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1.0ZET

ACIK KALP AMELIYATINDA HAFIiF VE ORTA DERECE HiPOTERMIi
UYGULANAN HASTALARIN BOBREK FONKSiYONLARI ACISINDAN
KARSILASTIRILMASI

Kardiyopulmoner bypassin (KPB) birgok sistemi (koagulasyon, bobrek, kalp, akciger
vb) olumsuz etkiledigi bilinmektedir. KPB, ozellikle anormal renal fonksiyonlari
olan hastalarda renal kan akimimin miktarinda ve dagiliminda ¢ok sayida degisiklige
neden olur. KPB sirasinda bir¢ok fizyolojik degisiklik (hipotermi ve hemodiiilasyon
gibi) olustugu icin bobrek fonksiyonunu degistirebildigi bildirilmektedir.

Istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi boliimiinde tek
merkezli retrospektif olarak yapilacak olan bu ¢alismada kardiyopulmoner bypass ile
hafif ve orta hipotermiye kadar sogutulan hastalarin bobrek fonksiyonlar1 agisindan
Karsilastirilmasi amaglanmistir. Arastirmaya yetiskin agik kalp ameliyati uygulanan
32 hasta dahil edilmistir. Klinikte hafif (32°C-35°C) ve orta derece hipotermi (28°C-
32°C) ile agik kalp cerrahisi ameliyatina alinan hastalarin bobrek fonksiyonlarina
etkilerini karsilastirilmistir. Bobrek fonksiyonlaria etkilerinin karsilastirilmasinda
hastaya damardan verilen serum ve ilaglarin verileri, ¢ikan idrar miktarlar1 (diiirez)
verileri ve kan kreatinin, hematokrit, potasyum ve laktat degerleri kullanilmigtir. Bu
veriler operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve operasyondan sonra ki birinci,
ticlincii ve besinci giinlerde incelenmistir. Hafif ve orta hipotermi gruplarmin 6l¢iilen
tiim zamanlardaki aldiklar1 ve verdikleri sivi ile Ol¢limlerin karsilastirilmasinda
anlamlh farklilik gorilmemistir. Yani tim asamalarda orta ya da hafif hipotermi
gruplarinda bu degerlerde anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ameliyat oncesi ve
sonrast tim Ol¢iimlerde hafif ve orta hipotermi gruplarinda ire, kreatinin

miktarlarinin karsilastirilmasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Bypas, Hafif ve Orta Hipotermi, Bobrek

Fonksiyonlari



2. ABSTRACT

THE COMPARISON OF KIDNEY FUNCTIONS OF PATIENTS APPLIED
MILD AND MODERATE HYPOTHERMIA IN OPEN HEART SURGERY

It is know that, cardiopulmonary bypass (CPB) affects many systems (coagulation,
kidney, heart, lung, etc.) CPB, especially in patients with abnormal renal function,
causes many changes in amount and distribution of renal blood flow. During CPB,
many physiological changes (hypothermia and hemodilution) occurs in renal
function can alter. The cause of renal dysfunction after cardiac surgery groups that
are continuing discussions about the relative importance of predisposing factors
against the patient can be seen. lIstanbul Medipol Mega University Hospital
Cardiovascular Surgery research in the Department of adult and girth we have
included 32 patients with open heart surgery. Clinic mild (32°C-35°C) and moderate
hypothermia (28°C - 32°C) we compared the effects of renal function of the patients
with open heart surgery. To compare the effects of serum and intravenous drugs to a
patient renal function data the more the urine (diuresis) data and blood creatinine,
hematocrit, potassium, and lactate values were used. These data before operation,
during operation and after operation of the first, third and fifth days were examined.

Mild to moderate hypothermia group compared to the various sections of the
measurement is completely scheduled in significant differences were observed. So all
these stages with moderate or mild hypothermia group did not find a significant
difference in these values. Preoperative and postoperative urea in mild and moderate
hypothermia group in all measurements, creatinine significant difference was seen in

the comparison of quant.

Keywords: Cardiopulmonary Bypass, Mild and Moderate Hypothermia, Renal

Function



3.GIRIS VE AMAC

Koroner arter cerrahisi, baslangicindan giiniimiize Onemli degisimler
gostermistir. Favaloro’nun ilk koroner bypass olgularini yaymmlamasindan sonra
cerrahlarin Oniinde birgcok teknik sorunlar ortaya c¢ikmistir (1). Daha sonralari
koroner bypass ameliyati yaygin olarak kullanilmaya baglanmigtir. Ameliyat olan
hastalar ¢ogunlukla “iyi” hasta diyebilecegimiz diisiik risk grubu hastalardi. Yapilan
caligmalarda yiiksek risk grubu hastalarin ameliyattan gordiikleri yararin daha fazla
oldugu saptanmustir (2).

Giintimiizde ise koroner arter cerrahisi, yiiksek risk grubu ve kalp hastaligi
disinda bircok diger sorunlari da olan hastalar i¢in yaygin olarak uygulanmaktadir
(3). Bugiin koroner arter cerrahisi i¢in kabul edilen hastalar daha yasli, ventrikiil
fonksiyonu bozuk, yaygin koroner lezyonlu, solunum ve bobrek fonksiyonlart bozuk,
daha once kalp ameliyati gecirmis, daha uzun ve karmasik ya da acil bir cerrahi
prosediirii gerektirecek kisiler olabilmektedir. (4)

Bobrek viicudun sivi kompozisyonunu, intravaskiiler hacim ve metabolik yan
stvilarin ~ salgilanmasin1  diizenleyen merkezi  organdir  (5). Bobreklerin,
kardiyopulmoner bypass (KPB)’dan etkilenme hassasiyetlerinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (6).

Kalp cerrahisi operasyonlarinin biiyiik ¢ogunlugu KPB ile yapilir. Kanin KPB
sirasinda kullanilan ekstrakorporal devre ile temas1 patofizyolojik olarak ¢esitli organ
islevlerini etkileyen degisiklikler meydana getirebilir. Hematolojik degisiklikler,
viicut sicakligr degisikligi, klinik anormallikler, postoperatif donemdeki kanamanin
artmasi ile bazi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Kardiyopulmoner bypasin bir¢ok
viicut sistemini (koagulasyon, bdobrek, kalp, akciger vb) olumsuz etkiledigi
bildirilmektedir (5).

KPB’da hastalarin % 3’1 kadarinda akut bobrek yetmezligi (ABY) gelistigi
saptanmistir. Kombine koroner arter bypass greftleme / kapakgik cerrahisinde
hastalarin % 4,6’sinda ABY gelistigini saptamislardir. Arastirmacilar, tipik koroner
bypass greftinin en diisiik insidansa sahip (% 2,5) oldugunu bildirmislerdir (6).

KPB hastalarinda akut bobrek yetmezligi gelistigi ve yaklasik % 1’inde
diyaliz gerektigi saptanmistir. Bu hastalarin yogun bakim iinitesinde daha uzun siireli

kaldig1, bulasici hastaliklar i¢in risk olusturdugu belirtilmistir (6).



Bobrek fonksiyonunun, kardiyopulmoner bypass gegiren hastalarda kapsamli
olarak incelendigi aragtirmalarda, Ozellikle anormal renal fonksiyonlart olan
hastalarda renal kan akiminin miktarinda ve dagiliminda c¢ok sayida degisiklige
neden oldugu bildirilmistir (6).

Renal komplikasyon insidansinin, hem bebek hem de yetiskin kalp
cerrahisinde, postoperatif hasta bakimi, perfiizyon teknikleri ve kardiyak
performansin iyilestirilmesiyle azaldigi bildirilmistir (7). Bununla birlikte, bobrek
yetmezligi ortaya ¢iktiktan sonra, destekleyici bakim ve renal replasman tedavisine
ragmen mortalite oraninin % 50'nin {izerinde olmaya devam ettigi bildirilmektedir.
Buna ek olarak, bobrek fonksiyon bozuklugu, hastanede ve yogun bakim iinitelerinde
yatis siiresini ve kalp cerrahisi prosediirlerinin toplam tibbi maliyetini 6nemli 6l¢iide
arttirmaktadir (8).

Kardiyopulmoner bypassin (KPB) birgok sistemleri (koagulasyon, bobrek,
kalp, akciger vb) olumsuz etkiledigi bilinmektedir (9). KPB, 6zellikle renal anormal
fonksiyonlar1 olan hastalarda renal kan akiminin miktarinda ve dagiliminda ¢ok
sayida degisiklige neden olmaktadir. KPB sirasinda bircok fizyolojik degisiklik
(nonpulsatil perfiizyon, hipotermi ve hemodiiilasyon gibi) olusur ve bdbrek
fonksiyonunu degistirebilir. Kardiyak operasyondan sonra renal disfonksiyona neden
olan predispozan faktorlerine karsi KPB'nin goreli onemi ile ilgili tartismalarin
devam ettigi gortilebilmektedir (5).

Retrospektif olarak gergeklestirilen bu calismada amacimiz, acgik kalp
cerrahisinde kardiyopulmoner bypass esnasinda, hafif ve orta derece hipotermi ile
sogutulan hastalarin  bobrek fonksiyonlarin1  yansitan bazi  biyokimyasal
parametrelerin nasil degistigini incelemek ve hipotermi seviyelerinin bdbrek

fonksyonlarina etkisi agisindan karsilastirmaktir.



