rev Biochem;
49:357-93, 1980.

57. Rosner MH, Okusa MD: Acute kidney injury associated with cardiac surgery.
Clin JAm Soc Nephrol; 1: 19-32, 2006.

58. Bellomo R et al. Acute renal failure: definition, outcome measures, animal
models, fluid therapy and information technology needs: The Second International
Consensus Conference of the Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) Group. Crit
Care; 8:R204-R212, 2004.

59. Grayson AD et al. Valvular heart operation is an independent risk factor for acute
renal failure. Ann Thorac Surg; ; 75:1829-1835, 2003.

60. Vaschetto R et al. An update on acute kidney injury after cardiac surgery. Acta
Clin Belg Suppl; (2):380-4, 2007.

61. Aranki SF, Rizzo RJ, Adams DH, Couper GS, Kinchla NM, Gildea JS, et al.
Single-clamp technique: an important adjunct to myocardial and cerebral protection
in coronary operations. Ann Thorac Surg; 58:296-302, 1994.

62. Buckberg GD. A proposed solution to the cardioplegic controversy. J Thorac
Cardiovasc Surg; 77:803-15, 1979.

60



63. Moody DM et al. Brain microemboli during cardiac surgery or aortography. Ann
Neurol; 28(4):477-86, 1990 Oct.

64. Pugsley W et al. The impact of microemboli during cardiopulmonary bypass on
neuropsychological functioning. Stroke; 25(7):1393-9, 1994 Jul.

65. Kurusz M. Gaseous microemboli: sources, causes, and clinical considerations.
Med Instrum; 19(2):73-6, 1985 Mar-Apr.

66. Johnston WE et al. Significance of gaseous microemboli in the cerebral
circulation during cardiopulmonary bypass in dogs. Circulation; 88(5 Pt 2):11319-29,
1993 Nov.

67. Rosner MH et al. Cardiac surgery as a cause of acute kidney injury: pathogenesis
and potential therapies. J Intensive Care Med; 23(1):3-18. Review, 2008 Jan-Feb.

68. Conlon PJ, Stanfford —Smith M, White WD, et all. Acute renal failure following
cardiac surgery. Nephrol Dial Transplant; 5:1158-62, 1998.

69. Murphy GS, Hessel EA I, Groom RC: Optimal perfusion during
cardiopulmonary bypass: An evidence based approach. Anesth Analg; 108:1395-
1417, 2009.

70. Nigwekar SU, Kandula P, Hix JK, et al: Off-pump coronary artery bypass
surgery and acute kidney injury: A meta-analysis of randomized and observational
studies. Am J Kidney Dis; 54:413-423, 2009.

71. Chukwuemeka A, Weisel A, Maganti M, et al: Renal dysfunction in high-risk
patients after on-pump and off-pump coronary artery bypass surgery: A propensity
score analysis. Ann Thorac Surg; 80:2148-2153, 2005.

72. Shik JF, Gillinov M, Blackstone EH, et al: Do off pump techniques reduce the
morbidity and mortality of coronary bypass surgery? J Thorac Cardiovasc Surg;
124:698-707, 2002.

73. Seabra VF, Alobaidi S, Balk EM, et al: Off-pump coronary artery bypass surgery
and acute kidney injury: A meta-analysis of randomized controlled trials. Clin J Am
Soc Nephrol; 5:1734-1744, 2010.

61



74. Di Mauro M, Gagliardi M, laco AL, et al: Does off-pump coronary surgery
reduce postoperative acute renal failure? The importance of preoperative renal
function. Ann Thorac Surg; 84:1496-1502, 2007.

75. Colson P, Ribstein J, Mimran A, et all. Angiotensin converting enzyme inhibition
on blood pressure and renal function during open heart surgery. Anesthesiology;
72:23-27, 1990.

76. . Miceli A; Capoun R, Fino C, et all. Effect of angiotensin converting enzyme
inhibitor therapy on clinical outcome in patient undergoing coronary artery bypass
grafting. J Am Coll Cardiol; 54:1778-84, 2009.

