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1. OZET

ACIK KALP AMELIYATI YAPILAN ERISKIN HASTALARDA
KRISTALLOID VEYA KOLLOID ICERIKLI PRIME SOLUSYONU
KULLANIMININ RENAL ETKILERININ ARASTIRILMASI

Acik kalp cerrahisi mikrosirkiilatuar ve hemodinamik degisimlerin yasandigi bir
cerrahidir. Kardiyopulmoner bypass kullanilarak yapilan cerrahiler sonrasi
hipovolemi ve buna baglh perflizyon defisitlerinde organ yetmezlikleri siktir. Renal
yetmezlik en sik goriilen komplikasyonlardan biridir. Kolloidler, hipovoleminin
diizeltilmesinde etkili olmasmma ragmen renal fonksiyonlar {iizerindeki -etkileri
tartigmalidir. Bu ¢aligmada, agik kalp cerrahisi yapilan erigkin hastalarda prime
soliisyonu olarak kullanilan kristalloid soliisyonlara alternatif olarak kolloid soliisyon
kullannminin renal fonksiyonlara etkisi arastirilmistir. Retrospektif olarak yapilan
calismaya koroner arter bypass greft ameliyati yapilan 80 hasta dahil edilmistir.
Hastalar kullanilan prime soliisyonuna gore iki gruba ayrilarak, grup I (n=40), 1000
ml dengeli elektrolit soliisyonu ve 500 ml %6 hidroksietil nisasta (HES) soliisyonu,
grup Il (n=40), 1500 ml dengeli elektrolit soliisyonu kullanilan hastalardan
olusturulmustur. Hastalarin preoperatif, perioperatif ve postoperatif 24. , 48. ve 72.
saatlerdeki verileri kaydedilmistir. Calisma ve kontrol gruplarinin veri analizinde
"Mann-Whitney U Test" kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik diizeyi "p<0,05" olarak
belirlenmistir. iki grup arasinda preoperatif yas, viicut kitle indeksi, ejeksiyon
fraksiyonu, hemoglobin ve hematokrit degerleri agisindan anlamli fark
goriilmemistir. Hastalarin tiim dénemlerdeki plazma Na, K, BUN, kreatinin degerleri
ile idrar miktarlar1 ve s1v1 dengelerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaistr.
Gruplar arasinda drenaj miktari, Hb, Hct degerleri, kan ve kan {iriinii kullanimi
acisindan fark saptanmamistir. Gruplar arasinda ekstiibasyon, yogun bakim ve
hastanede kalis siireleri agisindan fark bulunmamaistir. Sonug olarak, prime soliisyonu
olarak kullanillan %6 HES'in renal fonksiyonlar ve postoperatif drenaj iizerine

olumsuz etkisi olmadigi, kan ve kan {irtinleri kullanimini arttirmadig1 kanisinday1z.

Anahtar Kelimeler: Agik Kalp Cerrahisi, %6 HES, Kardiyopulmoner Bypass,

Prime Soliisyon, Renal Fonksiyonlar.



2. ABSTRACT

A RESEARCH ON RENAL EFFECTS OF KRISTALLOID OR COLLOID
PRIME SOLUTIONS IN ADULT PATIENTS UNDERGOING OPEN HEART
SURGERY

Open heart surgery is a surgical procedure having microcirculatory and
hemodynamic alterations. Hypovolemia and organ failure due to hypovolemia related
perfusion deficits are common after surgeries with Cardiopulmonary Bypass. Renal
failure is one of the most common seen complication. Despite colloids are effective
on correction of hypovolemia, the effects on renal functions are still controversial. In
this research, it has been studied the renal effects of colloid solutions alternative to
kristalloid solutions as prime solutions in adult patients undergoing open heart
surgery. 80 patients undergoing coronary artery bypass graft surgery included this
study retrospectively. Patients are divided into 2 groups according to prime solutions
used as group | (n=40) 1000 mL balanced electrolyte solution and 500 mL %6
hydroxyethyle starch solutions, group Il (n=40) 1500 mL balanced electrolyte
solution. Patient data recorded preoperative, perioperative and postoperative 24-48-
72. hours. In comparison of study and control groups, Mann Whitney U test has used
and the statistical significance determined as “p<0,05”. There is no statistical
significant difference found with Preoperative age, body mass index, ejection
fraction, haemoglobin and haematocrit values. Additionally, no statistically
significant difference found with plasma Na, K, BUN, creatinine values, urine output
and fluid balance throughout all periods. The amount of drainage, Hb and Hct values,
usage of blood and blood products no statistically significance found. No difference
found on extubation, length of intensive care and length of hospital stays between
groups. We have concluded that %6 HES used as prime solutions has no adverse
effect on renal functions and postoperative drainage and these solutions are not

increase the use of blood and blood product usage.

Key Words: Open Heart Surgery, %6 HES, Cardiopulmonary Bypass, Prime

Solution, Renal Functions.



3. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB), kalp ve akcigerin fonksiyonlarmin belirli siireligine
ekstrakorporeal olarak gerceklestirilmesidir. KPB'm kullanildigi ameliyatlarda
uygulanan teknik geregi, hasta ile pompa arasindaki hatlar, oksijenator ve vendz
rezervuar sivi ile doldurularak igerisinde hava olmayan kapali bir dolagim sistemi
olusturulmaktadir. Bu amagla kullanilan siviya "prime (baslangi¢) soliisyonu",
yapilan igleme ise "priming" denilmektedir. Bu sirada yetigskin bir olguda yaklasik

1500-2000 ml kadar prime sivisi dolagima katilmaktadir.

Prime soliisyonunun olusturdugu hemodiliisyon ve elektrolit degisikliklerine
hipotermi, pulsatil olmayan kan akimi, kanin yabanci yiizeylerle temasi gibi
faktorlerde eklenince hastada sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gelisir.
Olusan bu inflamatuar yanit ve iliskili mekanizmalar ile viicutta sivi dagilimi
degisiklikleri, kapiller gecirgenlikte artis, interstisyel ddem, cesitli organlarda ve
kanin sekilli elemanlarinda hiicre hasarlari, koagiilasyon kaskadinda bozulmalar ve
bunlarin sonucunda cesitli sistemlerde fonksiyon bozukluklar1 gelismektedir. Bu
inflamatuar yanit iizerinde prime soliisyonu igeriginin de etkisi oldugu

diistiniilmektedir, Kayhan (1), Damar ve ark. (2), Buket ve ark. (3).

Ekstrakorporeal dolasimi saglamak i¢in degisik kristalloid ve kolloid plazma
genisletici sivilar prime soliisyonu olarak kullanilmaktadir. Ozellikle prime
soliisyonuna eklenen kristalloid soliisyonlarmn yaptigi hemodiliisyon ve kolloid
osmotik basingtaki diisme pompa sonrasi organ fonksiyon bozukluklarinda 6nemli
rol oynamaktadir. Ameliyat sirasinda damar i¢i hacmin korunarak kalp debisinin {ist
seviyede tutulmasi, oOzellikle yiiksek risk tasiyan hastalarda, ameliyat sonrasi
morbiditeyi ve hastanede yatig siiresini kisaltmigtir. Kristalloid baslangi¢ soliisyonu
alanlarin erken ameliyat sonras1 donemde kilo alimi ve pulmoner sant fraksiyonunun
kristalloid-kolloid soliisyonu alanlara gore daha fazla oldugu gorilmistiir. Volim
tedavisindeki basarisia, kolloid osmotik basinci arttirmasina ve mikroperfiizyona
olan olumlu etkilerinden dolay1 kolloidler, kristalloidlere gore daha fazla avantaj
saghyor gibi goriinmektedir. Ancak yine de daha iyi sonuglar elde etmek i¢in ¢esitli

stvi kombinasyonlarinin kullanim1 halen denenmektedir, Damar ve ark. (2).



Kardiyopulmoner bypass, nonpulsatil akim, hipotermi, hemodiliisyon, vuciit sivi
dagilimi ve dengesi degisiklikleri, renal kan akimi miktar1 ve dagiliminda
degisiklikler gibi olaylar ile renal fonksiyonlar {izerinde onemli degisikliklere yol
acmaktadir. Renal hasarin patofizyolojisinde bircok neden etkilidir. Preoperatif
donemde var olan bobrek fonksiyon bozuklugu, perioperatif hipoperfiizyon,
vazokonstriiksiyon, hemodilisyon ve sivi dengesi degisimleri, hipotermi,
transflizyon, KPB sirasinda gelisen mikroemboli ve trombozlar, ¢esitli toksinler ve
kullanilan nefrotoksik ajanlar renal fonksiyon bozukluguna yol agarlar. Ayrica
hastalarda var olan kalp yetmezligi, postoperatif donemde gelisen diisiik debi
sendromu, diyabet, kronik bobrek hastaligi bulunmasi, ileri yas gibi nedenlerin
varligi da renal fonksiyon bozuklugu gelisme riskini arttrmaktadir, Mangano et al.
(4), Vaschetto et al. (5), Rosner et al. (6).

Bobrekler {izerine olan bu olumsuz etkileri ortadan kaldirmak i¢in KPB’nin her
bileseni ve asamasinda ¢esitli modifikasyonlar denenmistir. Baslangi¢ soliisyonlar1
ve hacimlerinde degisiklikler, oksijenatér ve tiiplerde kullanilan malzemeler ve
yiizey kaplanmasinda kullanilan degisik yontemler, perflizyon tekniklerinde
degisiklikler, es zamanl ultrafiltrasyon ve dializ kullanimi, hastanin 1sisindaki
degismeler, hiicre hasarini1 ve SIRS’1 engelleyecek farmakolojik tedaviler gibi birgok
calisma yapilmis ve etkinlikleri gosterilmistir. Bobrek fonksiyonlarina olan etkide en
onemli faktoriin SIRS ve sivi dengesindeki degismeler oldugu g6z Oniine alinirsa,
SIRS’1n etkilerinin azaltilmasiyla ve sivi dengesinin saglanmasiyla bobreklere olan

olumsuz etkiler de azaltilabilir, Sade et al. (7).

Viicudun sivi dengesinde plazma onkotik basinct olduk¢a 6nemlidir. KPB ile olugan
hemodiliisyon, plazma onkotik basincinin azalmasi ve kapiller gecirgenlik artisi sivi
dengesini bozan, interstisyel ddeme ve bobrek fonksiyon bozukluguna yol acan
onemli faktorlerdir. KPB siiresince hastaya verilecek ve baglangic soliisyonunda
kullanilacak onkotik basmci arttiran kolloid soliisyonlarm bu olumsuz etkileri
azaltabilecegi bilinmektedir. Kullanilacak kolloid soliisyonlar1 ile daha iyi voliim
stabilizasyonu ve dolasiyla daha az komplikasyon oranlar1 saglanabilir. Albiimin ve
kan friinleri iyi bilinen kolloidlerdir fakat yliksek maliyet, enfeksiyon, allerjik

reaksiyon riski ve immiin sisteme olan etkiler nedeniyle giiniimiizde bu amag¢ i¢in



kullanimlar1 azalmistir. Yerlerine hidroksietil nisasta, jelatin ve dextran gibi kolloidal

soliisyonlar kullanilmaya baslanmastir.

Hidroksietil nisastanin yapilan ¢aligmalarla en iyi bilinen kolloid olan albiimine
benzer oranda plazma onkotik basmcini artirdigi ve benzer hemodimamik etkilere
sahip oldugu saptanmustir. Yapilan ¢aligmalar ile gilivenli oldugu goriilmiistiir ve
albtimine ait yiiksek maliyet, allerji ve enfeksiyon risklerinin olmamasi 6nemli
avantajidir. Ayrica yapilan ¢alismalarda komplikasyonlarin énemli bir nedeni olan
inflamatuar yanit1 azalttigi ve dolasiyla KPB’nin olumsuz etkilerini engelledigi,
bobrek fonksiyonlar1 {izerine olumlu direkt ve indirekt etkilerinin oldugu

goriilmiistiir, Sade et al. (7).

Bu calismada baslangig soliisyonu olarak kristalloid-kolloid (%6 HES 130/0,4)
kombinasyonu ile kristalloid soliisyonlar karsilastirilarak, basta bobrek fonksiyonlari
olmak iizere, postoperatif kanama miktari, kan ve kan iirtinii kullanimi, ekstiibasyon
siiresi, hastanin yogun bakim ve hastanede kalis silirelerine olan etkileri
arastirilmisti.  Bu  etkilerin  degerlendirilmesinde, rutin laboratuar testlerinin

kullanilmas1 planlanmuistur.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. KARDIYOPULMONER BYPASS VE KOMPONENTLERI

Ik defa 1953 yilinda John Gibbon tarafindan basarili bir sekilde uygulanan
kardiyopulmoner bypass, kalp ve akcigerin fonksiyonlarmin belirli bir siireligine
ekstrakorporeal olarak gercgeklestirilmesidir. KPB, ag¢ik kalp ameliyatlarinda cerrahi
islem sirasinda rahat ve giivenli anastomoz yapilmasina olanak vermektedir. Bu

islem bir kalp-akciger makinesi yardimiyla gerceklestirilir.

Bir kalp-akciger makinesinin ana komponentlerini pompa, arteriyel ve vendz
kaniiller, hatlar, vendz rezervuar, oksijenator/is1 degistirici ve arteriyel filtre
olusturur. Cesitli versiyonlar1 olmakla birlikte asil olarak santral venden alinan kanin
bir rezervuarda toplanip, kan-gaz degisimi saglandiktan sonra filtre edilerek arteriyel
sistem yardimiyla viicuda geri dondiiriilmesi prensibiyle calisir, Ak (8), Saribiilbiil

(9), Glinaydin (10), Elgi (11).

Arteriyel Venodz

_ Rezervuar
Arteriyel

Fompa
Filtre :
B | Osijenzior

Sekil 4.1: Standart kardiyopulmoner bypass devresi ve elemanlari, El¢i (11).



4.1.1. Venoz Rezervuar

Kardiyopulmoner bypass sistemlerinde, venéz rezervuar volim rezervuari olarak
gorev yapar ve arteriyel pompadan hemen Once yerlestirilir. Venoz sistemden gelen

kan, yercekimi ile vendz rezervuarda toplanur.
4.1.2. Oksijenator

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanm oksijenlenmesini saglayan iinitedir.
Oksijenatdr, KPB esnasinda hastanin akciger fonksiyonlarmi yerine getiren

perflizyon aparatinin bir parcasidir. Ideal bir oksijenatdrde 4 temel faktdr olmalidir;

1) Gaz transferinin maksimize edilmesi,
2) Oksijen-karbondioksit kontroliiniin kolaylastiriimast,
3) Oksijenatoriin neden oldugu kan travmasmin minimize edilmesi,

4) Is1-degistirici performansmin maksimize edilmesidir.
Bubble ve membran oksijenatér olmak iizere iki tip oksijenator vardir.
4.1.3. Is1 Degistirici

KPB sirasinda basta santral sinir sistemi ile kalp olmak {izere, organlarin metabolik
gereksinimlerini azaltmak icin, sistemik hipotermi uygulanmasi ve operasyon

sonunda hastanin tekrar 1sitilmasi gerekir. Bu islem i¢in 1s1 degistiriciler kullanilir.
4.1.4. Pompa

KPB srrasinda, vendz sistemden gelen kani, arteriyel sisteme ileterek kalbin gorevini
gecici olarak iistlenen KPB sistemi tinitesidir. Kalp akciger makinelerinde sentrifugal

pompa ve roller pompa olmak tizere iki ¢cesit pompa kullanilir.
4.1.5. Filtreler

Ekstrakorporeal dolasimda hava ve partikiil embolisi en 6nemli komplikasyonlardan
biridir. Filtre sistemleri gaz mikroembolileri ile birlikte yag, fibrin gibi partikiillii
mikroembolileri, yiiksek dirence neden olmadan yakalamak i¢in kullanilir, Ak (8),

Sar1biilbiil (9), Giinaydin (10), El¢i (11).