4.GENEL BILGILER

4.1. Koroner Arter Hastaligi ve Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Koroner arter hastaligi (KAH) diger bir deyimle iskemik kalp hastaligi,

miyokardin oksijen gereksinimi ve alabildigi oksijen arasindaki dengesizliginden

kaynaklanmaktadir. Kalbi besleyen koroner arterlerin aterosklerotik plaklarla

tikanmasi ve buna bagli olarak kalbin ihtiyaci olan yeterli kan1 tasiyamamasi sonucu

olusmaktadir (10). Bu durumun en 6nemli nedeni, aterosklerozdur, ve aortadan

itibaren tiim arteriyel sistemi etkileyebilir. Koroner arterler ateroskleroza karsi
duyarlidir (11).

Koroner arter hastaliklarinin nedenleri su sekilde siralanabilir (12);

Ateroskleroz: KAH’lerin yaklasik %99’nun olusum nedenidir.

Bazi  sistemik  hastaliklar ~ Sistemik  Lupus  Eritematozis,
Poliarteritisnodosa, Romatoidartrit, Ankilozan Spondilit, Sfiliz,
Takayasu Hastaligi,

Tromboembolizm: Infektif endokardit, ventrikiiler veya arteriyel
trombiis, sol atriyal veya ventrikiiler timdr, prostetik kapak trombiisii,
kalp kateterizasyon komplikasyonlart,

Koroner mural kalinlasma: Amiloidoz, Radyasyon tedavisi, Hurler’s
Hastaligi, Psdoksantoma elastikum

Konjenital KAH: Arteriovenéz fistiiller, koroner arter ¢ikis
anomalileri

Koroner Liimeni daraltan diger sebepler: Koroner spazm, aort

disseksiyonu vs.

KAH igin kanitlanmis risk faktorleri, 2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim

Programinin (NCEP) III. yetiskin tedavi panelinde siiflandirilmis sekilde (ATP III)

yayinlanmistir. Bu siniflandirmaya gore risk faktorleri su sekilde 6zetlenebilir (13);

A. Lipid risk faktorleri (LDL kolesterol yiiksekligi, Non-HDL kolesterol

yiiksekligi ,HDL diistikliigii, Aterojenikdislipidemi )
B. Lipid disi risk faktorleri:

Modifiye edilebilir risk faktorleri



-Hipertansiyon
-Sigara kullanim1
-Diyabetes Mellitus
-Obezite

-Sedanter Yasam
-Diyet

-Hemostatik durumlar
Modifiye edilemeyen risk faktorleri
-Yas

-Erkek cinsiyet
-Ailede KAH o6ykiisii

C. Koroner arter hastaligi degiskenleri (31):

Yas (Erkek >45, kadin >55)

Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii

Sigara tiiketimi

Hipertansiyon (sistolik kan basinci>140 mmHg, diastolik >90 mmHg
ya da herhangi bir antihipertansif ila¢ kullanim 6ykiisii)

Yiiksek LDL kolesterol diizeyi (>130 mg/dl)

Diisiik HDL kolesterol diizeyi (<40 mg/dl)

Koroner arter bypass endikasyonlar ise siirekli olarak giincellenen American

Heart Association (AHA) ve American Collage of Cardiology (ACC) tarafindan

belirlenmektedir. AHA ve ACC’ye gore koroner bypass endikasyonlari sunlardir

(14);

Miyokard iskemisi, miyokard enfarktiisi ve sol ventrikiil
disfonksiyonu gibi fizyolojik sekeller birlikte olsun veya olmasin sol
ana koroner arter hastaligi,

Cok damar koroner arter hastaligi ve proksimal LAD’ yi igeren iki
damar hastaligi, Koroner bypass yapilacak damarlarin darligi kural
olarak; kesit alan1 olarak % 70 ya da anjiografide ¢ap % 50’den fazla

olmalidir.

Koroner arter cerrahisi, yiiksek risk grubu ve kalp hastaligi disinda birgok

diger sorunlar1 da olan hastalar i¢in yaygin olarak uygulanmaktadir. Genellikle



koroner arter cerrahisi i¢in kabul edilen hastalar daha yasl, ventrikiil fonksiyonu
bozuk, yaygin koroner lezyonlu, solunum ve bobrek fonksiyonlar: bozuk, daha 6nce
kalp ameliyati gecirmis, daha uzun ve karmasik ya da acil bir cerrahi prosediirii

gerektirecek kisiler de olabilmektedirler (15).
4.2. Kalp Kapak Hastaliklari
4.2.1. Kalp kapaklari

Bir kalp kapagi normalde kanin kalpten tek bir yonde akmasini saglar. Bir
kalpte dort kapak bulunur. Bunlar, kalpten gecen kanin akis yolunu belirler. Kalp
kapagi, her iki taraftaki goreceli olarak kan basincini ayarlayarak agilip ve kapanarak
kanin akisini saglar. Atriyoventrikiiler (AV) kapaklar, iist odaciklar (atriyal) ile alt
odaciklar (ventrikiiller) arasinda yer alan mitral kapak ve trikiispit kapaktir.
Semilunar (SL) kapaklar; aort kapagi ve pulmoner kapak, kalpten ¢ikan biiyiik
damarlarin agzinda bulunur. Mitral kapak ve aort kapagi sol kalpte, trikiispid kapak
ve pulmoner kapak sag kalpte yeralir ( Sekil 1) (16).

Right Atrium Mitral Valve Chordae

% B~ Aortic Valve
Tricuspid Valve <=

Left Ventricle

Right ‘Ventricle

Pulmonary valve

Sekil 4.2.1.1. Kalp ve kapaklarin goriintiisii (16)



4.2.2. Mitral kapak darhg:
Mitral darligr tiim bu yapilar ilgilendiren kan akimini engelleyici bir

patolojidir.

CONUS LIGAMENT

L. FIBROUS TRIGONE

INTER- A
VENTRICULAR
PART (BROKEN
OQUTLINE) L

(RIGHT (CORONARY)
CUSP. MEMBRANOD

SEPTUM

somiic | LEFT_(CORONARY) A l 1y N ATRIO-
e < CUSP B VENTRICULAR !
PART
POSTERIOR \
(NONCORONARY) £ %
 Cus?

TRICUSPID
VALVE

("ANTERIOR

(AORTIC)
CUSP:

MITRAL
VALVE 3

POSTERIOR
_cusp

ANNULUS FIBROSUS
R. FIBROUS TRIGONE
ARTERY TO A=V NOD

ANNULUS FIBROSUS:

Sekil 4.2.2.1. Mitral kapak anatomisi (17)

Mitral kapak, Sol Atrium Duvari, Mitral Anulus, Mitral Lifletler, Korda
Tendinealar, Papiller adeleler, Papiller adelelerin tabaninin oturdugu sol ventrikiil
(LV) duvari ile karmasik bir yapidir (17).

Kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin 6nde gelen bir sebebidir. Genelde

kapakciklarin diastolde agilimi1 bozulmus ve sol atrium dilate olmustur (18).

4.2.3. Mitral yetmezlik

Mitral yetmezlik (MY) birincil yetmezlik (primer) ve ikincil yetmezlik
(sekonder) olarak goriilebilir.

Mitral yaprakgiklar, korda tendinea, papiller adeleler ve mitral annulustan
olusan mitral kapak aparatini tutan hastaliklar primer organik MY, kanin geriye
atriuma dogru kagmasina neden olurlar. Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve buna
neden olan yeniden yapilanma veya koroner iskemiden kaynaklanan ikincil mitral
yetmezligine neden olur. MY’nin en sik nedenleri, mitral kapak prolapsusu,

romatizmal kapak hastaliklari, infektif endokardit, annular kireclenme,



kardiyomyopatiler ve iskemik kalp hastaliklaridir. Kollajen doku hastaliklari, travma,
hipereozinofili sendromu, karsinoid ve bazi ilaclarin kullanimi da seyrek goriilen MY
nedenleridir (19).

MY birincil yetmezlik (primer yetmezlik) ve ikincil yetmezlik (sekonder

yetmezlik) olarak goriilebilir.
4.2.4. Aort darhg

Genelde aort kapagi diizeyinde sonrasinda ve dncesinde ki sol ventrikiil ¢ikis
yolu obstriikksiyonu, aort darligi olarak tanimlanmaktadir. Aort darhiginin

etyolojisinde konjenital ve edinsel nedenler vardir (20).

4.2.5. Aort yetmezlik (AY)

AY olarak da bilinen aort yetmezligi kalpteki aort kapaginin sizintisini ifade
eder. Aort yetmezligi, ventrikiiler diyastol sirasinda kanin ters yonde aortadan sol
ventrikiile akmasina neden oldugu i¢in kalp kast normalden daha zor ¢aligmak i¢in
zorlanir (20).

Aort yetmezliginin nedeni genellikle vakalarin % 80'inde idiyopatik olan aort
kok dilatasyonuna (annuloaortic ectasia), yaslanma, sifilitik aortit, osteogenezis
imperfecta, aort disseksiyonu, Behget hastaligi, reaktif artrit ve sistemik
hipertansiyondur. Aort kokii genislemesi gelismis tilkelerde aort yetmezliginin en sik
nedeni olarak bildirilmektedir (21). Aort yetmezligi, bazi ilaglarin, 6zellikle de
fenfluramin veya dezfenfluramin izomerleri ve dopamin agonistleri iceren ilaglarin
kullanimi ile de iliskilendirilmistir (22). Kapagi dogrudan etkileyen diger potansiyel
nedenler arasinda Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, ankylozan spondilit
ve sistemik lupus eritematozus sayilabilir. Akut aort yetmezligi vakalarinda en sik
goriilen nedenler arasinda infektif endokardit, aort disseksiyonu veya travma da
sayilabilir (23).