77. Kulier A, Levin J, et all. Impact of preoperative anemi on outcome in patient
undergoing coronary artery bypass greft surgery. Circulation; 116:471-9, 2007.

78. Sajja LR, Mannam G, Chakravarthi RM, et al: Coronary artery bypass grafting
with or without cardiopulmonary bypass in patients with preoperative non-dialysis
dependent renal insufficiency: Randomized study. J Thorac Cardiovasc Surg;
133:378-388, 2007.

79. Palomba H, De Castro I, Neto Al, et all: Acute kidney injury prediction following
elective cardiac surgery: AKICS score. Kidney Int; 72:624-31, 2007.

80. Kumar AB, Suneja M: Cardiopulmonary bypass-associated acute Kideny injury.
Anesthesiology; 114:964-970, 2011.

81. Karkouti K, Wijeysundera DN, Yau TM, et al: Acute kidney injury after cardiac
surgery: Focus on modifiable risk factors. Circulation; 119:495-502, 2009.

82. Sloth E, Sprogee P, Lindskov C, et al. Intra-aortic balloon pumping increases
renal blood flow in patients with low left ventricular ejection fraction. Perfusion;
23:223-6, 2008.

83. Brown JR, Cochran RP, Leavitt BJ, et al. Multivariable prediction of renal
insufficiency developing after cardiac surgery. Circulation;116(11 Suppl): 1139- 43,
2007.

62



84. Qiu Z, Chen X, Xu M, et al. Evaluation of preoperative intra-aortic balloon pump
in coronary patients with severe left ventricular dysfunction undergoing OPCAB
surgery: early and mid-term outcomes. J Cardiothorac Surg; 4:39, 2009.

85. Meco M, Gramegna G, Yassini A, et al. Mortality and morbidity from intra-
aortic balloon pumps. Risk analysis. J Cardiovasc Surg (Torino); 43:17-23, 2002.

86. Chukwuemeka A, Weisel A, Maganti M, et al: Renal dysfunction in high-risk
patients after on-pump and off-pump coronary artery bypass surgery: A propensity
score analysis. Ann Thorac Surg; 80:2148-2153, 2005.

87. Kowalik MM, Lango R, Klajbor K, et al. Incidence- and mortalityrelated risk
factors of acute Kkidney injury requiring hemofiltration treatment in patients
undergoing cardiac surgery: a single-center 6-year experience. J Cardiothorac Vasc
Anesth; 25:619-24, 2011.

88. Chertow GM, Burdick E, Honour M, Bonventre JV, Bates DW. Acute kidney
injury, mortality, length of stay, and costs in hospitalized patients. J Am Soc
Nephrol; 16:3365-70, 2005.

63



T.C.
o ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

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

Sayin Atil GURSOY

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu 07/11/2014 tarihli
onay verilen “Ag¢ik Kalp Cerrahisi Yapilan 65 Yas Ustii Hastalarda Tek Krosklemp
Tekniginin Multiklemp Teknigi ile Retrospektif Olarak Karsilagtiriimas:” isimli basvurunuzda
calisma adimin “Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi Yapilan 65 Yas Ustii Hastalarda Kros
Klemp Altinda Proksimal Anastomoz Yapilmasmin Bobrek Fonksiyonlari Uzerine Etkisinin
Retrospekt1f Olarak Degerlendirilmesi” sorumlu aragtirmacimin ve Yrd. Dog. Dr. Arda
OZYUKSEL olarak degistirilmesi talebiniz uygun bulunmus olup, kayit altina almmustir.