4.2. MIKROSIRKULASYON

Kardiyak cerrahinin organ disfonksiyonu ile birlikteligi cogu zaman goriilebilen bir
durumdur. Postoperatif organ disfonksiyonu, yogun bakimda kalis siirelerini ve
mortaliteyi arttirr.  Organ disfonksiyonuna yol agan mekanizmalar; global
hemodinamik degisiklikler, bolgesel kan akimi degisiklikleri, mitokondrial
disfonksiyon ve mikrosirkulatuar degisiklikleri igerir, Patild et al. (12), De Backer et
al. (13).

Mikrosirkiilasyon, dolasimin kan ile hiicreler arasinda gergeklesen gida, su, gaz,
hormon ve yikim iirlinii degisimlerinin yasandig1 kismidir. Mikrosirkiilasyon 100
um’den kii¢iik damar agindan olusur. Eritrosit transportu, oksijen tasmnmasi ve
karbondioksitin uzaklastirilmasi siireglerinde dinamik olarak regiile edilen c¢ok
kompleks bir sistemdir. Doku oksijen sunumu mikrodolagimdaki kirmizi kan hiicre
icerigine ve akimina baghdir. Kanin kolloid ya da kristalloid soliisyonlara gore daha
1yl bir oksijen tastyicisi oldugu ve kan transflizyonunun mikrodolasimdaki oksijen
sunumunu bu soliisyonlara gore daha fazla gelistirdigi gosterilmistir. KPB sirasinda
mikrovaskiiler perflizyon siirekli de§ismektedir. Mikrosirkiilasyon, vaskiiler
homeostasisi de kapsayan multipl biyolojik siireclerde cok kritik bir role sahiptir,
Raat et al. (14), Bauer et al. (15).

Sistemik vaskiiler yapilar fonksiyonel olarak arterler, arterioller, kapillerler ve venler
olarak ayrilabilirler. Arterler tiim organlar1 besleyen yliksek basingli kanallardir.
Arterioller kapiller yataktan gegen kan akimini kontrol eden kiigiik damarlardir.
Kapillerler besinlerin kan ve doku arasinda degisimine izin veren damarlardir. Venler

ise kan1 kapiller yataktan kalbe tasiyan damarlardir, Morgan et al. (16).

Kan voliimiiniin %7’s1 kalp, %9’u pulmoner dolasim, %84l sistemik dolasimda
(%15 arteriyel, %5 kapiller, %64 vendz) bulunmaktadir. Dolasan kan volimii ve
kompartmanlar arasi sivi dengesinin korunmasinda kanin viskozitesi ile birlikte
mikrosirkiilasyondaki damarlarin c¢api, olusturduklar1 direng, acik kapillerlerin
miktary, permeabilite, kapiller ici/interstisyel basing iliskileri onemli rol oynar.
Normal kosullarda kapillerlerin %80°1 kapali olup kan kapillerden hizla gecer ve
kapiller kanin pH’sinda 6nemli degisiklik olmaz. Sempatik aktivite, laktik ve piirivik



asit gibi lokal metabolitler, pH ve dokularmn oksijen gereksinimi sistemi gesitli

yerlerde etkileyerek otoregiilasyonu degistirebilir.

Arterioller vaskiiler tonusun saglanmasindan sorumludur. Proksimalden terminal
arteriollere kadar gidildik¢e giderek azalan kan basinci ile birliktedir. Arterioler
tonusun lokal modiilasyonu lokal oksijen ihtiyacinin karsilanmasi i¢in mikrovaskiiler

perflizyonun adaptasyonundan sorumludur.

Kapillerler terminal arteriollerden orijin alir, ince bir endotel ile kaplidir, oksijen ve
besin maddeleri saglanmasi1 ve seliiler atiklarin uzaklastirilmasindan sorumludur.
Kapiller ag yogunluk ve yapisal mimari olarak degisiklikler gosterir. Kapillerler
kiiciik veniillere a¢ilir bunlar da daha biiyiiklerle birlesir. Veniil-arteriol/kapiller
arasindaki temas noktalar1 sinirhdir. Lokosit adhezyonu, rolling, migrasyon ve
permeabilite degisiklikleri veniillerde meydana gelirken bazi organlarda bu olaylar

degiskenlik gosterebilir, Kayhan (17).

Organ perflizyonunun saglanmasi i¢in mikrodamarlarda yeterli diizeyde kan akimi
olmas1 gerekir. Mikrosirkulasyon ayrica kan volimii rezervuari olarak da gorev
yapar. Bu yiizden mikrosirkiilasyonun preload regiilasyonu ve kardiak output
gorevleri vardir. Diger bir major gorevi ise ortalama kan basincmni ayarlamak igin
vaskiiler rezistansi regiile etmesidir. Arteriyel basincin korunmasi i¢in vaskiiler
rezistansin regiilasyonu ile metabolizmanin devami i¢in her dokuya yeterli kan
akiminmn saglanmasi arasinda ¢eliski olabilir. Artan arteriyel rezistansin sonucunda
bir¢ok organa giden kan akimi azalsa da ortalama arteriyel basing korunacaktur,

Peters et al. (18).

Dolasim yetmezliginde olan hastalarda kan akimi, daha az 6nemli dokulardan hayati
organlara kaydirilir. Siklikla kalp hizi, ortalama kan basinci ve kardiak outputun
diizeltilmesine ragmen, bu tiir hastalarda multiorgan yetmezligi sik gdzlenir. Kan
akiminm splanknik alandan baska bolgelere transfer edilmesi, barsaklardan kana
mikroorganizmalarin  translokasyonuna neden olur. Bu durum multiorgan
yetmezliginin gelismesine katkida bulunan faktorlerden biridir. Hipoperfiizyon,
multiorgan yetmezligi patogenezinde etiyolojik faktoér olabilir ve sirkiilasyon

sokunda olan hastalarda mortaliteye katkida bulunabilir, De Backer et al. (13).



4.3. KPB VE HEMODILUSYON

KPB basladiginda, hastanin eritrosit kiitlesi baslangi¢ soliisyonuyla seyreldigi igin,
kandan fakir baglangi¢ soliisyonu normovolemik hemodiliisyona neden olur. KPB
sirasinda siklikla uygulanan hipotermi sonucu kan viskozitesi artar ve Ozellikle
mikrovaskiiler dolasimda bozulmalar olur. Bu durumun dnlenmesi i¢in hemodiliisyon
yillarca giivenli bir sekilde uygulanmistir. Hemodiliisyon hipoterminin viskoziteyi
arttirict etkisini azaltmakta ve diisiik kan akimi hizinda yeterli doku perfiizyonunu

saglamada etkin olmaktadir, Saribiilbiil (9), Sener (19), Ozatik (20).

Hemodiliisyonun bilinen avantajlar1 arasinda;

- Daha az kan tirtinii kullanilmasi,

- Kanin gekilli elemanlarma ve proteinlerine travmanin daha az olmasi,
- Plazma hemoglobin iiretimini azaltmasi,

- Idrar cikisini, Na, K atilimimi ve kreatinin klirensini arttirmast,

- Oligiiri ve akut tiibiiler nekrozun daha az gelisimi,

- Kanin viskozitesinin azalmasi ve akim 6zelliklerinin daha iyi olmasi,

- Hipoterminin viskoziteyi arttirici etkisinden korunma sayilabilir, Saribiilbiil (9).

Hemodiliisyon, plazma hacmindeki goreceli artigla beraber basta eritrositler olmak
iizere kanin sekilli elemanlarinda azalmaya yol agar. Bu olay aslinda doku
perflizyonunu korumak amaciyla gelisen bir koruyucu mekanizmadir. Bdylece,
yiiksek perflizyon basincina gerek olmadan yeterli kan akimi ve doku perfiizyonu
saglanmis olur. Hemodiliisyon nedeniyle kanin oksijen tasima kapasitesi azalsa da
viskozite azalmasi sayesinde perfiizyon artar ve bu sayede oksijen sunumu dengede
kalir. Hipoterminin sagladig1 hiicrelerin azalmis oksijen ihtiyaci da bu olaya destek
olur. Viicuttaki her 10°C’lik 1s1 azalmas1 oksijen tiikketimini %50 azaltir ve oksijen-
Hb dissosiasyon egrisini sola kaydirir. Hipotermi ayni1 zamanda metabolizma hizini
da azaltir. Hemodiliisyonun bilinen en 6nemli dezavantaji ise intravaskiiler onkotik

basmec1 diisiirerek 6deme neden olmasidir, Sener (19), Ozatik (20).

Hemodiliisyon ilaglarin farmakokinetik ve farmakodinamik 6zelliklerinde degisiklige
yol acabilir. Bu etkisi diliisyona ve protein baglanmasinda diislise sekonderdir,

Toraman (21).
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4.3.1. Hemodiliisyonunun Sistemik ve Organlar Uzerine Olan Etkileri

Organizmada anemiye gelisen sekonder fizyolojik degisiklikler; kardiyak debi, kalp
hizi, stroke voliim ve kontraktilitede artis, periferik vaskiiler rezistansta azalma,
eritrositte artmig O salinimi, kan viskozitesinde azalma olarak sayilabilir. Tam kan
ve komponentlerinin yerine priming i¢in aseliiler soliisyonlarin kullanilmasi arteriyel
O, igerigini azaltirken, doku O, sunumu siklikla etkilenmemektedir. Hemoglobin
(Hb)’deki akut diisiisii takiben gelisen fizyolojik kompansatuvar mekanizmalari
aciklayan; akim karakteristiklerinin degismesi, hemodinamik parametrelerdeki
degisiklikler, geride kalan Hb’den O, ekstraksiyonunda artig, oksihemoglobin
dissosiasyon egrisinin saga kaymasi (bu mekanizma ile O;’nin periferde salinimi
kolaylasir) gibi bir¢ok adaptasyon mekanizmasi vardir. Bazal durumlarda, deri ve
bobrek gibi organlar, sunulan O;’in yalnizca %8-10’unu kullanirken, kalp %55’ini
kullanir. Yalniz, belirgin O, tasima ve tiiketim rezervinden dolayi, kompansatuvar
mekanizmalar olmasa dahi, belirgin eritrosit kaybinda, total dolasan voliim normal

kalir, Stehling (22), Stehling et al. (23).
4.3.1.1. Koroner Fizyoloji ve Kardiyak Hemodinamiye EtkKisi

Hemodiliisyon sirasinda miyokardiyal ve koroner kan akimmin artmasiyla, normal
koroner sirkiilasyon slirdiiriilii. Koroner kan akimmm artmasi koroner
vazodilatasyon ve viskozitenin azalmasiyla agiklanir. Kardiyak output (KO) artisi,
iizerinde en c¢ok durulan ve hemodiliisyon ile aktive olan kompansatuvar
mekanizmadir. Kardiyak debideki artis kan viskozitesinin azalmasi ve sempatik

stimiilasyonun artmasi ile agiklanmaktadir, Stehling (22), Stehling et al. (23).

Viskozitedeki azalmanin KO artisina etkisi, hematokrit (Hct)’in %45-30 degerleri
arasinda daha kesin iken, Het degerinin %25’in altina diismeye basladigi durumlarda
bu etkisi progresif olarak daha az yararli olur. Hemodiliisyonla vendz doniis, kan
viskozitesinin ve Hct’nin azalmasiyla artar, vaskiiler rezistans azalir. Hct’nin
diismesiyle birlikte azalan transport kapasitesi KO’daki artigla kompanse edilmeye
calisilir ve KO’da miyokardial kontraktilitede herhangi bir degisiklik olmaksizin artis
gozlenir. Artis miktari, hemodiliisyonun derecesine gore degisir. KO artisinin Hb

seviyesiyle iliskili oldugu tanimlanmustir, Laks et al. (24), Shah et al. (25).
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KPB sirasinda 50-65 ml/kg/dk veya 2,0-2,2 L/m?/dk akim hizlar1 kullanilir. Hem
akim hizinda hem de perflizyon basincindaki diisiis viskozitede ve periferik direngte
artisa neden olur. Hemodiliisyon, KPB sirasinda hematokriti ve kan viskozitesini
diisiirerek, total direngte belirgin bir azalma ve doku perflizyonunda artig saglar.
Klinik olarak, hemodiliisyonun en belirgin etkisi KPB baslangicinda perfiizyon
basincinda belirgin diisme meydana getirmesidir. Bunun yanisira kii¢iik damarlarda
ve Ozellikle postkapiller veniillerde akimda artisa neden olarak vendz doniisiin

artmasini saglar, Gordon et al. (26).
4.3.1.2. Oksijenizasyona etkisi

Dokulara sunulan oksijen miktarinin iki ana belirleyicisi; kanin konveksiyonla
hiicreye ulagmasi i¢in itici bir gili¢ olusturan kardiyak atim miktar1 (KO) ve arteriyel
kanin oksijen igerigidir. Arteriel kandaki oksijenin %97-98’1 hemoglobine
baglanarak, kalan kismi ise plazmada erimis olarak tasmir. Sonug olarak; kardiyak
atim, kandaki hemoglobin diizeyi, hemoglobinin oksijenle doygunluk derecesi

(Sa0y), hiicreye ulasan oksijeni belirler, Tezcan ve ark. (27).