Aort yetmezliginde, sol ventrikiildeki basing aorttaki basincin altina diiser ve
aort kapagi tamamen kapanamaz bu nedenle aortadan sol ventrikiile kan akim1 olur.
Bu da kalpten ¢ikan kanin bir kisminin kalbe tekrar geri dondiigii anlamina gelir.
Aort yetmezligi nedeniyle aort kapagi boyunca regiirjitasyona gegen kan yiizdesi,

regiirjitan fraksiyon olarak bilinir. Bu regiirjitan akis, aortdaki diastolik kan



basincinda bir diisiise ve dolayisiyla nabiz basincinda bir artisa neden olur. Sistol
sirasinda ¢ikarilan kanin bir kismi diyastol sirasinda sol ventrikiile geri dondiiglinde
kanin ileri akis1 azalir (23). Sempatik sinir sistemi ve bobreklerin renin-anjiyotensin-
aldosteron ekseninin azalmis kardiyak ¢ikisi telafi etmesi sonucu sistolik kan
basinciin genel olarak normal kalmasi veya biraz yiikselmesi miimkiindiir (24).
Katekolaminler kalp atis hizint ve dogrudan kalp debisini yiikselten ventrikiiler
kasilmanin giiciinii artirir. Katekolaminler ayn1 zamanda artmis sistemik vaskiiler
rezistansa neden olan periferik vazokonstriksiyona yol acar ve organlarin yeterince
perfiize olmasini saglar. Sonugta ortaya ¢ikan kardiyak remodeling, yiikselen onyiik
ile birlikte kronik aort yetmezligi durumunda kalp yetmezligi gelisir ve sistolik
basing da azalabilir (25).

Artmis nabiz basinci ve noroendokrin hormonlarin sistemik etkilerinden
dolay1r hacim asir1 yiikii, sol ventrikiil hipertrofisine (LVH) neden olur (26).
Fizyolojik olarak, aort kapaklari normal bireylerde, sol ventrikiildeki basing aorttaki
basingtan daha yiiksek oldugunda agiktir. Bu, ventrikiiler sistol sirasinda sol
ventrikiilden aortaya kan atilmasina izin verir. Kalbin ¢ikardigi kan miktar1 stroke
voliim olarak bilinir. Ventrikiiler sistolden sonra sol ventrikiildeki basing azalir ve sol
atriumdaki kanla dolmaya baslar. Sol ventrikiiliin bu rahatlamas: (erken ventrikiiler
diyastol) basincinda diisiise sebep olur. Sol ventrikiildeki basing aorttaki basincin
altina diistiiglinde, aort kapagi kapanir ve aortadaki kanin sol ventrikiile geri
dénmesini 6nler (27).

Aort yetersizligi tanis1 agisindan, ciddiyetin degerlendirilmesinde transtorasik
ekokardiyografi testinden yararlanilir. Transtorasik ekokardiyografi, regiirjitan jetin
iki boyutlu goriinlimiinii saglayabilen, hizin 6l¢iilmesine izin veren ve jet hacmini
tahmin edebilen bir test yontemidir (28).

Aort yetmezligi olan bir bireyin fiziki muayenesinde, aort yetmezliginin ve
kalp sesinin tflirimi dinlenir. Kronik aort yetmezliginin ifiirimi tipik olarak sol
sternum sinir1 boyunca yayilabilen, erken diyastolik ve dekresendo olarak tanimlanir
(29).

Aort yetmezligi, Akut aort yetmezligi ve Kronik aort yetmezligi olarak
gelisebilir;
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= Akut aort yetmezligi: Endokardit nedeniyle aort kapaginin akut
delinmesiyle, sol ventrikiilde kan voliimiinde ani bir artis olur (30).
Sol ventrikiiliin dolum basinct artar ve bu durum, sol atriyumdaki
basincin yiikselmesine sebep olur ve pulmoner 6dem gelisir. Siddetli
akut aort yetmezligi acil miidahale gerektiren bir durumdur. Hasta,
aort kapak replasmani igin acil olarak ameliyata alinmazsa hastanin
oliim riski oldukga yiiksektir (31).
= Kronik aort yetmezligi: Akut aort yetmezliginin ortaya koydugu
baslangic hemodinamik bozulmadan birey sag kalirsa, sol ventrikiil
hipertrofi ve sol ventrikiiliin dilatasyonu ile uyum saglar ve hacim
asir1 yiikii telafi edilir. Sol ventrikiil dolum basinglar1 normale doner.
Bu dengelenmis fazda, hasta tamamen asemptomatik olabilir ve
normal egzersiz toleransina sahip olabilir. Sonunda, sol ventrikiil
dekompanse olur ve dolum basinglar1 artar. Aort yetmezligi
tedavisinin  bu dekompansasyon evresinden once aort kapak
replasmani gerektirecegi bildirilmektedir (32).
Aort yetmezligi akut veya kronik olmasina, semptomlarin duruma ve sol
ventrikiil disfonksyonu derecesine bagl olarak tibbi veya cerrahi olarak tedavi edilir
(23).

4.2.6. Koroner arterler ve koroner arter hastahgx
4.2.6.1. Koroner arterler

Koroner arterler kalbin ihtiyaci olan kani kalp kasina saglayan yapilardir.
Koroner arterler iki ana arterden olusur. Bunlar, sag ve sol koroner arterlerdir sol
koroner arter sol 6n inen dal ve sirkumfleks arter olarak ikiye ayrilir. Sol koroner
arter, sol ventrikiile ve sol atriuma kan saglar. Sag koroner arter, sag ventrikiile, sag

atriyuma ve sinoatriyal diigiime kan saglar (33).
4.2.6.2. Koroner arter hastahg

Iskemik kalp hastalig1 (IKH) olarak da bilinen koroner arter hastaligi (KAH),

kararli angina, kararsiz angina, miyokard enfarktiisii ve ani kalp 6liimii gibi klinik

11



tablolar1 iceren bir grup hastaliktir. En sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar
grubudur (34). Sik goriilen bir belirti, omuz, kol, sirt, boyun veya gogiis agrisi veya
rahatsizliklaridir. Bazen mide eksimesi gibi hissedilebilir. Genellikle semptomlar
egzersiz ya da duygusal stres ile ortaya c¢ikar ve son birka¢ dakikadan az siirer ve
dinlenme durumunda daha iyi hale gelir. Hastalarda nefes darlig: da goriilebilir. Kalp
krizine yol agabilecegi gibi kalp yetmezligi veya aritmilere de neden olabilir (35).

Nedeni  koroner arterlerdeki  aterosklerozdur.  Elektrokardiyogram,
ekokardiyografi, kardiyak stres testi, miyokard perfiizyon sintigrafisi koroner
bilgisayarlt tomografik anjiyografi, magnetik rezonans goriintiileme ve koroner
anjiyografi gibi yontemler ile tan1 konulur (36).

Risk faktorleri arasinda yiiksek tansiyon, sigara, diyabet, egzersiz eksikligi,
obezite, yliksek kan kolesterolii, uygunsuz diyet ve asir1 alkol bulunur ve depresyon
da yer alir (37).

4.2.6.3. Koroner arter hastahiginda tam ve tedavi

Aktiviteyle diizenli olarak, yeme sonrasinda veya diger Ongoriilebilir
zamanlarda ortaya ¢ikan gogiis agrisina, angina adi verilir ve koroner arterlerin
daralmas ile iligkilidir. Yogunlugu, karakteri veya frekans1 degisebilir ve miyokard
infarktiisii ncesi olabilir. Belirgin bir agri nedeni ile acil servise giden yetiskinlerin
yaklagik % 30'unda koroner arter hastalig1 nedeniyle agri oldugu saptanmistir (38).

Koroner arter hastaligi tanisinda genellikle su testler kullanilir (39);

= Temel elektrokardiyografi (EKG)

= Egzersiz EKG - Stres testi

= Egzersiz radyoizotop testi (niikleer stres testi, miyokardiyal sintigrafi)
= Ekokardiyografi (stres ekokardiyografisi dahil)

= Koroner anjiyografi

» Intravaskiiler ultrason

= Manyetik rezonans goriintiileme (MRI)

Koroner arter hastaliginda yasam tarzi degisiklikleri, ila¢ tedavisi (6rnegin,
kolestrol diistiriicii ilaglar, beta blokerler, nitrogliserin, kalsiyum antagonistleri, vb.);
Anjiyoplasti ve koroner stent gibi girisimler, cerrahi olarak da koroner arter bypass
greftleme (KABG) tedavi segenekleridir (40).
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4.2.7. Kalp Kapak Cerrahisi

Kalp kapagi hastaliklarinin siklikla ileri yaslarda goriilmekle birlikte, koroner
kalp hastaligi, hipertansiyon ve Kkalp yetmzeligi gibi kalp hastaliklar1 kadar sik
goriilmedigi bilinmektedir. Kalp kapagi hastaliklar1 genellikle girisimsel islem
gerektiren hastaliklar olmasi nedeniyle cerrahi islem ile tedavi edilmektedir (41).