Bilgilerinize rica ederim. —— ~
\

Dog. Dr. Hanefi OZBEK
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

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

E-mail:ilknurfil@medipol.edu.tr



{STANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR

FORMU

BASVURU BILGILERI

Agik Kalp Cerrahisi yapilan 65 yas tistli hastalarda tek

ARASTIRMANIN ACIK ADI | krosklemp tekniginin multiklemp teknigi ile retrospektif
olarak karsilastiriimasi
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACI Yrd. Dog. Dr. Tijen ALKAN BOZKAYA
UNVANI/ADISOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU o
ARASTIRMACININ Kalp ve Damar Cerrahisi
UZMANLIK ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU |
ARASTIRMACININ Istanbul
BULUNDUGU MERKEZ
DESTEKLEYICI -
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER O X O

Sayfa 1



{STANBUL MEDIPOL UNIiVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR

FORMU
= Belge Adi Tarihi T Dili
) Numarasi
Ex
= ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI )
§ g” 24.06.2014 Tiirkge Ingilizce D Diger D
S A
o BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR 24062014
_ FORMU 208 '

Tiirkge E Ingilizce I___| Diger D
Karar No: 256 Tarih: 07.11.2014

Karar Bilgileri

Yukarida bilgileri verilen Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyast ile ilgili
belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin
etik ve bilimsel yénden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

iSTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI

Dog. Dr. Hanefi OZBEK

Aragtirma ile

Unvani/Adi/Soyad Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet iliski Katilim * imza
Istanbul
gg&&%ii Eczacilik Medipol | E X |« [ |n X |e0 |HKR
Universitesi F
- Histoloji ve L M’
Prof. Dr. Tangiil MUDOK .- | Medipol e0 |xkX |0 |v® |EX |(HO A
Embriyoloji e L L s
Universitesi
Istanbul ’ 5{/\
Dog. Dr. Hanefi O0ZBEK Farmakoloji | Medipol E K [I EO HX |ERX HO .
Universitesi
Istanbul
Yrd. Dog. Dr. Berna EREN | Halk Saghg | Medipol e[ ] |k g E[] ug |E IZ HO %
Universitesi
Yrd. Dog. Dr. Huseyin | proetik Dis ﬁ:gﬁal:)ll e} k[ |0 |[v® |[ER | uO
Emir YUZBASIOGLU Tedavisi Universitesi - /
: . . Istanbul ' 4
YO R ™| Emrgolag | Medpol (6] [k =0 [n@ JE® O s
Universitesi
Op. Dr. Muhammed Fatih | Kulak-Burun | Ozel Nisa
EVCIMIK Bopaz Hastanesi e |x[] |EO |HR |EO | HE

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2




OZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Adi Atil Soyadi Gursoy

Dogum Yeri Sakarya Dogum Tarihi 06/03/1990
Uyrugu TC TC Kimlik No 50884084962
E-Mail atilgursoy@gmail.com | Tel 0551 705 24 97

Egitim Dizeyi

Mezun Oldugu Kurumun Adi | Mezuniyet Yili
Doktora/Uzmanlik
Yiksek Lisans Medipol Universitesi 2013-2015
Lisans Stleyman Demirel 2008-2012
Universitesi Biyoloji bolimii
Lise Selguk Esadoglu Lisesi 2004-2007
is Deneyimi (Sondan gecmise dogru siralayin)
Gorevi Kurum Sire (Yil - Yil)

1.Perflizyonist

Adatip Hastanesi

2012- devam etmekte

Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* | Konusma* Yazma*

ingilizce orta orta orta

* Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin

Yabanci Dil Sinav Notu*

KPDS YDS IELTS TOEFL TOEFL TOEFL FCE CAE CPE
IBT PBT CBT

* Basarilmig birden fazla sinav varsa, tim sonuglar yazilmalidir

* KPDS: Kamu Personeli Yabanci Dil Sinavi; YDS: Yabanci Dil Bilgisi Seviye Tespit Sinavi; IELTS: International English Language

Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-Internet-Based Test TOEFL PBT: Test of English as a Foreign

Language-Paper-Based Test; TOEFL CBT: Test of English as a Foreign Language-Computer-Based Test; FCE: First Certificate in

English; CAE: Certificate in Advanced English; CPE: Certificate of Proficiency in English

Sayisal

Esit Agirhk

Sozel

ALES Puani 60

60

(Diger) Puani

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi
Word office Cok iyi

excell iyi

Power point Cok iyi

67