Hemodiliisyon, arteriyel O; igeriginin azalmasi ile sonuglanir. Arteriyel O; igerigi
diismesine ragmen, sistemik O, transportu ¢esitli kompansatuar mekanizmalarla
(reolojik degisiklikler, hemodinamik degisiklikler, artan O, ekstraksiyonu ve
oksihemoglobin disosiasyon egrisinin saga sifti gibi) sirdiiriiliir. KO artigina bagh
olarak, hemodiliisyon sirasinda O, sunumu degismeden kalabilir veya artmis olabilir.
KO’daki artis kompansatuar olarak yeterli degilse, Hct’nin azalmasi O, sunumunun
diismesine neden olabilir. Arteriyel O, igeriginin azalmasi ekstraksiyon oraninin
artisina da neden olur. Hemodiliisyon sirasinda ekstraksiyon orani yalnizca O;
sunumuna baglh degildir, ayrica O tiiketimi de etkilenmektedir. Derin anestezi
altinda dokulara O tiiketimi azalir ve diisiik Hct seviyeleri daha iyi tolere edilir.
Bundan dolay1 klinik pratikte hemodiliisyonun cerrahi ve anestezi sirasinda
postoperatif donemle kiyaslandiginda daha iyi tolere edilebilecegi sdylenebilir,

Ozatik (20).
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4.3.1.3. Koagiilasyona etkisi

Hemodiliisyonla, koagiilasyonda rol alan faktorler de dahil olmak iizere, kanin tim
iceriklerinin diliisyonu meydana gelir. Ek olarak, viskozite azalmasina bagh kapiller
kan akimindaki artis, genis cerrahi insizyon sahasindan sizintiyr arttirir.
Normovolemiyi saglamak i¢in plazma icerikleri kullanildiginda, koagiilasyon iizerine

etkileri mutlaka diistiniilmelidir, Stehling et al. (23).
4.3.2. Kritik Hemodiliisyon Seviyesi

Hemodiliisyon ile yapilan klinik deneylerde, kesin bir kritik Hct seviyesinin
olmadigi, fakat kisisel Ozelliklere gbre genis bir smirm oldugu gorilir. Doku
oksijenasyonunun bozulmaya basladigi, global oksijen tiiketiminin sunum bagimli
hale geldigi "kritik DO," asamasindaki hemoglobin degeri "kritik hemoglobin degeri"
olarak adlandirilabilir ve kan transflizyon karar1 verilirken; bu hemoglobin degerinin
belirlenebilmesi 6nemlidir, Tezcan ve ark. (27). Doku oksijenasyonunun bozulmaya
basladig1r nokta ve kritik hemoglobin degerinin belirlenmesi, oksijen kullanimimin

sartlara, dokuya ve kisiye gore degismesi nedeniyle zor olabilir, Meier et al. (28).

Oksijen tasima kapasitesinin en Onemli belirleyicilerinden birisi hematokrit
diizeyidir. Akim orani1 veya Hct ile O, sunumunun dogrudan artirilmasiyla tiikketim
talebi karsilanabilir. Boylece Hct ve arteriyel akim arasindaki korelasyon ile yeterli
O; sunumu karsilanabilir. Saglikli bir insanda, 37°C’de %40-50 hematokrit diizeyleri
kan reolojisi ve oksijen transportu i¢in optimaldir. KPB esnasindaki optimal
hematokrit diizeyi i¢in tam bir konsensus yoktur. Optimal Hct'in %27 oldugu genel
kabul gormekle birlikte genelde orta derece hipotermide (25-32°C), hematokrit %20-
25 arasinda tutulur. Diisiik Hct durumlarinda akim miktar1 arttirilarak yeterli O3

sunumu saglanir ve hastanin tiiketim talebi karsilanabilir, Ozatik (20).

Genelde kan 1s1s1 ve Het yiizdesi esit oldugu zaman viskozitesi sabit kalir. Hipotermi
oksijen tiiketimini azaltir ve 26-28°C'de %18-22 Hct diizeyleri ile yeterli perfiizyon
saglanirken, yiiksek 1silarda ayni pompa akimi ile yeterli oksijen sunumu

saglanamaz, Habib et al. (29).
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4.4. PRIME SOLUSYONLARI

KPB’nin 6nemli bilesenlerinden biri de baslangic soliisyonlaridir. KPB’ye
baglamadan Once tiim sistemin hasta ile devamliligini saglamak ve sistem icinde
emboliye yol acabilecek havayi ortadan kaldirmak i¢in uygun baslangi¢ soliisyonu

ile doldurulmasi gereklidir, Ak (8), Saribiilbiil (9).

KPB’1n kullanilmaya baslandig1 ilk donemlerde ekstrakorporeal dolasim devrelerini
prime etmek i¢cin heparinize taze kan kullanilmistir. Ancak o zamanki daha biiyiik
hacimli devreleri doldurmak i¢in ¢ok fazla miktarda (8-10 tnite) kan kullanilmasi
gerekliligi, temin etmede yasanan giicliik ve kan kullanimina baglh komplikasyonlar
(enfeksiyon, kapiller leak sendromu ve takiben pompa akcigeri denilen solunum
yetmezligi, postoperatif donemde sivi yiiklenmesi, doku perfiizyon bozukluklari,
kanin splanknik alanda gollenmesi, konviilzyonlar ve strok vb.) nedeniyle infantlar
ve derin anemisi olan hastalar disinda kan kullanimi terkedilmis ve alternatif prime

soliisyonlar1 kullanilmaya baglanmistir, Sar1 (30), Kuitunen et al. (31).

Kan dis1 prime soliisyonu kullanimi ilk olarak 1959 yilinda Nepture ve Panico
tarafindan tarif edilmistir. O zamandan bu yana prime soliisyonu olarak kristalloid ve
plazma genisletici kolloid sivi kullanimi1 yayginlasirken kan kullanimi azalmistir.
KPB sirasinda ve sonrasinda organ perflizyon bozukluklarmi iyilestirebilecek ideal
bir baslangi¢ soliisyonu konusunda bir goriis birligi bulunmamaktadir, Herwaldt et al.
(32), Aykag ve ark. (33).

Baslangic soliisyonu hazirlanirken dort ana faktér gz oniinde bulundurulmalidir;
- Osmolalite: Intravaskiiler ve interstisyel s1v1 dengesi korunmalidir.

- Elektrolitler: KPB sirasinda ve sonrasinda elektrolit kaybi 6nlenmelidir.

- Voliim: Arteryel ve vendz hatlar, vendz rezervuar ve oksijenatorde giivenli seviyeyi
doldurup yeterli akim hizin1 saglayacak diizeyde olmalidir.

- Hematokrit diizeyi: Kan kaybindan, kan ve sivilarin bilesiminden, pompa kan
voliimiinden, sivinin intravaskiiler alandan interstisyel alana gecisinden ve idrar
miktarindan etkilenmektedir. Organ hasarmi minimal diizeye indirmek i¢in KPB

sliresince olusturulan hipotermi kanm viskozitesini arttiracagindan KPB sirasinda
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%25-30 gibi diisiik Hct seviyeleri istenir. Boylece kanin viskozitesi azalir, organ

perfiizyonu daha iyi saglanir, Aykag ve ark. (33).

KPB, intravaskiiler volim ve ekstravaskiiler viicut sivisinin igeriginde ve
dagiliminda bazi degisikliklere yol acar. Sonucta 6dem ve kalp, akciger ve bobrek
fonksiyonlar1 basta olmak iizere organlarda fonksiyon bozuklugu gelisir. KPB’nin
baslamasiyla birlikte baslangi¢ soliisyonuna bagli gelisen hemodiliisyon etkisiyle
plazma onkotik basinci azalir. Kanin yabanci yiizeyler ile temasi sonucunda aktive
olan bazi mediatorler ile kapiller gecirgenligin artmasi da 6deme katkida bulunur.
Hipotermi, postiskemik myokardial fonksiyon bozuklugu nedeniyle kapillerdeki
hidrostatik basing degisime ugrar. Sonug¢ olarak hiicreler arasinda ve interstisyel

alanda siv1 gegisleri olur, Ak (8), Saribiilbiil (9), Aykag ve ark. (33).

Ideal bir baslangi¢ soliisyonu hakkinda heniiz fikir birligi yoktur. ideal soliisyonu
bulmak i¢in farkli prime soliisyonlar1 ve bunlarin kombinasyonlar1 kullanilmaktadir.
Basit baslangic soliisyonlari, kristalloid veya kristalloid-kolloid kombinasyonlaridir.
Bu asamada 6nemli bir nokta secgilecek sivinin kan ile ayn1 osmolaritede olmasidir.
Hiperosmolar sivilar ile intravaskiiler sivi yiiklenmesi, hipoosmolar sivilar ile
hemoliz ve interstisyel 6dem olusabilir. Giinlimiizde ilk secenegi dengeli kristalloid
sivilar olusturmaktadir. Kristalloid sivilar olarak dengeli elektrolit soliisyonlari,

kolloidal sivi olarak ise albiimin, jel soliisyonlar1 ve HES soliisyonlar1 siklikla

kullanilmaktadir, AK (8), Saribiilbiil (9).

Cesitli caligmalarda prime soliisyonlarinin hemodinami, metabolik durum, hemostaz
ve organlar iizerine etkileri ile birbirlerine olan {stiinliikleri arastirilmaktadir.
Kristalloid kullaniminda oldugu gibi hipo-onkotik prime kullanimi interstisyel sivi
genislemesi ve sonugta yaygin organ doku 6demine neden olmaktadir. Kristalloid
prime kullanim1 postoperatif kilo fazlasina neden olmakta, kolloid kullanimi ise
postoperatif sivi akiimiilasyonunu azaltmaktadir. Ancak intravaskiiler boslugun
Otesine yayilabilmeleri ve diiirezle kolayca atilabilmeleri sebebiyle kristalloid
prime’lar popiilarite kazanmistir. Bu 6nemlidir, ¢iinkii KPB sonras1 dolagimdaki
volim siklikla geniglemistir. Serebral hasar1 arttirdigi i¢in glukoz igeren prime

soliisyonlarindan kagmilmalhdir, Sade et al. (34).
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Kolloid soliisyonlarin baglangi¢ soliisyonu olarak kullanilmasi sonucu KPB sirasinda
damar disina ¢ikan sivi miktarinda, operasyon sirasindaki sivi ihtiyacinda ve pozitif
stvi dengesinde belirgin azalmalar saptanmistir. Hiperonkotik soliisyonlar ile
kardiyak debide onemli artiglar saglanmistir. Ayrica KPB sirasinda akciger dist sivi
birikimini Onledikleri veya azalttiklar1 dolayisiyla postoperatif donemde akciger
fonksiyonlarmi daha iyi koruduklar1 goriilmistiir. Bu 6zellikler kalp yetmezligi ve
akciger hastaligi gibi 6nemli komorbiditeye sahip hastalarda oldukca Onemlidir.
Ayrica yapilan ¢aligmalarda sivi ve elektrolit dengesini daha iyi sagladiklar1 i¢in
KPB’nin bobrekler iizerine olan olumsuz etkilerini azalttiklart ve bdbrek
fonksiyonlarmi1 daha iyi1 koruduklar1 bulunmustur. Bu durum o6zellikle bobrek
fonksiyonlar1 bozuk veya risk faktorleri olan hastalarda daha da 6nem kazanir, Sade

et al. (34), Scott et al. (35).

Son yillarda giderek popiilaritesi artmis olan HES soliisyonlar:1 ile ilgili bir¢ok
caligma yapilmig, ozellikle renal fonksiyonlar ve hemostaz iizerine olan etkileriyle
ilgili farkli sonuglar ¢ikmustir. Bazi c¢alismalarda HES ve albiimin kullanimi ile
hemostaz, trombosit sayisi, koagiilasyon sistemi ve postoperatif kanamanin olumsuz
etkilenmedigi gosteriliyor iken, baz1 caligmalarda ise HES kullanimui ile koagiilasyon
sistemi ve hemostazin olumsuz etkilendigi gosterilmektedir. Bir ¢alismada trombosit
sayisi, postoperatif drenaj miktarlar1 ve hemostaz {izerine albiimin ve kristalloid
soliisyonlar1 karsilastirilmis ve albiimin kullanimi ile trombosit sayismin daha iyi
korundugu gosterilmistir, Russel et al. (36). Ringer ve HES kullanilarak hazirlanan
prime soliisyonu kullaniminin karsilastirildigi bir calismada ise INR, trombosit
sayisy, transflizyon ihtiyact ve drenaj miktar1 bakimindan, HES kullanilmas: ile
negatif bir etki olusmadigi gosterilmektedir, Tiryakioglu ve ark. (37). Albiimin,
izotonik, HES’in prime soliisyonu olarak kullanimi ile postoperatif drenaj
miktarlarin karsilastirildigi bir ¢calismada, albiimin ve HES ile drenaj miktarmin
daha az oldugu gosterilirken, maliyet acisindan bakildiginda HES’in alblimine ¢ok
iyi bir alternatif oldugu belirtilmektedir, Unlii ve ark. (38). Bir ¢alismada, Damar ve
ark. (2), Ringer soliisyonu ve Ringer soliisyonuna %6 HES eklenmesiyle hazirlanan
iki farkli prime soliisyonun; baska bir ¢alismada ise, HES ve Isolyte M soliisyonu
kullanilarak hazirlanan iki farkli prime soliisyonunun hemostaz iizerine etkileri

karsilastirilmistir, Gurbuz et al. (39). Her iki c¢alismanm da sonucunda HES
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kullaniminin hemostaz iizerine olumsuz etkisi olmadigi belirtilmistir. Albiimin
soliisyonu ile diisiik ve yiiksek molekiil agirlikli %6 HES soliisyonlarinin hemostaz
iizerine etkilerinin karsilagtirildig: bir ¢alismada ise, %6 HES kullanimi ile trombosit
say1 ve fonksiyonlarinda anlamli bir fark goriilmemesine karsin olusan trombiislerin
daha az stabil oldugunu ve kanamaya egilim yarattigi gosterilmistir, Kuitunen et al.
(40). Bir bagka ¢alismada, prime soliisyonu olarak HES soliisyonu kullanimi ile kan
kaybinin arttigini; hastalarin kanama nedeniyle revizyona alinma oraninin ve kan
riinii transfiizyonu uygulanmasinin arttigini gostermislerdir, Navickis et al. (41).
Ayrica bobrek fonksiyonlar1 iizerine etkisine bakildiginda HES kullanilarak
hazirlanan prime soliisyonlarinin erigkin ve cocuk hastalarin renal fonksiyonlarini
olumsuz etkilemedigini, pozitif sivi dengesini azalttigint yapilan ¢alismalar

gostermektedir.

Prime soliisyonlarina kolloid olarak albiimin de eklenebilmektedir. Albiiminin hatlara
yapisarak trombositlerin hatlara yapigmasii ve trombosit kaybini onledigi deneysel
calismalarda gosterilmistir. Ancak prime soliisyonuna albiimin katilmasmin
postoperatif 6demin azalmasina etkisi tam olarak gdsterilememistir. Ayrica baslangi¢
soliisyonunda albiiminin kullanilmas1 viral enfeksiyon riski tagimasi ve allerjik
reaksiyon olusturarak mikrovaskiiler gegirgenligi daha da arttrmasi nedeniyle

genellikle tercih edilmemektedir, Adrian et al. (42).

Kristalloid prime soliisyonlar1 kolloid prime soliisyonlar1 ile karsilastirildiginda,
kolloid prime soliisyonlar1 ile plazma ozmotik basincinin daha az etkilendigi,
ekstravaskiiler alana sivi kacis1 ve buna bagli doku 6deminin daha az gelistigi

gosterilmektedir, Eising et al. (43).
4.4.1.1. Prime Voliim Hacmi

Baslangi¢ soliisyonlarinin igerigi kadar miktar1 da degisik merkezlerde farklilik
gosterir. Bazilar1 standart bir miktar belirlerken bazilar1 da vuciit yiizey alanina gore
miktar belirler. Her oksijenator ve hat sisteminin kendine 6zgii giivenli bir baglangi¢
soliisyonu miktar1 vardir. Baglangi¢ soliisyonunun miktar1 hemodiliisyon derecesini

belirler. Hemodiliisyon derecesi ve beklenen hematokrit; hastanin kilosu, hematokrit
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diizeyi, KPB o0ncesi verilen sivi miktar1 ve baslangic soliisyonunun miktar: ile

hesaplanir, Sade et al. (34), Scott et al. (35).