Semptomatik kapak hastaliklarinda temel tedavi cerrahidir, fakat 6zelikle
yiiksek cerrahi riskli vakalarda islem morbiditesi ve mortalitesini diisiirmek i¢in son
yillarda cerrahi teknik ve perkutan girisimlerde biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir.
Ozelikle bu perkutan girisimler gelismis iilkelerde en sik izlenen iki farkli kapak
patolojisi olan aort darlig1 ve mitral yetmezliginde uygulanmistir (42).

Kalp kapagi cerrahisi, genellikle, kapagin tamiri veya kapak degisimi
seklinde olmaktadir. Kapak degisiminde mekanik ve biyolojik olmak {izere iki kapak
replasmant uygulanmaktadir. Giiniimiizde ilerlemis teknolojiler, kalp kapagi
tamirindeki gelismeler, transkateter aort kapak implantasyonu ve perkutan ug-uga
kapak tamiri gibi girisim tekniklerinin de uygulanmasi ile kapak hastaliklarina

miidahalede 6nemli gelismeler olmustur (41).
4.3. Koroner Arter Cerrabhisi

4.3.1. Tanum ve teknikleri

Koroner arter cerrahisi i¢in en sik kullanilan deyim “koroner arter bypass
greftleme”dir (KABG). Baslangicta aortokoroner bypass (AKB) terimi bu prosediirii
tanimlamak igin daha yaygin sekilde kullanilmistir (43).

Minimal invazif koroner arter bypass cerrahisi seklinde alternatif yontemler
gelistirilmistir. Pompasiz koroner arter bypassi (PKAB), kardiyopulmoner bypass
(kalp-akciger makinesi) kullanilmadan bypass ameliyati yapmak i¢in kullanilan bir
tekniktir. PKAB’in dezavantaji atan kalpte dikis atilmasi zorlugudur. Sonug olarak,
stabilize edici cihazlar, cerrahlar c¢alisirken kalbin hareketini sinirlandirmaya
yardimci olmak i¢in gelistirilmistir (44).

Agir aort kalsifikasyonu, karaciger sirozu ya da pulmoner veya bobrek
fonksiyonlarinda bozulma gibi sorunlar1 olan bazi hastalar i¢in uygun bir yontem

oldugu disiiniilmektedir (45).
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4.3.3.Koroner Arter Operasyonu Prosediirii

Koroner Arter Operasyonuna hazirlik ve operasyon siireci kisa olarak su sekilde

Ozetlenebilir (44);

= Hasta ameliyathaneye gelir ve ameliyat odasina alinir.

» Bir anestezist tarafindan, intravendz ve arteryel hatlar1 yerlestirilir ve anestezi
uygulanir (genellikle propofol veya etomidat) ile takiben bir analjezik
(genellikle fentanil) damar igine enjekte edilir.

* Anestezist tarafindan bir endotrakeal tiip yerlestirilir ve emniyet altina alinir
ve mekanik ventilasyon baslatilir. Genel anestezi, izofluran gibi inhaler bir
ucucu anestetik madde ile de siirdiiriilebilir.

» GOgiis median sternotomi ile agilir ve kalp cerrah tarafindan muayene edilir.

= "Pompasiz" cerrahisi durumunda, cerrah kalbi stabilize etmek i¢in cihazlar
yerlestirir.

= "Pompa ile" agik cerrahi durumunda, cerrah kaniilleri kalbe yerlestirir ve
perfiizyoniste kardiyopulmoner bypass'a baslamasini sOyler.
Kardiyopulmuner bypass kurulduktan sonra, cerrah aorta kross klemp aort
boyunca yerlestirir ve kalbi durdurmak icin perfiizyoniste sogutulmus bir
potasyum karigimi ile kardiyopleji vermeye talimat verir.

» Bypass greft damarlar1 alinir. Genelde damarlar internal torasik arterler,
radial arterler ve safen damarlardir. Damarlar alnirken hastaya kan
pihtilagsmasin1 6nlemek i¢in heparin verilir.

* Ameliyat tamamlaninca kalp yeniden calismaya baslatilir veya "pompa dist"
ameliyatta stabilize edici cihazlar ¢ikarilir.

» Protamin, heparin etkilerini tersine ¢evirmek i¢in verilir.

» Kalp ve akcigerlerin cevresindeki kanlar1 bosaltmak igin go6giis tiipleri
mediastinal ve plevral bosluga yerlestirilir.

= Gogis kafesi birlikte kesikler kapatilacak sekilde dikilir.

= Hasta, takip edilmek iizere yogun bakim iinitesine (YBU) transfer edilir.
Yogun bakim {initesinde hastanin kan basinci, idrar ¢ikisi, solunum durumu

ve gogiis tiipleri takibe alinir.
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= 18-24 saat boyunca hasta YBU'de uyandiginda ve stabil oldugunda, servise
transfer edilerek hasta burada takip edilir.

4.3.4. Koroner Arter Cerrahisi Komplikasyonlari

Postperfiizyon sendromu, gecici kardiyopulmoner bypassa bagli norobilissel
bozukluktur. Bazi aragtirmalar, insidansin baslangicta pompa dis1 koroner arter
bypassi ile azaldigini, ancak cerrahiden sonra {li¢ aydan fazla bir fark olmadigini
gostermektedir. Tedaviye bakilmaksizin (PKAB, konvansiyonel KABG veya tibbi
tedavi) koroner arter hastaligi olanlarda zamanla norokognitif bir diislis gortliir.
Bununla birlikte, 2009'da yapilan bir arastirma, daha uzun vadeli (5 yildan fazla)
bilissel gerilemenin, KABG'den kaynaklanmadigini, daha ¢ok vaskiiler hastaligin bir
sonucu oldugunu ortaya koymaktadir (46).

Zihinsel islev kaybi, yashi insanlarda bypass ameliyatinin  bir
komplikasyonudur. Birgok zihinsel hasarla ilgili diger faktorleri, hipoksi, yiiksek
veya diisiik viicut 1sis1, anormal kan basinci, diizensiz kalp ritimleri ve ameliyat
sonrasi ates olarak siralanmaktadir (47).

Emboli, hipoperfiizyon veya greft yetmezligine bagli miyokard enfarktiisii
geligebilir. Ozellikle safen ven greftlerinin ge¢ greft darliklari, ateroskleroza bagh
olarak tekrarlayan angina veya miyokard enfarktiisine neden olur. Emboli ve
hipoperfiizyona bagli olarak akut renal yetmezlik, beyin felci gelisebilir (47).
Vazoplejik sendrom, kardiyopulmoner bypassa sekonder ve hipotermi, greft
basarisizligi, pnomotoraks (48), hemothorax, perikardiyal tamponad, plevral
eflizyon, perikarditis, alt ekstremite 6demi, ekstravazasyon, inflamasyon ve damar
alinmasinda ekzimozlar da diger riskler arasindadir (49).

Atriyal fibrilasyon, kalp ameliyatlarindan sonra sik goriilen bir
komplikasyondur ve artan kaynak kullanimi ile iligkilidir. Atriyal fibrilasyon
gelisiminde alyuvar hiicresi transfliizyonunun inflamatuvar belirteglerin plazma
seviyelerini arttirarak inflamasyonu modiile ettigi bilinmektedir (49).

Ayrica risk faktorleri de ameliyat mortalitesini ve morbiditesini
etkilemektedir; “yakin donem gecirilmis MI, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu,
unstable anjina pektoris, iskemik mitral yetersizliginin varligi ve ileri KOAH

gelmektedir (50).
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4.4. Kardiyopulmoner Bypass (KPB)

Kardiyopulmoner bypass (KPB), kan dolagimini ve hastanin viicudunun
oksijen icerigini muhafaza ederek ameliyat sirasinda gecgici olarak kalp ve
akcigerlerin islevini devralan bir tekniktir. KPB pompasima genellikle kalp-akciger
makinesi ya da "pompa" denir. Kardiyopulmoner bypass pompalar1 perfiizyonistler
tarafindan c¢alistirilir. KPB ekstrakorporeal dolasim bigimidir. Ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu genellikle uzun siireli tedavi i¢in kullanilir. Makine ile kan
pompalar: ve bir oksijenator kullanarak, kan hiicrelerinin oksijeni almasi ve ayni

zamanda karbon dioksit seviyesinin diismesi saglanir (51).
4.4.1.Tarihgesi

1953'te ilk basarili agik kalp ameliyati, Philadelphia'daki Thomas Jefferson
Universitesi Hastanesi'nde John Gibbon tarafindan gerceklestirilmistir. Ameliyatta
18 yasindaki bir kadinda atriyal septal defekt onarim1 yapilmustir (52).

KPB viicudun perfiizyon olmadan 45 dakikaya kadar muhafaza edilebildigi
bir durum olan toplam viicut hipotermisinin indiiksiyonu i¢in kullanilir. Kan akist
normal viicut sicakliginda kesilirse kalic1 beyin hasart normalde 3-4 dakika iginde
ortaya ¢ikar; 6liim hemen sonra devam eder. Benzer sekilde, KPB, hipotermi olan

kisilerin tekrar 1sitilmasi i¢in kullanilir (53).

KPB, kalbi ve akcigerleri atlayarak kani mekanik olarak dolastirir ve oksijen
verir. Operasyon islemi cerrahlar tarafindan kansiz bir cerrahi alanda
gerceklestirilirken diger viicut organlarina ve dokularina perfiizyon saglamak igin
kalp-akciger makinesi kullanir. Cerrahi islemde, sag atriyumda vena kava veya
viicuttan kan ¢ekmek icin femoral damara bir kaniil yerlestirilir. Kaniil, izotonik
kristalloid soliisyonla doldurulmus hatta baglanir. Kaniil tarafindan viicuttan alinan
vendz kan, filtrelenir, sogutulur veya isitilir, oksijenlenir ve sonra viicuda geri
gonderilir. Oksijenlenmis kani ileten kaniil aorta yerlestirilir veya femoral artere de
yerlestirilir. Hastaya, pihtilasmayr 6nlemek icin heparin verilir ve heparin'in ters
etkileri icin protamin siilfat verilir. Islem sirasinda hipotermi muhafaza edilebilir;

Viicut sicakligr genellikle 28 C° - 32 C° (82.4 - 89.6 F°) arasinda tutulur. Kan, KPB
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sirasinda sogutulur ve viicuda geri dondiiriiliir. Sogutulmus kan viicudun bazal

metabolik hizini yavaslatarak oksijen ihtiyacini azaltir (51) (Sekil 3).
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Sekil 4.4.1.1. Kardiyopulmuner Bypass Siteminin Basit Sematik Goriintiisii (54)

Acik kalp ameliyatinin baslangicindan itibaren mortalite ve morbiditenin
postoperatif kardiyak pompa yetersizliginden kaynaklandigi ortaya konulmustur. Son
45 — 50 yilda kalp cerrahisinde gelisen teknikler ile kardiyak anestezi ve yogun
bakimdaki gelismeler sonucunda kalp cerrahisindeki mortalite ve morbiditenin
oldukga azaldig1 bilinmektedir (55).

1970’li yillardan giliniimiize kadar gegen siirecte yapilan acik kalp
ameliyatlarindaki mortalite ve morbiditeninin , “postoperatif kardiyak pompa
yetersizligi” sonucunda gelisen “iskemik kardiyak arest” ve “reperfiizyon” sirasinda
ortaya ¢ikan “miyokardiyal hasar” oldugu ortaya konulmustur (56).

1970°’1i yillardan itibaren kliniklerde kalp cerrahisinde miyokard koruma

yontemleri 6nemli hale gelmis bazi koruma yontemleri uygulanmaya calisilmaktadir

(55).
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4.4.2. Miyokard Koruma Yontemleri

Kalp cerrahisi sirasinda amag, kalbi oksijensiz birakmadan hareketsiz ve
kansiz bir ameliyat sahasi elde ederken miyokardin hasarlanmamasini saglamak ve
cerrahi islem siiresince kalbin yeterli hemodinamiyi saglamasini olanakli hale
getirmektir (57).

Kalp cerrahisinde, hipertrofik sol ventrikiiliin, normal sol ventrikiile gore
daha fazla oksijen ve kan akimma ihtiyaci vardir. “Fibrilasyondaki hipertrofik
ventrikiilde”, yiiksek enerji ihtiyaglarini karsilamak i¢in subendokardiyal kan akimini
diizenleyen otoregulasyon yetersiz kalir. Bu duruma bagli olarak iskemi ortaya ¢ikar.
iskemik arest yontemine bagh olarak subendokardiyal hasar olustugu ve agik kalp
ameliyatlariin basarisizlik ile sonuglandigi ortaya konulmustur (2). Bu nedenle
miyokard korumasi kalp cerrahisinin en 6nemli konularindan biri haline gelmis ve

miyokard koruma yontemleri hakkinda pek ¢ok arastirma yapilmistir (56).

Yapilan arastirmalar ile miyokardi korumanin temelinin miyokardin
gereksinim duydugu oksijeni karsilamaya ve oksijenin saglanmasinda kalbin
elektromekanik islevinden etkilendigi ortaya g¢ikarilmistir. Bu nedenle miyokardi
koruma yontemleri miyokardin ihtiyact oldugu oksijen ile ona saglanacak oksijenin
esitlenmesi temeline dayanmaktadir. Klinik uygulamalarda kalp ameliyatlarinda
miyokardin korunmasi, miyokardin ihtiyact olan oksijenin dengeli olarak
saglanabilmesi ve bunun iginde kalbin elektromekanik aktivitesinin etkisini, bazal
metabolik hiz1 etkisini ve duvar gerilimi etkisini en aza indirmeye yonelik yontemler
uygulanir. Bu yontemler genellikle potasyum ile olusturulan elektromekanik arest,
hipotermi ile saglanan bazal metabolik hizda azalma saglanmasi1 ve dekompresyon
teknikleridir (57). Giiniimiizde yaygin olarak uygulanmakta olan miyokardiyal

koruma yontemleri asagida kisa ve genel olarak agiklanmaya ¢aligiimistir.

4.4.2.1. Genel hipotermi ve topikal miyokardiyal sogutma
1950°1i yillarda, Shumway, Lindsay, Greenwood, Bigelow, kalp cerrahisinde

miyokardiyal korumada, genel hipoterminin 6nemini vurgulamiglardir (58).

Miyokardiyal korumada, hipoterminin amact ve etkisi, miyokardin oksijen
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gereksinimi diizeyini en aza indirmektir. Ancak hipotermin tek basina miyordin
oksijen tiikemini %10 diizdeyinde azalttigi, kardiyak arest ile miyokardin oksijen
tiiketiminin %97 diizeyinde oldugu bildirilmektedir (59).

Yapilan arastirmalar ile Kkardiyak arest ve hipetermi sirasinda miyokard
hiicrelerinin hasariin 6nlenmesi ve hiicre biitiinliiglinlin saglanabilmesi i¢in ise bazal
bir enerjiye ihtiya¢ oldugu bu enerjinin ise miyokardin 28 C° derece ile 35 C° derece
arasinda sogutulmasi ile saglanabildigi anlasilmistir (57). Diger yandan, miyokardin
oksijen tiiketimindeki azalmanin biiyiik bir kisminin miyokardin 28 C° derece ile 35
C° derece arasinda oldugu bu nedenle de bu derecede miyokardin sogutulmasinin
miyokardin oksijen gereksimine olan talebini azaltmadigi, iskemi sirasinda miyokard
korumasinda 28 C° dereceye kadar olan miyokard sogutmanin etkili oldugu
belirlenmistir (60).

KPB’de hipotermi ile miyokardiyal koruma saglamasi, hem organ
biitiinliglinlin saglanabildigi hem de miyokardin oksijen tiiketiminin diismesinin ve
“yiiksek enerjili fosfat depolarin korunarak™ santral sinir sistemi ic¢in uyarici
norotransmiter saliniminin azalmasinin saglandigi da agiklanmaktadir” (61).

Diger yandan yapilan arastirmalar ile “hipotermiyle sogutmanin yavas bir
sekilde ve yeterli hematokrit seviyesiyle yapilmasi gerektigini”, “tekrar isitma
siirecinde ise serebral hiicrelerde kalici bir hasar olabilecegi”, bu nedenle 1sitma
sicakliginin ayarlanmasinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (62).

Hipotermi ile miyokardi korumanin olumlu etkilerinin yaninda olumsuz
etkilerinin de olabilecegi aciklanmaktadir. Bu olumsuz etkilerin, “enzim
fonksiyonlari, membran stabilitesi, kalsiyum sekestrasyonu, glikoz kullanimi, ATP
yapimi ve kullanimi, dokularin oksijeni alabilmesi, osmotik homeostaz ve

reperfiizyon hasar1” yoniinde oldugu agiklanmaktadir (55).
4.4.2.2. Kardiyopleji

Kimyasal kardiyoplejinin amaglar1 kalbi giivenle durdurmak, devam eden enerji
iretimi i¢in uygun ortam yaratmak ve iskeminin zararh etkilerine kars1 korumaktir.
Kardiyoplejik soliisyonda bulunmasi gereken 6zellikleri Bilal ve Sarioglu (1992) su
sekilde agiklamaktadir (55);
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Hizli arest saglama: Operasyonda iskemik donemde, elektromekanik siireci
hizli bir sekilde sonlandirmak amaciyla kullanilan bir tekniktir. Hizli arest
saglamanin 6zellikle “oksijenlenmemis kardiyopleji soliisyonlarinda” 6nemi
vurgulanmaktadir. Oksijenlenmis soliisyonlarda indiiksiyon yapildiginda
yiikksek enerjili fosfat depolarmin daha fazla zenginlesebildigi ifade
edilmektedir.

Soguk Kardiyopleji: Soliisyonunun soguk olarak(0-4°C) uygulanmasi
ozelligidir.

Aort klempi konduktan sonra anaerobik ve aerobik enerji tiretimini devam
ettirmek i¢in substrat saglanmalidir. Bu maddeler oksijen, glikoz, glutamat ve
aspartattir.

PH: Hipoksi sirasinda metabolizmayi istenilen diizeyde devam ettirebilmek
ve olusan asidozu ndtralize etmek amaci ile kardiyoplejik soliisyonun pH’s1
yiiksek tutulmalidir.

Membran stabilizasyonu: Kalsiyum igermeyen kardiyopleji soliisyonlari
sarkolemmal membrana hasar verebileceginden kalsiyum ilave edilmesi
gereklidir.

Ozmolarite: Miyokard o6demi iskemik hasara daima eslik ettiginden,
soliisyonun ozmolaritesinin yiiksek olmasi (350-370 mosm) iyatrojenik
olarak O6demin artisina neden olmamak igin dikkat edilmesi gereken bir

noktadir.