KPB sirasinda beklenen hematokrit = KPB 6ncesi eritrosit hacmi / (hesaplanan kan

hacmitbaslangi¢ soliisyonu hacmi+KPB 6ncesi verilen sivi miktari)
4.4.1.2. Prime Soliisyonuna Eklenen Diger flaclar

Diiiretikler: Mannitol, osmotik diiiretik olarak kullanilan diisiik molekiil agirlikli
kristalloiddir. Mannitol genellikle 0,5 g/kg dozunda kullanilir. Mannitol volim
arttiric1 olarak ilk once kapiller arasindaki siviyr plazmaya ceker, sonra hizli bir
sekilde interstisyel siviya difflize olur ve viicut hiicrelerinden suyu c¢ekerek biitiin
ekstraselliiler stvi hacmini artirir. Idrar ¢ikisini arttirmamin  yaminda serbest
radikallere kars1 koruyucu etkisi vardir. Mannitoliin prime soliisyonuna eklenmesi
sonucunda KPB’nin bobrek fonksiyonlari tizerindeki iskemik etkileri azalmaktadir.

Yine giiglii bir ditiretik olan furosemid birgok merkezde uygulanmaktadir..

Heparin: Sistemik heparinizasyonun yetersiz gelmesi durumunda giivenlik igin

kullanilmaktadur.

Tampon soliisyonu: Asit-baz dengesinin saglanmasina yardime1 olmak i¢in Sodyum

bikarbonat veya trishydroxymethylaminomethane (THAM) kullanilmaktadir.

Kalsiyum: Sitrath kan kullanilmasi durumunda sirkiilasyondaki kalsiyumun

selasyonunu engellemek amaciyla kullanilmaktadir.

Alfa adrenerjik reseptor blokerleri: Fentolamin kisa etkili bir a-adrenerjik reseptor
blokeridir. Katekolaminlerin yarattigi vazokonstiiriksiyonu antagonize ederek

homojen viicut sogumasini ve doku perfiizyonunun iyilestirilmesini saglar.

Steroidler: Metil prednizolon bazi merkezlerde rutin olarak perflizata eklenmekte
olup doku perfliizyonunu arttirdig1 ve interstisyel 6demi azalttigi belirtilmektedir.
Komplemanla iliskili 16kosit aktivasyonunu azaltarak kardiyopulmoner reperfiizyon
hasarini kismen onlemektedir. Membran stabilizatdrii ve beyin 6demini azaltici etkisi

ile sirkiilatuar arrest uygulanan hastalarda noroprotektif rol oynar, Ak (8), Saribiilbiil
(9), Sar1 (30).
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4.4.2. KRISTALLOID SOLUSYONLAR

Kristalloid soliisyonlar, normal insan plazma elektrolit konsantrasyonlarina benzer
elektrolit degerlerine ve notral pH degerine sahip diisiik molekiil agirlikli replasman
stvisidir. Kristalloid soliisyonlar hipotonik (su iginde dekstroz), izotonik (laktatli
ringer) ve hipertonik (%7,5 salin soliisyonu, mannitol) olarak ayrilir. Kristalloidler
vaskiiler membrandan serbestge gecebilir ve dolayisiyla plazma ve interstisyel
voliime dagilir. 1000 ml salin infiizyonu sonrasit plazma voliimii 180 ml kadar
genisler. Kristalloid soliisyonlarin plazma ozmolalitesi daha distiktiir ve sivi
interstisyel bosluga geger. Dolayisiyla yeterli hemodinami saglayabilmek i¢in yiliksek
volimler gerekmektedir, Boldt (44).

Kristalloid sivilarin temel bileseni sodyum kloriir (NaCl)’diir ve onkotik basinglari
diisiiktiir. Bu 6zelliklerinden dolay: ekstraselliiler stvi hacmini arttirir, agirhikl etkisi
interstisyel alan hacmini genisletmektir. En sik kullanilan kristalloid sivi 6rnekleri
Izotonik, Ringer, Ringer Laktat, Isolyte S, Isolyte M, Dekstroz soliisyonlar1 ve
Mannitol'diir, Stein et al. (45).

Intraoperatif sivi kayiplarinin ¢ogu izotoniktir. Genellikle kullanilan sivi laktath
ringer soliisyonudur. %5 dextrozun hacim genisletici etkisi yoktur ve 6zellikle ringer
soliisyonlar1 veya izotonik saline eklenirse ¢ok yiliksek ozmotik basing etkisi yaratir.
Bu da hiicrenin glikoz metabolizmasinin bozuldugu durumlarda tehlikeli hiicre
dehidratasyonu ve hiperosmolar komaya neden olabilir. Cok gerekli olmadikga

hacim genisletme amagli dextroz kullanilmamalhidir, Wahba et al. (46).

Prime soliisyonu olarak en sik ringer ve ringer laktat kullanilmaktadir. Kristalloid
kullaniminin baslica avantajlar1 kolay bulunmasi, ucuz olmasi, bobreklerde hizla

elimine edilmesi, allerjik reaksiyon ve diger yan etkilerinin az olmasidir.
4.4.3. KOLLOID SOLUSYONLAR

Intravaskiiler voliimii ve kolloidal osmotik basinci yiikseltmek i¢in kullanilan
makromolekiil polimerlerdir. Plazma yerine gecebilen, plazma proteinlerinin bazi

islevlerini iistlenebilen maddelerdir. Bu islevlerin en dnemlisi onkotik basing yani
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stvi baglama kapasitesidir ve buna kolloid osmotik basing (KOB) adi verilir. Bu

nedenle bu maddelere plazma genisleticiler de denilir, Bagshaw et al. (47).

Kolloid ozmotik basingta minimal diisiis meydana getirdiklerinden, ekstravaskiiler
alana s1v1 kagis1 ve yaratacagi doku ve organ 6demi minimaldir. Yeterli intravaskiiler
stvi replasmanmin saglanmasi ve mikro dolagimimn diizenlenmesi bakimindan
kristalloidlerden etkindirler. Ancak kristalloid sivilardan daha c¢ok enfeksiyon ve
anafilaksi riski tasirlar, uygulanan doza bagimli olarak da koagiilasyon {izerine

negatif etkileri olabilmektedir, Doherty et al. (48).

Kapiller ve glomeriiler membrandan gegebilme 6zellikleri kristalloidlerden daha az
ve sinirhidir. Kolloid sivilarin damar icinde kalma 6zelligi ve siiresi ile sivi baglama
kapasitesi ortalama molekiil agirliklar, iglerinde farkli molekiillerin dagilimi, kolloid
madde yogunlugu ve biyolojik yikim sekillerine baglidir. Ayrica bireysel 6zellikleri
de kolloidin kinetigini etkileyebilir (plazma onkotik basinci, endotel hasari, bébrek
ve karaciger yetmezligi, pankreas fonksiyon bozuklugu gibi.). Diger bir 6nemli konu
da sivinin tonisitesidir. Eger verilen kolloidin onkotik basmci plazma onkotik
basincini (normalde 25 mmHg) agmaktaysa plazma hacmindeki artis verilen hacmin
lizerine ¢ikabilir. Ornegin %25°lik albiiminin KOB degeri 70 mmHg kadardir ve bu
nedenle plazma hacminde 4-5 kati artisa yol agarlar. Boyle hiperonkotik bir sivi
hiicreleraras1 siviy1 ¢ekerek hiicreler aras1 6dem ve mikrosirkiilasyon bozuklugu
durumunda yararli olabilirken, dehidrate veya bobrek fonksiyonu bozuk hastada

sakincali olabilir. Giinlimiizde kullanilan kolloidler;

Dogal kolloidler: insan albiimini, plazma protein fraksiyonu, taze donmus plazma.
Yapay kolloidler: Dekstran, jelatin ve nisasta soliisyonlar1 olarak siralanabilir,
Bagshaw et al. (47).

4.4.4. NISASTA SOLUSYONLARI

Hidroksietil nisasta, misir nisastasindaki amilopektinden, hidroksietil substitiisyonu
ile elde edilen ¢esitli molekiiler agirliklarda olabilen, ticari olarak non-homojen %6
ve %10’luk soliisyonlar1 bulunan bir kolloiddir. Ortalama molekiil agirlig1 diisiik,

orta-diisiik ve yiiksek formlar1 vardir, London et al. (49).
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Insanlarda ve hayvanlarda amilopektin alfa-amilazlarca hizla hidrolize edilerek renal
yoldan atilir. Metabolik yikimi yavaglatmak amaciyla amilopektinin anhidroglikoz
rezidiileri hidroksietil gruplariyla degistirilmisti. HES’in temel kimyasal 6zelligi
yapisina girmig olan bu hidroksietil molekiilleridir, bunlar glukoz molekiillerindeki
en ¢cok C2 ve daha az C6, kismen de C3 karbon molekiillerine anhidroglikoz

rezidiilerine baglanirlar, London et al. (49).

HES soliisyonlar1 bazi 6zelliklerine gore siniflandirilirlar. Bu 6zellikler:
-Konsantrasyonlari (% 3-6-10)

-Ortalama molekiil agirliklar:

-Molar substitiisyonlar1 (Voluven®, iigiincii jenerasyon orta molekiiler agirliklit HES
soliisyonu: molar substitiisyon orant: 0.4, 10 glikoz iinitesine karsilik 4 hidroksietil)
-Substitiisyon orant

-C2-C6 oranlart: alfa amilaz aktivitesini glikoz molekiilii lizerindeki hidroksietil
gruplarinin pozisyonu belirlemektedir. C2/C6 hidroksietilasyon oran1t HES’in
farmakokinetik oranmi ile ilgili 6nemli bir faktordiir. HES soliisyonlarmin yan

etkilerinden sorumludur (dokuda birikim, kanama komplikasyonlar1 v.b).

Pankreastan kana artan miktarda amilaz salinarak amilopektin molekiilleri pargalanir,
ancak hidroksietil molekiillerinin varhigi ve sayisi (molar substitiisyon derecesi)
yikilma derecesini ve hizini etkiler. Ayrica bunlar, HES’1 inaktif yapan molekiillerdir.
Hidroksietil molekiillerinin molar oranlarinin yani sira glikoz molekiilii tizerindeki
dagilim orani da 6nemlidir (C2/C6 substitiisyon oran1). Bir¢ok yeni ¢aligma HES’in
konsantrasyon ve molekiil agirliginin yani sira, gerek molar substitlisyon derecesi
gerekse C2/C6 substitiisyon oraninin, kolloidin farmakokinetik ve farmakodinamigi
iizerinde ¢ok etkili oldugunu gostermistir. Bu her iki deger arttikca HES’in amilaz
tarafindan yikilmasi gecikmekte ve yikilan pargalarin yliksek molekiil agirligina
sahip oldugu goriilmektedir. HES molekiili 50.000 D agirhigma indiginde
glomeriilden filtre olur ve geri alinmaz, dolayisi ile yiiksek molar ve C2/C6
substitiisyon oranlart HES’in dolagimdan atilmasmi geciktirir. Bununla birlikte
HES’in molekiiler agirligi ise onun periferik etkilerini belirleyen esas gostergedir.
Ozellikle yiiksek molekiiler agirhkli HES soliisyonlar: ile tekrarlayan dozlarda
belirgin doku birikimi olur. HES (130/0,4) fizikokimyasal 6zellikleriyle bu anlamda
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diger HES soliisyonlarindan ayrilir ve dokularda daha az birikir, London et al. (49).
Van der Linden et al. (50), Degremont et al. (51).

Molekiiler agirlik, HES’in kolloid osmotik giiciinii, farmakokinetigini, doku ve
plazmadaki akiimiilasyonunu ve periferik etkilerini (koagiilasyon ve bdbrek
fonksiyonlar1 tizerindeki) belirlemede anahtar rol oynamaktadir. Biri digerinin yaris1
kadar agrrliginda olan iki ayr1 HES soliisyonu karsilastirildiginda, diisitk molekiil
agirhig1 olan soliisyon ile kolloid osmotik basingta digerine gore iki kat artis elde

edilmistir, Waitzinger et al. (52).

HES ile uzamis APTT ve azalmis FaktorVIII ve von Willebrand faktor seviyeleri
bildirilmistir. Koagiilasyon iizerine olan etkileri, yliksek molar substitiisyon derecesi
ve yliksek C2/C6 substitiisyon oranindan ziyade, genellikle yiiksek molekiil agirlikli
bu triinlerle yapilan 10 giinliik hemodiliisyon terapisi gibi, tekrarlayan uygulamalar
sonucu gorilmektedir. Koagiilasyon parametreleri iizerine olan etkiler plazma

konsantrasyonu ile orantilidir, Treib et al. (53).

Akut hiperonkotik bobrek yetmezligi sendromu ilk olarak dekstran kullanimi ile
birlikte goriilmesine ragmen plazma seviyelerinin yiikselmesi ve tekrarlayan
uygulamalar sonucu kolloid kullanimindan sonra da goriilebilmektedir. Bu sendrom,
kolloidin, glomertil i¢i hidrostatik basinci artirip, filtrasyonu durdurana kadar kolloid
osmotik basinci yiikseltmesi ve idrar ¢ikisini durdurmasi sonucu meydana
gelmektedir. Hatta sok, arteriopati veya renal arter stenozu gibi durumlarda aniiriye
kadar gitmektedir. Bu sendromun gelisimi, teorik olarak yiliksek molekiil agirlikli
HES’in tekrarlayan uygulamalar1 sonucu plazma seviyelerinin asir1 yiikselmesine
baglanmaktadir. idrarla atilan HES molekiilleri idrar osmolaritesini arttirdigmdan,

iriner sistem i¢in osmolaritenin 6n planda tutulmasi 6nerilmektedir, Vogt et al. (54).

HES ¢ok etkili bir o kadar da ucuz bir voliim genisleticidir. Immunolojik tolerans
miikemmeldir. Voliim tedavisi i¢in kullanilan albliimin de dahil olmak {izere biitiin
soliisyonlarin anaflaktik reaksiyonlar1 baglatma potansiyelleri bulunmaktadir. Ancak
HES preparatlariyla hayat: tehdit edecek kadar ciddi anaflaktik reaksiyonlarin
goriilme siklig1 alblimin, dekstran ve jelatinlerden daha azdir. Degisen

farmakokinetigi nedeniyle daha ileri arastirma gerektirmektedir, Laxenaire et al. (55).
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4.5. KPB VE INFLAMATUAR YANIT
4.5.1. Giris ve Tamim

Acik kalp cerrahisi, diger cerrahilerden kanin endotel kapli olmayan yiizeylerle
temas1 ve sonrasinda tekrar viicut dolasimina girmesi dolayisiyla farklhilik gosterir.
Kanin bu sentetik ylizeylerle ve sonrasmna farkli dokularla temasi, viicutta degisik
reaksiyonlara yol acar. Non-spesifik inflamatuar yanita bagl gelisen reaksiyonlara

topluca sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ad1 verilir, Isbir (56).