4.4.3. Kalp Akciger Makinesi

Kalp-akciger makinesi (The Heart-Lung Machine), kardiyopulmoner bypass

pompasi olarak da adlandirilmakta ve kalp ameliyati sirasinda kalp ve akcigerin rolii

olarak islev goriir. Kalp ameliyatlarinda kalbin durmasmi engellemek icin kalbe

ihtiyact olan oksijeni saglayan bir makinedir (63). Viicudun diger organlarina

karbondioksitten arindirilmis ve oksijenlendirilmis kan gonderilmesini saglayarak

kalbin ve akcigerin gorevlerini istlenir, ameliyat sirasinda kalp ile akcigerin

durdurulmasina olanak verir (64). Kalp akciger makinesinin ¢alisma teknigi, kanin

toplardamardan alinarak, oksijenlendigi ve oksijenlenmis kanin daha sonra bir

pompa ile tekrar atar damardan dolasima katilmasi seklindedir (63) (Sekil 4).
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Sekil 2.4.3.1. Kalp Akciger Makinesi (64).

4.4.3.1. Kalp Akciger Makinesinin Tarihcesi

1800°’1i yillarda, fizyologlar izole organlarda kanin oksijenlenmesini
saglayabilecek bir teknige ihtiya¢ duymuslardir. Bu amagla 1885 yilinda Von Frey
ve Gruber donen bir silindir igine yerlestirilen ince bir film iizerinden akmasiyla gaz
aligverisinin saglandig1 bir pompa fikrini ileri siirmiisler ve gelistirilen bu teknigi
hayvanlar {izerindeki deneyler ile daha da gelistirmislerdir. 1926 yilinda Dr. S.S.
Brunkhonenko ve Dr. S. Tchetchuline tarafindan Rusya’da hayvan akcigeri ve iki
pompa kullanilarak ilk once organ iizerinde daha sonra tiim hayvan perflizyonu
tizerinde deneysel olarak kullanilmigtir (65).

1915 yilinda kalp akciger makinesinde kanin pihtilagsmasini engellemek igin
antikoagiilasyona ihtiya¢ oldugu anlasilmistir. Tip fakiiltesi Ggrencisi olan Jay
McLean tarafindan “heparin” gelistirilmis ve 1920 yilina kadar olan siireclerde
heparin etkisi hayvan deneyleri ile test edilmistir. Hayvan deneyleri sonucunda
heparinin etkili bir “antikoagiilan™ oldugu ortaya konulmustur (65).

Kalp akciger makinesinin gelisimine en 6nemli katki saglayan kisi John
Gibbon olmustur. John Gibbon kediler ftizerinde yaptigi deneyler sonucunda,
kedilerin cerrahi islem sonrasindaki sag kalim siirelerinin kisa oldugunu gormiis ve
bunun {izerine kalp-akciger makinesinin gelisimine yonelik teknikler denemistir.
Kalp akciger makinesine filtreler ekleyerek ameliyat sirasinda kanin pihtilagmasini

engelleyecek sekilde cihazi gelistirerek hassaslastirmistir. Bu sekilde gelistirdigi
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cihaz1 kopekler iizerinde test etmistir. Kopeklerin cerrahi islemden bagarili bir

sekilde cikmasi sonucunda cihazin insanlarin kalp ameliyatlarinda kullanilabilir

oldugu anlasilmistir. Gibbon’un hayvan deneyleri ¢alismalar1 devam etmis, 1937°de

ilk defa yasamin suni bir kalp ve akciger ile devam ettirilebildigini bildirmistir (63).

Larence Dennis ilk kez 1951°de atrial septal defekti olan 6 yasindaki bir

hastada kalp akciger makinesini kullanmistir. Zorlu gegen ameliyat sonunda hasta

kan kayb1 ve “trikiispid stenozu” nedeniyle kaybedilmistir. Bu tarihten sonra kalp

akciger makinesinin kullanimina iliskin tarihsel gelisim asagida tablo olarak

gosterilmistir (65).

Tablo 4.4.1. Kalp Akciger Makinesinin Tarihsel Gelisimi (65)

Yil | Uygulayicl/Arastirmaci | Cerrahi Islem Sonu¢

1951 | Mario Digliotti Mediasten timori | Timo6r  basarili  bir
rezeksiyonu sekilde ¢ikartilmistir.
(Parsiyel bypass)

1952 | Forrest Dodrill 16 yasindaki hastada | Ilk basarili sol kalp
pulmoner stenozu olan | bypassi.
bir hastada mitral kapak
cerrahisi

1952 | Forrest Dodrill Cocuk hastada sag kalp | [lk basarili sag kalp

bypassi bypassi.
1953 | FJ Lewis ve M Taufic atrial septal defekt 26 kopekte hipotermi
teknigi ile atrial septal
defektlerini basarili bir
sekilde kapatma
Swan 13 hastada atrial septal | 13 hastada hipotermi
defekt teknigi ile atrial septal
defektlerini basarili bir

sekilde kapatma

1955 | John Gibbon Kopekler iizerinde acik | IBM ile gelistirilen

kalp ameliyatlar1 kalp akciger
makinesiyle  basarili
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ameliyatlar

1956 yilinin sonunda pek ¢ok klinikte uygulanan programlar ile basarili agik
kalp ameliyatlar1 gergeklestirilmistir. Kalp-akciger makinesinin kliniklerdeki
kullaniminin yayginlagmasi ile “hipoterminin” “intrakardiyak cerrahideki” yeri kisa
siireli olmustur. Ancak kardiyopulmoner bypassin pediatrik hastalarda olumsuz
sonuglar vermesi nedeniyle 1960’11 yillarda hipotermi tekrar klinik uygulamalarda
kalp cerrahisine girmistir (65).

Japonya’da 1967°de Hikasa tarafindan infantlarda hipotermi, tekrar isinma
i¢in de kalp-akciger makinesi kullanilmistir. Bu sirada kliniklerde soguma ve 1sinma
icin kalp-akciger makinesi kullanarak hipotermik sirkulatuar arest teknigi
uygulanmistir. Giiniimiizde kalp-akciger makinesi kullanilarak yilda yaklagik 500 bin
acik kalp ameliyati yapildigi bildirilmektedir (65).

4.4.3.2. Kalp Akciger Makinesinin Ekipmanlar1 ve Boliimleri
KPB’nin takim ve devreleri sunlaridir (64);

a.Ekipmanlar

e Kaniiller; Venoz kantiller ve drenaj, arteriyel kantiller
e Venoz rezervuar,

e Oksijenerator,

e Is1 degistirici,

e Pompalar,

e Filtreler ve bubble tuzaklar,

o Kardiyopleji

b.Devre ve sistemler
e Konnektorler ve devre(tubing)sistem,
e Kardiyotomi rezervuari

e Hemokonsantrator sistemleri ve cerrahi alan aspirasyonu,
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e Sol kalp odaciklarinin bosaltilmasini saglayan (venting) sistem

e //j
pompa E % |

J b

rezervuar
~Oksijenatdr /1s1 degistirici
’ L Pompa  membran
) Oksijenatér-
\
filtre
~— — — S

Isi Degistirici
Sekil 4.4.3.2.1. Kalp Akciger Makinesinin Ekipman ve Boliimleri (64)

T P
Vensz Kanti(ler) //:.'//

a/ Arterial Kaniil

4.4.3.2.1. Venoz kaniiller ve drenaj

Venoz kaniiller kan1 hastadan ekstrakorporeal sirkiilasyona seviye farki veya
pompa oksijenator sistemi ile drene ederler. Aort kapak ameliyatlari, sol ventrikiil
¢ikis yolu ameliyatlari, asenden aorta ameliyatlari ve koroner by-pass cerrahisi
prosediirlerinde tek kaniil kullanilir. Sag atriyum veya sag ventrikiil iginde

caligilacaksa iki kaniil kullanilir (64).

4.4.3.2.2. Arteriyel kaniiller

Arter proksimaline yerlestirilir ve biiyiikliigii hastaya gore degisir. Genellikle
internal ¢cap1 6-24 F arasinda olup ¢apa gore basing farki degisiklik gosterir (64).

4.4.3.2.3. Oksijenerator

Oksijenatorler akcigerin gorevi gibi, viicuttaki oksijen ve karbondioksit
degisiminin saglayan ortamlardir. Oksijenator, ilk olarak 17. yiizyillda Robert Hooke
tarafindan kavramlastirilmig ve 19. ylizyilda Fransiz ve Alman deneysel fizyologlar
tarafindan pratik ekstrakorporeal oksijenatorlere doniistiiriilmiistiir. Oksijenatorlerin
kan ile oksijen arasinda araya giren bir bariyeri yoktur, bunlara 'dogrudan temas'
oksijenatorler ile saglanir. Membran oksijenatorleri kan ile oksijen arasinda gaz

gecirgen bir zar olusturarak dogrudan temas oksijenatdrlerinin kan travmasini azaltir

(66).
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1960'l1 yillardan bu yana yapilan caligmalar, membran bariyerinin gaz
aligveris engelini agmaya odaklanmis ve yiiksek performansli mikro gézenekli i¢i bos
fiber oksijenatorler gelistirilmistir (66).

Oksijenator kan haznesi ve filtresi olmak {izere iki kisimdan olusur. Kan
perflizyon pompasindan ve hastadan gelerek hazneye dolar ve filtreye akar, igerideki
hollow-fiberden gegerek oksijeni zengin bir bicimde oksijenatdrden ¢ikarir. Bu islem
kalp eski fonksiyonlarmi kazanip operasyon tamamlanana kadar devam eder. Iki tip
oksijenator vardir (64).