Klinik olarak en ciddi durumda su klinik tablolardan en az biri bulunur: pulmoner
sistem, renal sistem, gastrointestinal sistem ve santral sinir sisteminde fonksiyon
bozukluklari; myokard fonksiyon bozuklugu, koagiilopati, vazokonstriiksiyon,
kapiller gecirgenlikte artig, vazodilatasyon, interstisyel sivida artis, hemoliz, ates,

16kositoz ve enfeksiyona yatkinlik, Ege (57).
4.5.2. KPB'de inflamatuar Yanit Mekanizmalari

Kanm endotel kapli olmayan ve Ozellikle negatif yiizeylerle temasi, kanin sekilli
elemanlarinda istenmeyen bir aktivasyon olaymi baslatir. Kontakt aktivasyonu,
KPB'de ortaya ¢ikan inflamatuar yanitin temelini olusturmaktadir. KPB sirasinda
kanin fizyolojik olmayan yiizeylerle temasi, cerrahi travma, ¢esitli organlarda olusan
iskemi-reperflizyon, viicut isisinda olusan degisiklikler, kompleman aktivasyonu,
endotoksin, sitokin ve adhezyon molekiillerinin salimimi sonucu, 16kosit aktivasyonu,
serbest oksijen radikalleri, arasidonik asit tirlinleri, platelet aktive edici faktor (PAF),
nitrik oksit (NO) ve endotelin gibi ¢esitli mediatorlerin olusumuyla meydana gelen
inflamatuar yanit Sekil 4.2°de 6zetlenmistir. Bu inflamasyon kaskadi, postoperatif
dénemde goriilen komplikasyonlarm gelisimi ile yakindan iliskilidir, Isbir (56), Ege
(57), Celebioglu (58).

Bircok KPB uygulamasinda kullanilan pulsatil olmayan akim sonucu normal kan
akim fizyolojisi degismektedir. Pulsatil ve pulsatil olmayan akim arasindaki farklar,
yarar/zararlar: tartisilmakla birlikte, KPB siiresince olusan etkilerin akim seklinden
etkilendigi de bilinmektedir, Ege (57), Celebioglu (58).
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: : = Kompleman aktivasyonu
Iskemi Reperfiizyon l :

Endotoksin

. Proinflamatuvar sitokinler

Hiicresel aktivasyon (IGkosit, rombosit,endotel
hiicreleri,vs)

NO’
' Arasidonik asit
Serbest oksijen  EndOtelin PAF  Proteazlar metabolitleri
radikalleri

Doku ve Organ Hasarn

Sekil: 4.2. KPB'm olusturdugu sistemik inflamatuar yanit, Ak (8).

Viicudun herhangi bir bolgesinde meydana gelen inflamasyonda etkili olan hiimoral
ve hiicresel faktorler Tablo 4.1°de kisaca Ozetlenmistir. Buradaki faktorlerden bir

veya birkag1 inflamasyonun olusumunu tetikleyen nedenler olabilmektedir.

Tablo 4.1. inflamasyonda rol alan mediatorler, Ege (57).

Hiicreler Hiimoral Faktorler
Endotel Hiicreleri Kontakt aktivasyon iiriinleri
Notrofiller Faktor XIla
Monositler Trombin
Plateletler Kallikrein

Fibrinojen yikim tiriinleri
Kompleman Aktivasyonu
Sitokinler

Tlimor nekroz faktor

Interlokinler

Lokotrienler
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4.5.3. KPB'da Sistemik Inflamatuar Yamita Bagh Komplikasyonlar

KPB sonrasi gelisen sistemik inflamatuar yanit, postoperatif morbidite ve
mortalitenin en dnemli nedenlerinden biridir. Olusan inflamatuar yanit agik kalp
operasyonlar1 sonrasinda gelisen kardiak, pulmoner, renal, hepatik, noérolojik ve
hemostatik komplikasyonlarin patogenezinde birincil rolii iistlenir. KPB sirasinda ve
sonrasinda gelisen inflamatuar yanitin siddeti, ekstrakorporeal sistemlerin biyolojik
uyumlulugunun arttirilmasi, atan kalpte bypass, filtrasyon teknikleri, anti-inflamatuar
farmakolojik ajanlarin ve antioksidanlarin kullanilmasi, minimal ekstrakorporeal

dolagim sistemleri ve termoregiilasyon teknikleri ile azaltilabilir, Isbir (56), Ege (57).
4.5.3.1. Kardiyak Komplikasyonlar

Cerrahi manipiilasyonlar, altta yatan kardiyak hastalik, iskemi ve reperfiizyon KPB
sonras1 goriilen kardiyak disfonksiyonun 6nemli nedenlerindendir. Ekstrakorporeal
dolasim myokard O6demini arttirir. Bu artisin onemli sebepleri plazma kolloid
ozmotik basmcindaki azalma, yiiksek koroner perfiizyon basinci, ventrikiillerin
distansiyonu ve ventrikiil fibrilasyonudur. Kross klemp siiresince kaginilmaz olarak
miyokardiyal stunning meydana gelir. Biitiin bunlar operasyonun erken evresinde

gegici kardiyak fonksiyon bozukluguna neden olurlar, Saribiilbiil (9), Doganc1 (59).
4.5.3.2. Pulmoner Komplikasyonlar

Acik kalp ameliyatlar1 sonrasi gerek preoperatif, gerekse intraoperatif ve postoperatif
faktorler akciger komplikasyonlarinin olusumuna yol acabilir. Preoperatif faktorler
olarak; sigara kullanimi, amfizem, kronik bronsit sayilabilirken, postoperatif
faktorler olarak; postoperatif insizyonel agri, hareket kisithiligi, pulmoner
kompliyansta azalma ve artmig pulmoner arterio-venéz shunt baslica patogenezi
Olusturmaktadir. KPB sirasinda hemodiiliisyon meydana gelir, plazma onkotik
basinct azalir. Ayrica KPB sirasinda hiicresel, vazoaktif, sitotoksik mediatorler ve
sistemik dolasima katilan yabanci cisimler vaskiiler kapiller gegirgenligin artmasina
neden olur. Artmis pulmoner kapiller gecirgenlik interstisyel alanda gdllenme ile
sonuglanir. Perivaskiiler alandaki bu gollenme de 6deme ve bronsiyal sekresyonlarin

artmasina neden olur, Saribiilbiil (9), Doganci (59), Onem (60).
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4.5.3.3. Norolojik Komplikasyonlar

Norolojik komplikasyonlar ileri yas, altta yatan serebrovaskiiler hastalik ve asendan
aortada aterosklerotik plaklarin varhiginda daha yiiksek oranda goriilir. KPB
sonrasinda gelisen bolgesel hipoperfiizyon, 6dem ve mikroemboli hastalarda
postoperatif kiiciik ¢apli kognitif disfonksiyonlardan, inmeye kadar gelisen birgok
norolojik komplikasyonun patogenezinde rol oynamaktadir. KPB sirasinda hava, yag
ve atereskleroz debritleri major mikroemboli kaynaklaridir. Masif hava embolisi
gerek damar limenini okliide ederek gerekse direk endotel hasarina neden olarak
iskemiye yol agar. Kiiciikk yag embolileri de damar okliizyonu disinda saldiklari
sitotoksik ajanlarla genis iskemik hasarlara neden olabilirler. KPB sirasinda
uygulanan sistemik hipoterminin iskemiye karsi koruyucu olabildigi ve serebral

oksijen ihtiyacini azaltarak enfarkt alanini sinirladigi distiniilmektedir, Saribiilbiil(9).
4.5.3.4. Hepatik Komplikasyonlar

KPB sirasinda splanknik kan akiminda azalmaya bagl olarak hepatik kan akimi da
azalir. Genellikle postoperatif karaciger fonksiyon testleri bir miktar yiikselir.
Postoperatif ylikselen karaciger enzimleri hemen hemen her hastada bir ka¢ giin
icinde normal diizeyine geriler. Preoperatif hepatik fonksiyon ile postoperatif hepatik
disfonksiyon arasinda diisiik korelasyon vardir. Orta veya ciddi hepatik disfonksiyon
nadirdir; genellikle uzamis diisiik kardiyak debi, hemorajik sok, oligiirik bobrek
yetmezligi ve sepsise bagli olarak gelisir ve ¢ogunlukla multiorgan yetmezliginin bir

parcasi olarak karsimiza ¢ikar, Saribiilbiil (9), Doganc1 (59), Onem (60).
4.5.3.5. Hemostatik Komplikasyonlar

KPB genel olarak hemodiliisyona sebep olur. Nonendotelyal KBP yiizeyleri ile kanin
temasi, kan elemanlarmin aktive olmasma ve mikroemboli gelismesine neden olur.
Koagiilasyon sisteminde ve fibrinoliziste asir1 bir aktivasyon séz konusudur. Kalp
cerrahisinde gozlenen kanama probleminden biiyilk oranda KPB sorumlu
tutulmaktadir. KBP trombositlerde aktivasyona neden olur, hemodiliilisyon, adezyon,
agregasyon ve destriiksiyon sonucu total trombosit sayisinda %30-35 oraninda

azalma goriiliir, Saribiilbiil (9), Doganc1 (59), Onem (60).
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KBP, 5 plazma protein sistemini ve kan hiicresini aktive eder.

Sistemler; Hiicreler;

1. Kontakt sistem 1. Trombosit

2. Intrensek koagiilasyon yolu 2. Notrofil

3. Extrensek koagiilasyon yolu 3. Monosit

4. Kompleman sistemi 4.Endotel hiicreleri
5. Fibrinolitik sistem 5.Lenfositler

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarin yaklasik %10-20’sinde, hemostazda bozulma
goriilmektedir. Bu hastalarm siklikla, homolog kan veya kan iiriinleriyle tedavisi
gerekmektedir. Bu hastalarin yaklasik %3’tinde cerrahi olarak tekrar ameliyat
gerekebilmektedir. Hemofiltrasyonla sitokin miktarinda azalmanin saglanmasi

postoperatif kan kaybin1 azaltabilir, Saribiilbiil (9), Doganci (59), Onem (60).
4.5.3.6. Endokrin Sisteme Etkileri

KPB'm endokrin sisteme yaptig1 etkiyi anestezi, cerrahinin yarattigi1 stres,
hemodiliisyon ve hipotermi gibi bir¢ok etkenin varligi nedeniyle tam olarak ortaya
koymak zordur. Ayrica endokrin organlar birbirlerinin salgilanimlarmi da
etkilemektedirler. Endokrin organlarda adrenal bezler, tiroid ve paratiroid bezler,
pankreas ile hipofiz bezinin sekresyonlar1i KPB ile degisir. KPB’in basinda
hemodiliisyona bagli olarak azalmasma karsin hipotermi ile adrenalin ve
noradrenalin diizeyleri preoperatif diizeylere gore artig gosterir. KPB sirasinda artmis
adrenalin diizeylerine bagli olusan vazokonstriiksiyon, kan basincinda artmaya,

kardiyak outputta azalmaya ve renal fonksiyonlarda bozulmaya neden olur.

Tiroidden salman tiroksin (T4) ve triiodotironin miyokardiyal kontraktiliteyi etkiler.
Viicut 1s1s1 ve metabolik fonksiyonlar da bu hormonlar tarafindan etkilenmektedir.
Ayrica T3 iskemi sonrasi reperflizyonda kalsiyum alimini engelleyerek hasari onler.
KPB'a cevap olarak T3 seviyeleri diiser. Glikozun hiicre i¢ine taginmasini saglayan
insiiline KPB esnasinda cevap azalir ve glikoz diizeyi yiikselir. Bu da metabolik
asidoza neden olabilir. Isinma esnasinda ise insiilin cevabi artmaktadir, Saribiilbiil

(9), Doganci (59), Onem (60).
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4.6. KPB ve RENAL FONKSiYONLARA ETKISI

Bobrek hasari, KPB sonrasi olduk¢a sik karsilagtigimiz bir tablodur. Subklinik
hasardan, diyaliz gerektiren bobrek yetmezligine kadar genis bir tabloda karsimiza
cikabilir. Akut Bobrek Hasar1 (ABH) mortalite tizerinde direkt etkilidir.

Akut Bobrek Hasari’nin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif patofizyolojisi
multifaktoriyeldir. Postoperatif renal yetmezlik i¢in en dnemli risk faktorii preoperatif
renal disfonksiyondur. Serum kreatinin diizeyi mevcut bobrek disfonksiyonunun iyi bir
gostergesidir. Hastalarin  %1,5’inde farmakolojik ajanlara yanit vermeyen renal

yetmezlik olabilir ve diyaliz gerekebilir, Saribiilbiil (9), Doganc1 (59), Onem (60).

Tablo 4.2. Akut bobrek hasar1 gelisiminde preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
faktorler.

‘Rosner et al. Acute Kidney Injury Associated with Cardiac Surgery. Clin J Am Soc Nephrol
1:19-32, 2006’ isimli yayindan Tiirkge’ye ¢evrilmistir.

Preoperatif Intraoperatif Postoperatif

Kronik bobrek hastaligi | Azalmis renal perflizyon | Sistemik inflamasyon

Renovaskiiler hastalik -hipotansiyon Azalmis sol ventrikiil
Prerenal azotemi -non pulsatil akim fonksiyonlar1

-ditiretik kullanimi -vazoaktif ajanlar Vazoaktif ajanlar

-oral alim1 kisitlanan -anestezi etkisi Hemodinamik instabilite
hasta Embolik olaylar Nefrotoksinler

-sol ventrikiil KPB’ye bagl inflamasyon | Sepsis/enfeksiyon
disfonksiyonu Nefrotoksinler Voliim a¢181

ACEI / ARB kullanimi -serbest hemoglobin
Nefrotoksinler -serbest radikaller
-iv kontrast madde Hemodiliisyon
-nefrotoksik ilaglar
Endotoksemi

Inflamasyon
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Akut tiibliler nekroz KPB’1n ciddi komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi artiran
onemli bir faktordiir. Preoperatif renal durumla da orantili olarak preoperatif sivi
dengesi, kardiyak debi, mikroemboliler ve iskemi renal hasar1 belirleyen faktorlerdir.
Yaklagik olarak kardiyak debinin %25’ini alan renal kan akimi, KPB esnasinda diisiik
perflizyon akimi, hipotansiyon ve kanin yabanci ylizeyle temasi sonucu ortaya c¢ikan
ndromediyatorlere ve pulsatil akimin yokluguna bagli olarak azalabilir. KPB sirasinda
renal vaskiiler rezistans artisina bobrek kan akiminda %30 oraninda azalma eslik eder.

Bunun neden oldugu iskemi glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonlar1 bozar.