Bubble oksijeneratdr: Bu oksijeneratorlerde oksijen direkt olarak sistemik
vendz kanla difiizyon sahasinda karsilagir. Burada kanin i¢inde ¢ok sayida kiigiik
oksijen bubblesi olusur. Her bir bubble etrafinda olusan ince film tabakasinda olusan
gaz degisimi ile karbondioksit bubble i¢ine diffiize olur, O2 ise kana gecer.
Karbondioksit plazmaya oksijenden 20 kez daha hizli difiize olur (64).

Membran oksijenatér: Bu oksijeneratorde gaz, silikon veya poliprolen
mikropor membran araciligi ile kan ile gazin kompartmanlart ayrilir, gaz kan ile

direkt olarak temas etmez (64).

Sekil 4.4.3.2.3.1. Oksijenerator Yapisinin Sematik Goriiniimii (64)
4.4.3.2.4. Is1 Degistirici

Is1 degistiriciler, KPB sirasinda viicut 1sisinin kontroliinii saglamak amaciyla
kullanilirlar. Is1 degistiricinin i¢inde su 1°C ile 42 °C arasinda dolasir. Kanin 42

°C’den fazla 1sinmast durumunda kan proteinleri zarar goriir (64).
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4.4.3.2.5. Pompalar

KPB sirasinda Roller pompalar ve sentrifugal pompalar olmak iizere iki tip
pompa kulanilir. Uygulamada, Roller pompalar sentrifugal pompalardan daha fazla
tercih edilmektedir. Sentrifugal pompalarda bulunan pervane kanin itilmesini saglar
Roller pomplar, 180 mm Hg basinca kadar kani ileri dogru iterler. Bu sekilde kan
akiminin devamliligi saglanir. Roller pompanin kullaniminin kolay olmasi, ucuz ve

daha giivenli olmas1 nedeniyle daha fazla tercih edilmektedir (64).

A B

Kan girisi

Bypass
devresi

A: Roller Pompa B: Sentrifugal Pompa
Sekil 4.4.3.2.5.1. Roller ve Sentrifugal Pompalarin Sematik Goriiniimii (54)

4.4.3.2.6. Filtreler

KPB sirasinda partikiiller mikroenboliye neden olabilmektedir. Kan filtreleri ile
partikiilleri ve gaz embolileri engellenir. Arteryel hat filtreleri bubble oksijenator
sisteminde kullanilmalidir. Arteryel filtreler, 25-40 um por (elek deligi) igeren
naylon veya polyesterden yapilir. Yiizey alan1 600-800 cm?, flow miktar1 ise 7 1t/dk.,
filtre i¢indeki basing farki 30 mmHg’dan azdir, 200 ml 6n voliim (priming) gerektirir
(71).
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Hasta secimi ve dislama Kkriterleri

Etik kurul onay1 alinan ve retrospektif olarak yapilan bu arastirmaya Istanbul
Medipol Mega Universite Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Boliimiinde acgik kalp
ameliyat1 ile KABG (n=21), AVR (n=5) ve MVR (n=6) uygulanan, daha 6ncesinde
bobrek rahatsizligi dykiisii bulunmayan, hafif ve orta hipotermi ile sogutulan toplam

32 yetiskin hasta dahil edilmistir.

5.1.1. Hasta Seciminde G6z Oniine Alinan Ortak Kriterler

Hastalar su kriterlere gore arastirmaya segilmistir;
1.Acik kalp ameliyati olan,

2.1k kez operasyon olan,

3. Preoperatif aktif enfeksiyon bulgusu olmayan,
4.Preoperatif bobrek hastaligi olmayan,

5.Altta yatan hematolojik hastaligi olmayan.

6.Bilinen bir kanama patolojisi olmayan,

7. Elektif sartlarda operasyona alinan,

8. Beklenen kross klemp zamani 120 dakikay1 asmayan,
10. 45-65 yas aras1 bayan ve erkek

11. Yogun bakim ve servis yatis siiresi diger nedenler ile uzamamis hastalar

5.1.2. Hipotermi Derecesine Gore Hastalarin Gruplandirilmasi

Hastalar hafif hipotermi (32 °C- 35 °C) ve orta hipotermi (28 °C- 32 °C) olarak ikiye
ayrilmistir. Her iki gurptaki hasta sayis1 16 olarak belirlenmistir. (n=16)
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5.2. Ornekler ve Degerlendirme Parametreleri

Bobrek fonksiyonlara etkilerini karsilastirilmasinda hastaya damardan
verilen serum ve ilaglarin verileri, ¢ikan idrar miktarlarinin (ditirez) verileri ve kanda
ki kreatinin, hematokrit, potasyum ve laktat degerleri kullanilmistir. Bu veriler
operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve operasyondan sonra ki birinci, tiglincii ve
besinci giinler olmak iizere alti zaman diliminden alinarak incelendi.

Calismaya yaslar1 46 ile 65 yas arasinda degisen hastalar alindi ve yas
ortalamasinin 58,91 oldugu goriildii. Hastalarin kilo ortalamasi 78,5 kilogram, boy
ortalamalar1 1,64 metre seklinde goriildii.

Retrospektif olarak yapilan bu arastirmada hastalarin; ameliyat Oncesinde,
ameliyatin ardindan kalp damar cerrahisi yogun bakima alindiginda, ameliyattan
sonra ki birinci, liglincii ve besinci giinlerde laboratuvarda ¢alisilan kan biyokimya
orneklerinden Kreatinin, iire ve kan sayimi 6rneklerinden hematokrit verilerini alindi.

Hastalara verilen sivi ve c¢ikan sivi miktarlari, kan gazi orneklerinden
potasyum ve laktat; ameliyat sirasinda, ameliyatin ardindan kalp damar cerrahisi
yogun bakima alindiginda, ameliyat sonrasinda ki birinci, ticlincii ve besinci giinlerde
bakilan degerler inceledi ve gruplar arasinda karsilastirmasi yapildi.

Hastalarin aldiklar1 sivilar, hastanin klinik durumuna gore hastaya verilen
toplamda aldiklar1 serum, ila¢ miktarlar1 olarak kabul edildi.

Hastadan ¢ikan, dilirez miktarlar1 ise hastalardan ¢ikan idrar miktarlar
verileri olarak alindi. Hastalarin klinik seyrine gore gerektiginde inotrop ajanlar,
ditiretik ilaglar uygulanmistir.

Hastalarin gerek ameliyat sirasinda gerek ameliyat sonrasi takibinde
hematokrit degerleri %25’in altina diistiigiinde kan ve kan {irlinii verilerek replese
edilmistir.

Hastalarin kan potasyum, laktat, {ire, kreatinin, hematokrit ve aldigi-¢ikarttigi
stv1 verilerinin ortalamalar1 hesaplanmstir.

Tim verilerin ortalama degerler arasindaki farkliliklar incelenmis ve bu
veriler aldigi-¢ikarttigi sivi degerlerine gore karsilagtirma yapilmistir.

Total bypass diiresinin bu degerleri nasil etkiledigini goérmek i¢in 140

dakikanin altinda ve iistliinde bypass siiresine gore tiim veriler analiz edilmistir.
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5.3. Verilerin Analizi

Elde edilen verilerin analizi SPSS 20 istatisktik paket program ile analiz
edilmistir. Analizde hastalarin demografik ozellikleri i¢in tamimlayict (frekans,
ortalama) testleri uygulanmistir. Gruplara iliskin verilerin karsilastirmasinda

tanimlayici testlerin yani sira korelasyon testleri uygulanmustir.
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6. BULGULAR

6.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya dahil edilen 32 hasta arasinda demografik ozelliklerine gore

karsilastirma yapilmis, Tablo 6.1.1 de gorildiigi iizere yas, boy, kilo, viicut yiizey

alan1 (VYA) ve ameliyat siireleri agisindan anlamli bir fark gézlenmemistir.

Tablo 6.1.1 Demografik bulgular.

Grup 1 (n=16) Grup 2 (n=16)

Ort. £SS Ort. £SS p
Yas 58,62 + 6,57 59,06 £ 5,87 0,99
Kilo (kg) 78,12 + 9,43 78,00 + 8,70 0,97
Boy (m) 1,65+0,10 1,67 + 0,06 0,46
VYA (m?) 28,66 + 2,00 27,96 + 3,33 0,48
Bypass Siiresi dk. 134,43 +31,91 134,87 £23,19 0,96
A. klemp siiresi dk. 91,18 £21.39 91,37+ 14,51 0,97
Sicaklik °C 32,93 +£0,82 29,25+ 0,82 0,71

VYA: Viicut Yiizey Alani. A. Klemp siiresi: Aort klemp siiresi. P: p degeri. Ort:
Ortalama. SS: Standart Sapma.