KPB srrasinda genellikle ortalama perflizyon basinct 50-70 mmHg araliginda
ayarlanmaktadir. Bu basing preoperatif rezervi smirda olan bobrek icin yeterli
perfiizyonu saglayamayabilir. Bu perflizyon basincina hemodiliisyon, hipotermi,
sistemik inflamatuar yanit, mikroemboliler eklendiginde hipoperfiizyon dahada
belirgin hale gelebilir ve bu da hiicresel hasara neden olur ve mevcut hasarin daha da

artmasini1 saglar, Saribiilbiil (9), Doganci (59), Onem (60).
4.6.1. KPB Sonrasi Renal Yetmezligi Etkileyen Faktorler

KPB kullanilarak agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda gelisen bobrek fonksiyon
bozukluguna, hastaya ait hazirlayic1 faktorler ve eslik eden komorbiditeler kadar

KPB sistemi, bilesenleri ve fizyolojisi ile ilgili faktorler de etki etmektedir.
4.6.1.1. Hastaya Bagh Faktorler

KPB sonrasinda postoperatif donemde ABH gelisimine zemin hazirlayan hastaya ait

risk faktorleri su sekilde siralanabilir:

* Cinsiyet (kadmlarda risk daha fazla)

* Sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma veya konjestif kalp yetmezligi
* Diabetes Mellitus (DM)

* Periferik damar hastalig1 bulunmasi

* Preoperatif donemde intraaortik balon pompasi kullanimi

* Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

* Acil sartlarda gerceklestirilen operasyon

* Artmis serum kreatinin diizeyi, Vaschetto et al. (5).
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Bu risk faktorleri arasinda postoperatif ABH gelisimine etki eden en belirgin faktor
preoperatif donemde mevcut olan bobrek fonksiyon bozuklugu olup bu durum,;
diisiik kardiyak debiye, renal iskemiye sebep olan vaskiiler patolojiye ya da ameliyat

oncesi hastada mevcut olan azalmig bobrek fonksiyon kapasitesine bagli olabilir.
4.6.1.2. KPB’ye Bagh Faktorler

KPB’nin kullanima girmesinden sonraki donemde bobrek fonksiyonlar: tizerindeki
etkileri incelenmeye baslanmis ve oncelikle atan kalpte CABG yapilan hastalardaki
bobrek fonksiyonlari, KPB ile yapilan CABG hastalarindaki bobrek fonksiyonlari ile
karsilagtirilmistir. Atan kalpte yapilan koroner arter cerrahisi elbette KPB’nin
olumsuz etkilerini tasimaz, ancak islem sirasinda kalbin maniiplasyonuna ve

ventrikiiler basiya bagli olarak ciddi hemodinamik instabiliteye yol acabilir.

Daha o6nceki donemlerde yapilan calismalarda KPB’nin bobreklere zararli etkileri
oldugu bildirilmekle birlikte glinlimiizde modern ekstrakorporeal dolasim
tekniklerinin kullanimi1 ile KPB ile bobrek fonksiyon bozuklugu arasinda kesin bir

iliski gosterilememektedir, Vaschetto et al. (5).

KPB fizyolojisi ve kullanilan teknikler, bobrek fonksiyonlarinda bir takim
degisikliklere yol a¢maktadir. Hemodiliisyon, hipotermi, non pulsatil akim, bazi
durumlarda diisiik akim ve total sirkiilatuvar arrest, bobrekleri fizyolojik olmayan
sartlara maruz birakmaktadir. Hemodinamik degisiklikler ve immiin sistem

aktivasyonu ile KPB siireci, bobrekler icin hasarlanmaya kars1 hassas bir donemdir.

KPB’nin organ perfiizyonu agisindan temel hedefi, hiicre ve organ fonksiyonlarmni
korumaya yetecek optimal kan akimmi dokulara iletmektir. KPB uygulamasi
boyunca renal perflizyonda olusabilecek azalma; siddet ve siiresine bagli olmak
iizere hiicresel hasara yol agabilir. Bu amagla genel olarak KPB uygulamasi sirasinda
ortalama perfiizyon basincinin 50-70 mmHg, akim hizinin ise 1,8-2,2 L/dk/m? olarak
saglanmas1 Onerilmektedir. Gold ve arkadaslari, KPB uygulamasinda ortalama
arteriyel basmcin 70 mmHg’den daha yiiksek diizeyde tutulmasinin intraoperatif
kreatinin klirensinde artma sagladigmi ancak bunun postoperatif bdbrek

fonksiyonlarinda degisiklige yol agmadigini bildirmislerdir, Paparella et al. (61).
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KPB’de yeterli akim hizinin ve ortalama arteriyel basincin saglanmasi durumunda,
bobreklerde otoregiilasyon mekanizmalar1 islemekte ve renal perflizyon optimum
diizeyde devam ettirilmektedir. Ancak preoperatif bobrek fonksiyon bozuklugu ve
ozellikle akut tiibiiler nekroz bulunan hastalarda bdbreklerde otoregiilasyon
mekanizmalar1 etkin ¢aligmayabilir ve renal kan akim lineer olarak ortalama arteriyel
basinca bagli hale gelebilir ki bu durumda tiibiiler hiicrelerin iskemiye maruz kalmasi

s6z konusu olabilir, Vaschetto et al. (5), Paparella et al. (61).

KPB, SIRS gelisimine yol agtigindan, kanin yabanci yiizeylerle temasi, iskemi-
reperflizyon hasari, endotoksemi, cerrahiye bagli travma ve non pulsatil akim immiin

sistem aktivasyonuna zemin hazirlamaktadir.

KPB’de olusturulan hemodiliisyon ile kanin viskositesi azalmakta, ozellikle
mikrosirkiilasyon diizeyinde kan akimi ve dokulara oksijen sunumu artmaktadir. Bu
durum, 6zellikle akim hizinin azaldigir KPB uygulamalarinda 6nem kazanmaktadir.
Kanin oksijen tasima kapasitesi hematokrit diizeyi ile lineer iligki icerisinde olup
hemodiliisyonun oksijen tasima kapasitesinde azalmaya yol a¢masi beklenebilir.
Ancak kan viskositesi, hematokrit ile iistel olarak azalmaktadwr. Bu durumda
dokulardaki net etki, hemodiliisyona karsin artmis oksijen sunumu olmaktadir.
Hemodiliisyon, kardiyak debide artisa ve periferik vazodilatasyona yol agmaktadur.
Bassenge ve arkadaslar1 kopek modellerinde yaptiklar1 ¢aligmalarda hematokritin
%51’den %13’e disiiriilmesi ile kardiyak debide %93 artis sagladiklarini
bildirmislerdir, Buket ve ark. (3), Vaschetto et al. (5).

KPB prime soliisyonlarinin bilesiminin renal fonksiyonlar {izerinde belirgin etkisi
olmamakla birlikte, prime soliisyonunun tamamen kristalloid, kolloid, kan ya da
bunlarin bilesimi ile olusturulmasmin ekstraseliiler sivi birikimi ile iliskili oldugu

bilinmektedir, Mangano et al. (4).

Hipotermi, KPB sirasinda organlarin metabolik ihtiyaclarini azaltmak amaciyla
uygulanmaktadir. Regragui ve arkadaslari, CABG uygulanan 30 hastay1 ii¢ gruba
ayrrarak perflizyon isilarini 28, 32 ve 37 °C’de tutmugslar ve sonug olarak perfiizyon
1s1s1nin bobrek fonksiyonlari lizerine kalic1 etkisinin olmadigini bildirmislerdir. Arom

ve arkadaslar1 ise 200 hastada yaptiklar1 ¢alismada 37°C ve 34°C’de inme ve
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hemodiyaliz gerektiren Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) vakalarini degerlendirmis
olup, istatistiksel anlam bulamamakla birlikte bu komplikasyonlarm hafif

hipotermide daha az siklikla goriildiigiini saptamislardir, Damar ve ark. (2).

KPB’de pulsatil ve non pulsatil akimin bobrekler iizerindeki etkileri de birgok
calismada degerlendirilmistir. Shen ve arkadaslar1 kdpeklerde yaptiklar: ¢alismada,
20°C’de uygulanan derin hipotermik diisiik akimli KPB’de denekleri iki gruba
ayirarak pulsatil ve non pulsatil akimin bobrek fonksiyonlar: iizerindeki etkilerini
inceleyerek pulsatil akimm doku 6demini azalttigi ve renal fonksiyonlar: daha iyi
korudugu sonucuna varmiglardir. Ancak bazi caligmalarda da pulsatil akimin
istlinliigii gosterilememistir. Lindberg ve arkadaslart CABG yapilan 20 hastada KPB
uygulamasinda pulsatil ve non pulsatil akimi karsilastrmislar ve belirgin fark

olmadigin1 bildirmislerdir.

KPB uygulamasinda kanin fizyolojik olmayan yiizeylerle temasi sonucunda
eritrositlerde pargalanma ve dolasima serbest hemoglobin katilimi s6z konusu
olmaktadir. Hidrojen peroksit ve superoksit gibi oksidanlarin varliginda hemoglobin
parcalanarak dolagsima serbest diisiik molekiil agirlikli demir katilmaktadir. Serbest
demir, organik ve inorganik oksijen radikal reaksiyonlarinda yer alarak hiicre

hasarma yol agmaktadir, Vaschetto et al. (5).
4.6.2. Bobrek Fonksiyon Testleri

Bobrek hastaliklarmin tanisinda anamnez ve fizik muayene ile birlikte birgok
laboratuvar testi ve goriintilleme yontemi 6nem tasimaktadir. Basit idrar tetkikinde
proteiniiri, glukoziiri, idrar pH’s1 ve idrar ozmolalitesi bakilabilmektedir. Idrarm
mikroskopik ve makroskopik olarak incelenmesi de bazi bobrek kokenli ya da

bobrek disi hastaliklarda ya da malignensilerde tantya yardimci olabilir.

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek ic¢in siklikla kullanilan biyokimyasal
incelemeler sunlardir:

*Kan iire azotu (BUN): Tarama testidir, onemli derecede renal parankim kaybinda
artar, yiiksek proteinli diyet ile yalanci ytikseklik, bol sivi alimi ile yalanci diistikliik

saptanabilir.
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*Serum kreatinin (Serum Kr): Kreatinin glomeriillerden filtre olur, geri emilimi ve
atilim1 yoktur. Serum kreatinini glomertiiler fonksiyonun degerlendirilmesinde faydali
olmakla birlikte kreatinin klirensi daha degerlidir. Bobrek hastaligmin erken
donemlerini teshis etmede BUN’dan daha duyarlidir. Gebelik ve diyetteki protein
alimi degisikliklerinden etkilenebilir.

*Serum iirik asit: Niikleotid metabolizmasmin arttig1 durumlarda, hizli hiicre
yikiminin oldugu durumlarda ve gut hastaliginda serum diizeyi artmaktadir.
Uygunsuz ADH sendromunda ise serum iirik asit diizeyi azalmaktadir.

*Serum elektrolitleri: Serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum ve bikarbonat
diizeyleri bobrek fonksiyon bozukluklarmin gostergesidir.

eldrar iire azotu: Global bobrek hasarinda idrarla atilim azalr.

eldrar kreatinin (idrar Kr): Idrar kreatinin atilimm direkt glomeriiler patolojiyi
yansitir, atiliminin azalmasi uyarict olmalidir.

eidrar iirik asit: Idrarda iirik asit atiimmin artis1 hiperiirisemi ile seyreden
durumlarda sz konusu olmaktadir. idrarda atiliminm azalmasi ise plazma diizeyinde
artisa neden olmaktadir.

eidrar elektrolitleri: Diyetle su ve elektrolitlerin alimindaki degisikliklere bagli
olarak idrar diizeyleri degiskenlik gdosterdigi veya yakm ge¢miste diliretik
kullanilmasina bagli olarak diizeyleri yaniltici olabilecegi i¢in degeri sinirhidir. Fakat
serum elektrolitleri ve diger bobrek fonksiyon testleri ile birlikte degerlendirildiginde
anlamlilig1 artmaktadir. Idrar elektrolitleri tiibiiler fonksiyonlar hakkinda da bilgi
verebilmektedir.

*Kreatinin klirensi (KKr): Genel bobrek fonksiyonlar1 ve glomeriiler filtrasyon hiz1
hakkinda en 1yi gostergedir. 24 saatlik biriktirilmis idrardaki ve spot kan 6rnegindeki

kreatinin 6l¢limii ile yapilir.
Kreatinin klirensi = (Idrar kreatinini x Idrar hacmi) / Plazma kreatinini

sidrarda protein ve mikroalbiiminiiri: Idrarda mikroalbiiminiiri bobrek
hasarlanmasinim en erken belirtilerinden biridir. Ozellikle diyabetik hastalarn bobrek
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde idrarda protein atiliminin 6nemi bilinmektedir.
Ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastalik riskinin 6ngoriilmesinde mikroalbliminiirinin

erken donemde hassas bir belirte¢ oldugu kabul edilmektedir, Saunders (62).
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5. GEREC VE YONTEMLER

Calisma, T.C. Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan incelenmis ve 12.02.2015 tarihli 108400987-85 sayili karar1

ile onanmustir.
5.1. Hasta Secimi

T.C. Saglik Bakanligi Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali'nda Mayis 2012 — Agustos 2015 tarihleri
arasinda KPB ile izole koroner arter bypass greft (CABG) cerrahisi uygulanan 80

hasta ¢aligmaya alinarak verileri retrospektif olarak incelenmistir.

Hastalar, arsiv dosyalarindan elde edilen veriler dogrultusunda KPB sirasinda

kullanilan prime soliisyonuna gore iki gruba ayrilmistir.

Calisma Grubu (Grup I, n=40): Prime s1vis1 olarak kristalloid ve kolloid kombine
soliisyonu (1000 ml Dengeli Elektrolit + 500 ml %6 HES 130/0,4 + 200 ml %20
Mannitol) kullanilan hastalar.

Kontrol Grubu (Grup 11, n=40): Prime sivisi olarak kristalloid soliisyonu (1500 ml
Dengeli Elektrolit + 200 ml %20 Mannitol) kullanilan hastalar.

Her iki gruptaki verilerin de homojen olmasi amaglandigindan ¢alismaya sadece

izole CABG cerrahisi uygulanan hastalar dahil edilmistir.

Calismaya alinmama kriterleri:

1.Acil opere edilen hastalar,

2.Bilinen malignensi olan hastalar,

3.Bilinen kronik hastalig1 olan hastalar(Kronik Karaciger Hastaligi, DM, KOAH vb.)
4.Preoperatif enfeksiyonu olan hastalar,

5.Preoperatif diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF < %40) olan hastalar,

6.Akut/kronik bobrek yetmezligi olan hastalar,

7.Kanama diyatezi ve/veya koagiilopati ile seyreden hastalik bulunmasi,

8.Gegirilmis kardiyak cerrahisi olan hastalar degerlendirme dis1 birakilmistir.
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5.2. Anestezi Protokolii

Tiim hastalara standart bir anestezi protokolii uygulanmistir. Sedasyon intravendz
damar yolun agilmasmi takiben 0,05 mg/kg midazolam ile saglanmis olup
premedikasyon sonrasi radyal artere yerlestirilen kaniil aracilig ile sistolik, diastolik
ve ortalama arteryel basing Olg¢iimleri invaziv olarak yapilmistir. Anestezi
indiiksiyonu 4-6 mg/kg pentotal, 0,1 mg/kg midazolam, 3 pcg/kg fentanil, 0,1 mg/kg
vekiironyum bromiir ile saglanmistir. Entiibasyonu takiben juguler venden sag
atriuma yonlendirilen 7,5-8 F kateter yardimi ile santral vendz basing takibi
yapilmistir. Anestezinin idamesinde 10 pcg/kg/saat fentanil ve 2mg/kg/saat propofol
infiizyonlar1, 45 dakika aralikla 0,05 mg/kg vekiironyum bromiir ve 0,08 mg/kg
midazolam intravendz olarak uygulanmistir. Hastanin uyanikligma gore veya invaziv
arter basing degerlerine gore %0,5 - %1 sevofluran, %50 oksijen - %50 hava
karistmma ek olarak verilmisti. KPB siiresince pompadan sevofluran invaziv
basinglara gore uygulanmistir. Hastalar operasyon bitiminde entiibe ve uyutularak

yogun bakima transfer edilmistir.
5.3. KPB ve Cerrahi Teknik

KPB siiresince perflizyon; her iki grupta da roller pompa (Sorin Group, Italy) ile
saglanirken oksijenator olarak, hollow-fiber membran oksijenator (DidecoR
Compactflo Evo Phisio, Sorin Group, Italy), arteryel filtre (DidecoR Sorin Group,
Italy) ve polivinilklorit tubing hatlar kullanilmistir. KPB siiresince ortalama
perfiizyon basmci 60-70 mmHg, akim hizi ise 1,8-2,4 L/dk/m® olacak sekilde
nonpulsatil akim ile saglanmistir. Operasyonlar orta derece sistemik hipotermide (28-

30 °C) yapilmistr.

Tiim operasyonlar standart median sternotomi ile yapilmisti. Sol 6n inen arterin
(LAD) revaskiilarizasyonu igin sol internal mammaryan arter hazirlanirken (IMA),
diger damarlarin revaskiilarizasyonunda sag ya da sol alt ekstremiteden uygun
uzunlukta ¢ikartilan vena safena magna (VSM) kullanilmistir. Kaniilasyondan 6nce
hastalara 300 U/kg heparin sodyum yapilmis ve KPB siiresince aktive pihtilasma
zamani (ACT) > 450 saniye olacak sekilde gerektiginde ek doz heparin yapilmistir.
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Hastalarda, sistemik heparinizasyon ve hedef ACT diizeyi saglandiktan sonra once
asendan aort kaniilasyonu daha sonra vendz kaniilasyon yapilmistir. Aortanin
klemplenmesini takiben aort kokiinden antegrad yolla 10 ml/kg potasyumlu soguk
kan kardiyoplejisi (¥4 Kan, 20mmol/It potasyum, %4 Plegisol) verilerek diyastolik
kardiyak arrest saglanmistir. Distal anastomozlar yapildiktan sonra kross klemp
kaldirilmis takiben proksimal anastomozlar asendan aortaya konulan parsiyel klemp
altinda yapilmustir. Osefagial 15137 dereceye ulastiginda ve kardiyak degerler optimal
seviyede oldugunda KPB sonlandirilmis ve heparin, protamin HCL ile 3 mg/kg

uygulanarak noétralize edilmistir.
5.4. Hasta Verileri

Preoperatif veriler; yas, viicut agirhigi, boy, EF, plazma Na, K, BUN, kreatinin
degerleri, Hb ve Hct degerleri.

Perioperatif veriler; bypass greft sayisi, kross klemp zamani, KPB zamani, KPB'de
ortalama idrar miktari, KPB sonrasi s1vi dengesi.

Postoperatif veriler; ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, hastanede
kalig stiresi.

Postoperatif 24. saat verileri; drenaj miktari, ortalama saatlik idrar miktari, sivi
dengesi, Hb ve Hct degerleri, eritrosit siispansiyonu (ES) ve taze donmus plazma
(TDP) transfiizyon sayisi, plazma Na, K, BUN, kreatinin degerleri.
Postoperatif 48. saat verileri; plazma Na, K, BUN, kreatinin degerleri.

Postoperatif 72. saat verileri; plazma Na, K, BUN, kreatinin degerleri.
Bu veriler, hastalarin arsiv dosyalarindan kaydedilmistir.
5.5. Istatistiksel Yontem

Calismanm veri analizinde SPSS 17,0 istatistik paket programi kullanilmigtir.
Calisgma ve kontrol gruplarmm Karsilastirilmasinda "Mann-Whitney U Test"

kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik diizeyi "p<0,05" olarak belirlenmistir.
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6. BULGULAR
6.1. Hastalarin Preoperatif Verileri

Grup I'de ortalama yas 60,2 + 10,0 yil iken Grup II'de 63,2 + 8,5 yil'dir. Gruplar arasi
fark  (p>0,05)
Grup I'de viicut kitle indeks (body mass index-BMI) ortalamasi 26,6 + 3,0 iken Grup

yas farkinda istatistiksel olarak anlaml saptanmamugtir.
II'de 28,9 &+ 5,2'dir. Gruplar arasinda viicut kitle indeksi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark (p>0,05) saptanmamustir.

Ekokardiografik Ol¢iimler sonrasi saptanan preoperatif EF % (ejeksiyon fraksiyonu)
Grup I'de 54,3 £ 9,1 iken Grup II’de 56,5 + 8,7'dir. Gruplar arasinda EF agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistur.

Grup I'de Hb 12,65 + 1,85 mg/dl iken Grup II'de 13,06 = 1,05 mg/dl'dir. Gruplar
arasinda Hb degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmamaistir.
Grup I'de Het % 36,14 = 3,67 iken Grup II'de 38,11 + 2,95 'dir. Gruplar arasinda Hct

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmamastir.

Calismaya alinan hastalarin operasyon oOncesi genel Ozellikleri Tablo 6.1°de

gosterilmistir.

Tablo 6.1. Hastalarin preoperatif verileri.

Grup | (n=40) | Grup Il (n=40) p
(Ort £ss) (Ort £5s5)
Yas 60.2 + 10,0 63.2+8,5 (p>0,05)
Viicut Kitle indeksi 26,6 3,0 28,0+52 (p>0,05)
Preop EF % 54,3+9,1 56,5 +8,7 (p>0,05)
Preop Hb (mg/dl) 12,65+ 1,85 13,06 £+ 1,05 (p>0,05)
Preop Hct % 36,14 + 3,67 38,11 + 2,95 (p>0,05)
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6.2. Hastalarin Perioperatif Verileri

Grup I'de ortalama bypass greft sayis1 3,2 = 0,8 iken Grup II'de 2,9 + 0,9’dur.
Gruplar arasinda ortalama bypass greft sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark (p>0,05) saptanmamustur.

Grup I'de ortalama kross klemp zamani 35,7 = 11,4 dk. iken Grup II'de 36,4 + 9,4
dk.'dir. Gruplar arasinda ortalama kross klemp zamani agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark (p>0,05) saptanmamustir.

Grup I'de ortalama KPB zamani 84,9 + 19,7 dk. iken Grup II’de 85,5 + 20,5 dk.'dur.
Gruplar arasinda ortalama KPB zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
(p>0,05) saptanmamastir.

Grup I'de KPB'de ortalama idrar miktar1 390,7 + 122,4 ml iken Grup II’de 460,3 +
107,9 ml'dir. Gruplar arasinda KPB'de ortalama idrar miktar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmamustur.

Grup I'de KPB sonu sivi dengesi 620,4 + 208,2 ml iken Grup II’de 850,5 + 276,1
ml'dir. Gruplar arasinda KPB sonu s1vi dengesi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark (p>0,05) saptanmamastir.
Calismaya alinan hastalarin perioperatif verileri Tablo 6.2' de gosterilmistir.

Tablo 6.2. Hastalarin perioperatif verileri.

Grup | (n=40) | Grup Il (n=40) p
(Ort £ ss) (Ort £ ss)
Bypass greft sayisi 3,2+0,8 2,9+0,9 (p>0,05)
Kross klemp zamani (dKk) 35,7+ 11,4 36,4 +£9,4 (p>0,05)
KPB zamani (dk) 84,9+ 19,7 85,5 +20,5 (p>0,05)
KPB'de ortalama idrar miktar1 (ml) | 390,7 + 1224 | 460,3 £107,9 | (p>0,05)
KPB sonu sivi1 dengesi (ml) 620,4 £208,2 | 850,5+276,1 | (p>0,05)
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Sekil 6.1. Calisma ve kontrol gruplarinda KPB'de ortalama idrar miktarlari.
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Sekil 6.2. Calisma ve kontrol gruplarinda KPB sonu s1vi dengeleri.
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6.3. Hastalarin Postoperatif Verileri

Grup I'de postoperatif 24 saatlik drenaj miktar1 570,8 = 172,4 ml iken Grup II'de
532,3 + 201,9 ml'dir. Gruplar arasinda postoperatif drenaj miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmamistir.

Grup I'de postoperatif Hb 11,22 + 3,12 mg/dl iken Grup II'de 11,93 £+ 2,81 mg/dI'dir.
Gruplar arasinda postoperatif Hb degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
(p>0,05) saptanmamastir.

Grup I'de postoperatif Het % 32,84 + 3,67 iken Grup II'de 33,54 + 3,15'dir. Gruplar
arasinda postoperatif Hct degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark (p>0,05)
saptanmamigtir.

Grup I'de postoperatif 1. giin ortalama saatlik idrar miktar1 82,8 + 13,1 ml iken Grup
II'de 96,6 + 11,2 ml'dir. Gruplar arasinda postoperatif ortalama saatlik idrar miktar1
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark (p>0,05) saptanmamustur.

Grup I'de postoperatif 1. giin siv1 dengesi 940,8 + 490,5 ml iken Grup II'de 1133,6 +
520,9 ml'dir. Gruplar arasinda postoperatif 1. giin siv1 dengesi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark (p>0,05) saptanmamustir.

Grup I'de postoperatif ES transfiizyonu 1,4 + 0,7 iken Grup II'de 1,3 £ 0,5 ml'dir.
Gruplar arasinda postoperatif ES transfiizyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir.

Grup I'de postoperatif TDP transfiizyonu 1,6 + 0,8 iken Grup II'de 1,6 £ 1,0 ml'dir.
Gruplar arasinda postoperatif TDP transfiizyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark (p>0,05) saptanmamustir.

Grup I'de entiibasyon siiresi 10,4 = 1,8 saat iken Grup IlI'de 11,2 + 1,4 saat'dir.
Gruplar arasinda entiibasyon siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
(p>0,05) saptanmamustir.

Grup I'de yogun bakimda kalis siiresi 41,7 + 21,6 saat iken Grup II'de 46,2 + 23,4
saat'dir. Gruplar arasinda yogun bakimda kalig siiresi agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark (p>0,05) saptanmamugtir.

Grup I'de hastanede kalis siiresi 6,5 + 1,4 giin iken Grup II'de 7,1 + 1,6 giin'diir.
Gruplar arasinda hastanede kalis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

(p>0,05) saptanmamustir.
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Calismaya alinan hastalarin postoperatif verileri Tablo 6.3'de gosterilmistir.

Tablo 6.3. Hastalarin postoperatif verileri.

Grup I (n=40) | Grup Il (n=40) p
(Ort £ ss) (Ort + ss)
Drenaj miktari (ml) 570,8 £ 172,4 | 532,3+201,9 | (p>0,05)
Hb (mg/dI) 11,2243,12 | 11,93+2,81 | (p>0,05)
Hct (%) 32,84 + 3,67 33,54 +3,15 | (p>0,05)
Ort. saatlik idrar miktar1 (ml/saat) | 82,8 + 13,1 96,6 £ 11,2 (p>0,05)
Sivi dengesi (ml) 940,8 +490,5 | 1133,6 +520,9 | (p>0,05)
ES transfiizyonu 1,4+0,7 1,3+0,5 (p>0,05)
TDP transfiizyonu 1,6 £0,8 1,6 + 1,0 (p>0,05)
Ekstiibasyon siiresi (Saat) 10,4 +1,8 11,2+1,4 (p>0,05)
Yogun bakimda kals siiresi (saat) 41,7+21,6 46,2 + 23,4 (p>0,05)
Hastanede kahs siiresi (giin) 6,5+ 1,4 7,1 £ 1,6 (p>0,05)
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Sekil 6.3. Calisma ve kontrol gruplarinda postoperatif 24 saatlik drenaj miktarlar.
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Sekil 6.7. Calisma ve kontrol gruplarinda postoperatif 1.giin sivi dengeleri.
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6.4. Hastalarin Metabolik Verileri

Hastalarin preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki plazma Na, K,
BUN ve kreatinin degerleri incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark (p>0,05) saptanmamustir.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki plazma Na, K,

BUN ve kreatinin degerleri Tablo 6.4' de gosterilmistir.

Tablo 6.4. Hastalarin preoperatif ve postoperatif 24. saat, 48. saat ve 72. saatteki
plazma Na, K, BUN ve Kreatinin degerleri.

Grup I (n=40) | Grupll (n=40) p
(Ort £ ss) (Ort + ss)
Plazma Na (mEg/L)
Preoperatif 1412 £2,5 1423 +£2,3
Postoperatif 24. saat 136,7 £ 1,7 1359+3,1 | (p>0,05)
Postoperatif 48. saat 137,6 £3,2 137,1£2,9
Postoperatif 72. saat 139,3+£2,8 138,3+3,3
Plazma K (mEg/L)
Preoperatif 4,3+0,5 4,2+0,5
Postoperatif 24. saat 3.7+03 3.6+0,7 (p>0,05)
Postoperatif 48. saat 4,1+04 4,1+0,2
Postoperatif 72. saat 3,7+£0,4 39+03
Plazma BUN (mg/dl)
Preoperatif 20,1 £ 6,8 19,1 £5,5
Postoperatif 24. saat 18,6 4.5 16,6 +4,5 | (p>0,05)
Postoperatif 48. saat 19,0 £ 3,8 16,1 £7,2
Postoperatif 72. saat 18,2+ 4,0 18,1 £4,3
Plazma Kreatinin (mg/dl)
Preoperatif 0,8+0,2 0,9+0,3
Postoperatif 24. saat 0,7+0,1 0,8+0,2 (p>0,05)
Postoperatif 48. saat 0,9+0,3 0,9+0,5
Postoperatif 72. saat 1,0+ 0,4 1,0+0,1
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Sekil 6.9. Calisma ve kontrol gruplarinda plazma potasyum degerleri.
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7. TARTISMA

Acik kalp cerrahisinde KPB uygulamasi, cerrahi kolaylik saglamasinin yani sira
birgok komplikasyona neden olmaktadwr. KPB uygulamasmma baglh gelisen
komplikasyonlar, cerrahi uygulamalardaki yenilikler ve ekstrakorporeal dolagim
uygulamalarindaki teknik gelismeler ile azaliyor olsa da, halen morbidite ve
mortalite nedeni olmay1 siirdirmektedir. KPB kullanilan hastalarda ortaya
cikabilecek renal fonksiyon bozukluklar1 olduk¢a dnemli bir mortalite ve morbidite
sebebidir ve yapilan tiim gelistirmelere ragmen %30’lara varan sikliklarda goriiliir.
%35 hastada dializ gerektirecek kadar ciddi olabilen renal fonsiyon bozuklugu

mortaliteyi 10 kata kadar arttirabilir.

Kalp cerrahisindeki gelismelere paralel olarak prime soliisyonlarin kullanimu ile ilgili
bilgi ve deneyimler de degismektedir. ideal prime soliisyonu elde etmek amaciyla
giinimiize degin pek cok calisma yapilmis ve degisik prime soliisyonlarinin
hemodinami, metabolik durum, organlar iizerine ve Ozellikle de hemostaza olan

etkileri arastirilmistir.

Calismamizda farkli igerikteki prime soliisyonlarinin etkilerini ve sonuglarini
arastirmak amaciyla, klinigimizde rutin olarak kullanilan kristalloid soliisyonu ile
kristalloid soliisyonuna %6 HES eklenmis prime soliisyonlarinin, basta renal
fonksiyonlar olmak iizere, postoperatif kanama miktari, kan ve kan iirlinii ihtiyac1

yoniinden etkileri degerlendirildi.

Calismamizda renal fonksiyonlara ait veriler incelendiginde postoperatif 24, 48 ve
72. saat plazma Na, K, BUN, kreatinin degerlerinde iki grup arasinda anlamli fark
saptanmadi.  Perioperatif —ortalama idrar miktarlar1 ve sivi  dengeleri
karsilastirildiginda ise kristalloid soliisyonu ile prime yapilan grupta (Grupll),
ortalama idrar miktar1 ve s1vi dengesi daha fazla olmakla birlikte bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Postoperatif 24.saat, ortalama saatlik idrar miktarlar1 ve sivi

dengeleri incelendiginde de iki grup arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

Tiryakioglu ve ark. (37) elektif CABG uygulanan 140 hasta iizerinde yaptiklar1
caligmada, prime soliisyonu olarak 1. grupta 1500 ml Ringer Soliisyonu (RS), 2.
grupta ise 1500 ml HES 130/0,4 kullanmiglar ve ameliyat sonrast 12. ve 24. saatte
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prime soliisyonu olarak HES kullanilan grupta iire ve kreatinin degerlerini anlamli
derecede yiiksek bulmuslardir. Na ve K degerlerinde ise anlamli bir fark tespit
etmemislerdir. KPB sonu net sivi dengesinin 1. grupta anlamli olarak daha yiiksek

oldugunu saptamuglardir.

Sogiit ve ark. (63) elektif CABG uygulanan 40 eriskin hasta {izerinde yaptiklari
calismada, prime soliisyonu olarak bir grupta Laktathi Ringer (RL) diger grupta ise
HES 130/0,4 kullanmislar ve postoperatif 1.saat idrar miktarin1 HES kullanilan
grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek bulmuslardir. 12. ve 24. saat idrar
miktarlarinda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ayni ¢aligmada iire ve
kreatinin, preoperatif ve postoperatif degerlerini karsilastirdiklarinda ise her iki
grupta da postoperatif kreatinin degerlerini preoperatif degerlerine gore yiiksek

bulduklarin fakat iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigmi bildirmiglerdir.

Damar ve ark. (2) 60 hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda, prime soliisyonu olarak 1.
gruba 1500 ml RS, 2. gruba ise 1000 ml RS ve 500 ml HES 130/0,4 kullanmislar ve
iire, kreatinin, Na, K degerlerinde iki grup arasinda hi¢cbir donem anlamli fark tespit

etmediklerini bildirmislerdir.

Demirok ve ark. (64) elektif CABG veya kapak ameliyat1 gegirecek erigkin 60
hastayr dahil ettikleri caligmalarinda, prime soliisyon olarak 1. grupta 750 ml
RL+750 ml Gelofusine, 2. grupta 750 ml RL+750 ml Isohes (orta molekiil agirhkli
HES), 3. grupta 750 ml RL+750 ml Voluven (diisiik molekiil agirlikli HES)
kullanmiglar ve BUN ve kreatinin degerlerinde gruplar arasinda hi¢gbir donem

anlaml1 fark bulamamuislardir.

Bizim sonuglarimizda diger ¢aligmalarin sonuglariyla benzerlik gostermektedir. Yani
prime soliisyon olarak HES 130/0,4 kullanmis olmamiz bobrek fonksiyonlari iizerine
olumsuz bir etki gostermedi. Tiryakioglu ve ark. da fark tespit etmis olmalarina
ragmen degerlerin normal sinirlarda yer almasi nedeni ile renal fonksiyonlar iizerine

olumsuz bir etkinin olmayacagini bildirmislerdir.

Legendre ve ark. (65) HES kullanimi ile ilgili olarak makromolekiillerin neden

oldugu reversibl tiibiiler degisiklikler bildirmiglerdir.
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Cittanova ve ark. (66) HES 200/0,6 kullanilan bobrek transplant alicilarinda jelatin
kullanilan hastalara gdre kreatinin diizeylerinde ve hemodiyaliz insidansinda artig

saptamuglardir.

Boldt ve ark. (67) kardiyak cerrahi gegirecek olan yasli hastalarda voliim replasmani
icin kullanilan %6 HES 130/0,4 soliisyonu ile jelatin soliisyonunun renal
fonksiyonlar iizerine olan etkilerini karsilastirmiglar ve anestezi indiiksiyonundan
sonra ameliyat sonrasi 2. giine kadar santral venéz basing 12-14 mmHg olacak
sekilde sivi tedavisi uygulamiglardir. Calismanin sonucunda daha fazla miktarda
jelatin inflize edilmis, kreatin klirensi ve fraksiyone Na klirensi iki grup arasinda
farkli ¢ikmamistir. Tiim bobrek spesifik proteinler cerrahi sonrast hemen hemen
normal smirlarda seyretmistir. Ozellikle BUN degerleri cerrahi sonrasi artmus,
ameliyat sonrasi 2. giin normal degerlerine donmiistiir. Sonugta iki voliim replasman
sivisinin kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda renal fonksiyonlar agisindan bir

farkliliginin olmadig1 sonucuna varmiglardur.

Eising ve ark. (43) CABG ameliyat1 uygulanan 20 hastada priming soliisyon olarak
esit voliimde olacak sekilde 10 hastada RL, 10 hastada da %10 HES 200/0,5
kullanmislar ve sonugta HES grubunda, kardiak indeks (KI) degerleri agisindan
ameliyat sonrasi 2. ve 4. saatlerde, hem RL grubuna gore hem de ameliyat 6ncesi
doneme gore farklilik saptamiglardir. Yine RL grubunda ameliyat sonrasi 4. saatte
ameliyat Oncesi doneme gore farklilik saptamislardir. Ameliyat sonrasi net sivi
dengesi ise RL grubunda HES grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiksek bulunmugtur. Sonugta %10 HES kullanilarak uygulanan hiperonkotik KPB
prime soliisyonunun pompa sonrasi erken donemde, kardiyak indeksi arttirdigini ve
ekstravaskiiler akciger suyu birikimini 6nledigini, bu etkinin de 6zellikle konjestif

kalp yetmezligi olan hastalarda yararl olabilecegini bildirmislerdir.

Damar ve ark. (2) yaptiklar1 ¢alismada perioperatif ve postoperatif 24. saat sivi
dengesi degerlendirmelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamis

olsalarda RL kullanilan grupta degerlerin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Jansen ve ark. (68) prime soliisyon olarak 1. gruba 1500 ml Ringer soliisyonu, 2.

gruba 1000 ml Gelofusine + 500 ml Ringer soliisyonu ekleyerek yaptiklari
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caligmalarinda ameliyat sonu sivi dengesinin 1. grupta anlamli olarak daha yiiksek

oldugunu saptamiglardir.

Rex ve ark. (69) elektif mitral kapak ameliyat1 gegirecek olan 22 hastada yaptiklari
calismalarinda, prime soliisyon olarak 1. grupta 2000 ml RL, 2. grupta ise 400 ml’si
Human Albumin ve kalan1 RL olan 2000 mI’lik soliisyon kullanmiglardir. Total siv1
dengesini 1, 6 ve 24. saatlerde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde RL

grubunda daha yiiksek bulmuslardir.

Calismamizda gruplarin drenaj 6zellikleri, hemoglobin ve hematokrit degerleri, kan
ve kan triinii kullanimlar1 degerlendirildiginde, HES kullanilan grupta postoperatif
24. saat drenaj miktar1 daha fazla olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Kan ve kan {riinii kullanim1 acisindan ise iki grup arasinda fark goriilmedi.
Ayrica postoperatif 24. saat Hb ve Hct degerleri agisindan da gruplar arasinda

anlaml bir fark tespit edilmedi.

Damar ve ark. (2) yaptiklar1 ¢alismada ameliyat sonrasi drenaj agisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark saptamamislardir. Kan kullanimi1 degerlendirmelerinde ise
HES 130/0,4 kullanilan grupta KPB sirasinda hi¢ kan kullanimi olmadigmi, KPB
sonrasi ve postoperatif 24. saat kan kullanimlar1 agisindan ise iki grup arasinda

anlamli bir fark olmadigmni bildirmislerdir.

Adanir ve ark. (70) 20 hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda, prime soliisyon olarak 1.
gruba %6 HES 500 ml ve RL 1500 ml, 2. gruba ise 2000 ml RL kullanmislar ve
ameliyat sonrasi drenaj miktar1 ve pompaya ilave edilen kan agisindan gruplar
arasinda bir fark saptanmadigini bildirmislerdir. Ayrica hematolojik parametre olarak
fibrinojen, hemoglobin ve hematokrit degerlerini de inceleyen arastirmacilar iki grup

arasinda bir fark bulamamislardr.

Unlii ve ark. (38) CABG ameliyat1 gegirecek olan 28 hastayr dahil ettikleri
calismalarinda, grup 1’in (kontrol grubu) prime soliisyonuna izotonik soliisyon, grup
2’nin prime soliisyonuna %20’lik 200 ml human albiimin, grup 3’iin prime
soliisyonuna 500 ml HES (200/0,5) ve grup 4’iin prime soliisyonuna 500 ml

Haemaccel (kolloid) soliisyonu koyarak hastalar1 dort gruba ayrmislardir. Ameliyat
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sonrast en az drenaj 200 ml/giin ile human albumin grubunda olmustur. Priming
soliisyonunda human albiimin ve HES kullaniminin, izotonik ve Haemaccel
kullanimina gore ameliyat sonrast donemde daha az drenaja neden oldugunu tespit

etmislerdir.

Kuitunen ve ark. (40) elektif CABG ameliyati gegirecek olan 45 hastada yaptiklari
calismada, prime soliisyonlarin icerigine gore olgular1 ii¢ gruba ayirmislardir. Grup
1’de prime soliisyon olarak 20 ml/kg %4’liik albiimin, grup 2’de 20 ml/’kg %6 diisiik
molekiil agirlikli HES 120/0,7 ve grup 3’de 20 ml/kg %6 yiiksek molekiil agirlikli
HES 400/0,7 kullanmislardir. Sonugta ameliyattan dort saat sonra kiimiilatif kan
kaybinin grup 3’de anlamli olarak yiliksek oldugunu bulmuslardir. Diger zamanlarda
gruplar arasi1 bir farklilik saptamamislardir. Yine hemoglobin, platelet sayisi, platelet
adezyonu, kanama zamani agisindan da bir fark saptamamislardir. Kan, trombosit,
taze donmus plazma transfiizyonu ve kristalloid infilizyonlar1 a¢isindan da bir fark
saptamamislardir. Sonu¢ta HES soliisyonlarinin koagiilasyon faktorleri, platelet
sayilar1 ve fonksiyonlar1 lizerine kritik degisikliklere yol agmadigmni, bununla birlikte
HES soliisyonlarinin varliginda trombiisiin stabilitesinin daha az oldugunu ve bunun
da kardiyak cerrahi hastalarinda HES’in koagiilasyon iizerine olan etkisinin
hemodiliisyonun yaninda koagiilasyon iizerine olan direkt etkilerinden
kaynaklandigmi belirtmiglerdir. HES soliisyonlarinin = molekiill agirhigi  ve
substitiisyon derecesi arttikca, faktor VIII diizeyinde azalma ve tip 1 von Willebrand
benzeri sendrom ve bunun sonucunda da koagiilasyon bozuklugu ve kanama

egiliminde artig bildirilmistir.

Sogiit ve ark. (63) ¢caligmalarinda, postoperatif Hb ve Hct degerleri, drenaj miktar1 ve
total kan gereksinimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigini

bildirmislerdir.

Demirok ve ark. (64) galismalarinda, Hb ve Hct degerlerinde gruplar arasinda higbir
donemde anlamli bir fark bulamadiklarini ve gruplarin higbirinde anormal kanama

durumuyla karsilagsmadiklarini bildirmislerdir.

Tiryakioglu ve ark. (37) caligmalarinda, 12 ve 24. saat Hb ve Hct degerlerinde iki

grup arasinda anlamli bir fark bulamamislardir. Postoperatif drenaj miktari, kan ve
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kan iiriinii transflizyonu agisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigmi

bildirmislerdir.

Haisch ve ark. (71) yaptig1 bir ¢alismada kalp cerrahisi ameliyatlarinda Voluven ve
Gelofucine soliisyonlarmin pihtilagsma tiizerine etkileri karsilagtirilmistir. Ameliyat
sirasinda baglanip ameliyat sonrasi birinci giine kadar santral vendz basing degeri 10-
14 mmHg olacak sekilde yiiksek dozda bir gruba Voluven, diger gruba Gelofucine
verilmig; ameliyat siras1 ve sonrasi kan kaybi, kan ve kan tirtinleri replasman miktari
ve pihtilagsma testleri karsilastirilmis, anlamli fark bulunmamistir. Sonug¢ olarak
diisik molekiil agirlikli HES'in kalp cerrahisi voliim replasmaninda alternatif

olabilecegini sdylemislerdir.

Kasper ve ark. (72) CABG ameliyatlarinda yiiksek dozda (50 ml/kg/giin) Voluven’i
orta doz (33 ml/kg/giin) orta molekiil agirhikli HES ile karsilastirmislar ve iki grup
arasinda ameliyat sirasindaki kanama miktar1 ve kan ihtiyaci a¢isindan anlaml fark

bulmamislardir.

Calismamizda hastalarin ekstiibasyon, yogun bakimda kalis ve hastanede yatis

stireleri degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark goriilmedi.

Damar ve ark. (2) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin ekstiibasyon siireleri ve yogun
bakimda kalis siirelerini HES kullanilan grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha kisa bulmuslardir. Bu durumun hastalarin inotrop kullanimlarindaki farkliliga

ve laktat diizeylerindeki farkliliga bagl olabilecegini bildirmislerdir.

Calismamizla benzer sekilde, Tiryakioglu ve ark.’da calismalarinda ekstiibasyon,
yogun bakimda kalis ve hastanede yatis siireleri acisindan gruplar arasinda anlamli

fark bulmamuislardir.
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8. SONUC

Sonug olarak; c¢alismamizda prime soliisyon olarak kullanmis oldugumuz %6 HES
130/0,4 soliisyonunun diisiik molekiil agirligi ve diisiik substitiisyon 6zelligi ile basta
renal fonksiyonlar olmak iizere, kanama miktarinda ve postoperatif donemi yansitan
baz1 parametrelerde herhangi bir bozulmaya yol agmadigi kanitlanmistir. Bu da bize
%6 HES 130/0,4 soliisyonunun prime soliisyonu olarak giivenle kullanilabilecegini
gostermistir. Ancak KPB ile acgik kalp cerrahisi uygulanan vakalarda goriilen bobrek
fonksiyon bozukluklarina etki eden bir¢ok farkli mekanizma oldugu g6z Oniine
alindiginda mevcut bulgularm, farkli miktar ve molekiil agirlikli HES soliisyonlariyla

daha genis vaka serilerinde degerlendirilmesi uygun olacaktir.
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