Bu tabloya gore agik kalp ameliyatinda hafif hipotermi uygulanan hastalarin
viicut sicakligi ortalamasinin 32,93 °C (£ 0,82 °C), orta hipotermi uygulanan
hastalarin viicut sicaklig1 ortalamasinin 29,25 °C (+ 0,82 °C) oldugu gortilmiistiir.
Hastalarin grup 1 de yas ortalamasiin 58,62 (+ 6,57), grup 2 de ise 59,06 (= 5,87)
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin VYA ortalamas1 grup 1 de 28,66 m? (= 2,00 m?) iken
grup 2 de 27,96 m? (= 3,33 m?), bypass siiresi ortalamas1 grup 1 de 134,43 (= 31,91)
dakika, grup 2 de bypass siiresi ortalamsi1 134,87 (+ 23,19) dakikadir. Aort klemp
stiresi ise grup 1 de ortalama 91,18 (£ 21.39) dakika, grup 2 de 91,37 (+ 14,51)
dakikadir. Hastalarin demografik bulgular1 gruplar arasinda anlamli farklilik

gostermemistir.

6.2. Verilerin Incelenmesi ve Karsilastirllmasi

Hastalara damardan verilen serum ve ilaglarin verileri, ¢ikan idrar miktarlari
(ditirez) verileri ve kreatinin, hematokrit, potasyum ve laktat degerlerinin degisimi
gruplar halinde verilmistir. Bes zaman dilimi igerisindeki Ol¢iim sonuglarinin

aritmetik ortalamalar1 ile standart sapmalari toplu halde sunulmustur.
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Hastalara, yogun bakim klinigi ve servis kati takibine goére, ameliyat
sirasinda, ameliyat olduklari giin, ameliyat sonrast birinci, liniincii ve besinci
giinlerde damardan ve agiz yoluyla verilen sivi miktarlar1 ortalamasi ve
karsilastirilmas1 tablo 6.2.1 de gosterilmistir. (Hastalar ameliyattan sonraki giin

diyetlerine uygun sekilde beslenmeye baslamiglardir.)

Tablo 6.2.1 Tiim zamanlarda hastalara verilen sivi miktarlar1 karsilastirilmas.

Verilen sivi Grup 1(n=16) | Grup 2 (n=16)
Ort + SS Ort + SS p
Ameliyatta (ml) 2200+ 613 28251484 0,06
Post op0 (ml) 2912+ 964 3398+1129 0,2
Post opl (ml) 3189+ 755 3176+503 0,95
Post op3 (ml) 2471+ 465 25284594 0,76
Post op5 (ml) 2455+ 355 2541:+407 0,52

Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post opl: Ameliyat sonrasi birinci giin
Post op3: Ameliyat sonrasi ii¢lincii giin. Post op5: Ameliyat sonrasi besinci giin. Ort:
Ortalama. SS: Standart Sapma.

Bu tablo incelendiginde orta hipotermideki hastalara operasyon esnasinda ve
yogun bakima alindiginda hafif hipotermiye gore istatiksel olarak anlamli oranda
daha fazla siv1 verildigi goriilmiistiir. Diger parametreler acisindan gruplar arasinda

anlaml fark saptanmamugstir (p>0.05).

Sekil 6.2.1 Tiim zamanlarda hastalara verilen sivi miktarlar grafigi.
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Hastalardan, yogun bakim klinigi ve servis kati takibine goére, ameliyat
sirasinda, ameliyat olduklari giin, ameliyat sonrasi birinci, lniincii ve besinci

giinlerde idrar miktarlar1 ortalamasi ve karsilastirilmasi tablo 6.2.2 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.2 Tiim zamanlarda hastadan c¢ikan diiirez (idrar) miktarlar1 kasilagtirmasi.

Diiirez Grup 1(n=16) | Grup 2 (n=16)
Ort+SS Ort+SS p
Ameliyatta (ml) 1316+624 1700+1160 0,25
Post op0 (ml) 29124880 3389+1135 0,79
Post op1 (ml) 3189+888 3176+623 0,58
Post op3 (ml) 2471£1233 2528+1620 0,32
Post op5 (ml) 2455+782 25414651 0,96

Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post opl: Ameliyat sonrasi birinci giin
Post op3: Ameliyat sonrasi {iglincii giin. Post op5: Ameliyat sonrasi besinci giin.
Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Bir 6nceki tablo ile karsilagtirmali olarak incelendiginde;
Orta hipotermideki hastalara operasyon esnasinda daha fazla sivi verilirken hafif
hipotermideki hastalarin bu asamada dilirez miktarlarindaki ortalamanin daha fazla
oldugu goriilmiistiir.

P>0,05 oldugundan karsilastirma testi sonucu anlamli ¢ikmamastir.

Sekil 6.1.2 Tiim zamanlarda hastadan ¢ikan diiirez (idrar) miktarlar grafigi.
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Hastalardan, yogun bakim klinigi ve servis kati takibinde, ameliyat
oncesinde, ameliyat olduklari gilin, ameliyat sonrasi birinci, liniincli ve besinci
giinlerde her sabah calisilan kan biyokimya sonuclarindan kreatinin degerleri

ortalamasi ve karsilastirilmasi tablo 6.2.3 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.3 Tiim zamanlarda hastalarin kreatinin miktarlar karsilastirmasi.

Kreatininmg/dL | Grup 1 (n=16) | Grup 2 (n=16)

Ort + SS Ort + SS p
Pre op (mg/dL) 0,87+ 0,14 0,84+ 0,13 0,64
Post op0 (mg/dL) 1,01+0,23 0,95+ 0,23 0,50
Post opl (mg/dL) 0,89+ 0,20 0,90+ 0,24 0,91
Post op3 (mg/dL) 0,90+ 0,17 0,83+ 0,14 0,22
Post op5 (mg/dL) 0,83+ 0,13 0,82+ 0,14 0,76

Pre op: Ameliyattan once ki ol¢iim. Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post
opl: Ameliyat sonrasi birinci giin Post op3: Ameliyat sonrasi {igiincii giin. Post op5:
Ameliyat sonrasi besinci giin. Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Kreatinin miktar1 hafif ve orta hipotermi gruplar karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemistir.

Sekil 6.2.3 Tiim zamanlarda hastalarin kreatinin miktarlar grafigi.
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Hastalardan, yogun bakim klinigi ve servis kati takibinde, ameliyat
oncesinde, ameliyat olduklari gilin, ameliyat sonrasi birinci, liniincli ve besinci
giinlerde her sabah c¢alisilan, kan saymmi sonuglarindan hematokrit degerleri

ortalamasi ve karsilastirilmasi tablo 6.2.4 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.4 Tiim zamanlarda hastalarin hematokrit miktarlari1 karsilagtirmasi.

Hct % Grup 1 Grup 2
Ort + SS Ort + SS p
Pre op (%) 42,06+ 4,20 42,43+ 8,72 0,87
Ameliyatta (%) 24,78+ 1,58 25,75+ 2,62 0,26
Post op0 (%) 28,93+2,23 27,50+ 1,89 0,06
Post opl (%) 29,50+ 2,16 29,31+ 2,77 0,83
Post op3 (%) 30,93+ 3,23 30,75+ 3,31 0,87
Post op5 (%) 31,75+ 2,69 31,50+ 2,55 0,78

Pre op: Ameliyattan dnce ki 6l¢iim. Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post

opl: Ameliyat sonrasi birinci giin Post op3: Ameliyat sonrasi ligiincii giin. Post op5:

Ameliyat sonrasi besinci giin. Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Yukaridaki tabloda tiim zamanlarda hastalarin hematokrit miktarlari
ortalamasi ve karsilastirilmast verilmistir. Buna gore bu gruplarin tiim zamanlarda

hematokrit seviyelerinin neredeyse ayni oldugu goriilmistiir. P>0,05 oldugundan

karsilastirma testi sonucu anlamli ¢gitkmamastir.

Sekil 6.2.4 Tiim zamanlarda hastalarin hematokrit miktarlari ortalamasi grafigi.
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Hastalardan, yogun bakim klinigi ve servis kat1 takibinde, ameliyat olduklar1

giin, ameliyat sonrasi birinci, {iniincii ve besinci gilinlerde her sabah ¢alisilan, kan

gaz1 sonuglarindan potasyum degerleri ortalamasi ve karsilastirilmasi tablo 6.2.5 de

gosterilmistir.

Tablo 6.2.5 Tiim zamanlarda hastalarin potasyum miktarlar1 ortalamasi ve

karsilastirmasi.
Potasyum (mmol/L) Grup 1 Grup 2
Ort £+ SS Ort+SS p
Ameliyatta (mmol/L) 4,17+ 0,43 4,21+ 0,43 0,77
Post op0 (mmol/L) 4,15+ 0,64 4,36+ 0,57 0,33
Post opl (mmol/L) 4,20+ 0,50 4,15+ 0,48 0,77
Post op3 (mmol/L) 4,03+ 0,26 4,08+ 0,23 0,57
Post op5 (mmol/L) 4,14+ 0,23 4,18+ 0,20 0,62

Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post opl: Ameliyat sonrasi birinci giin
Post op3: Ameliyat sonrasi {igiincii giin. Post op5: Ameliyat sonrasi besinci giin.
Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Yukaridaki tabloda tiim zamanlarda hastalarin potasyum miktarlar1 ortalamasi

goriilmektedir. Buna gore bu gruplarin tiim zamanlarda potasyum miktarlari

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Sekil 6.2.5 Tiim zamanlarda hastalarin potasyum miktarlari ortalamas grafigi.
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Hastalardan, ameliyat sirasinda, yogun bakim klinigi takibinde ameliyat
olduklar1 giin, ameliyat sonras1 birinci giinde calisilan, kan gaz1 sonuglarindan laktat

degerleri ortalamasi ve karsilastirilmasi tablo 6.2.6 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.6 Tiim zamanlarda hastalarin laktat miktarlari ortalamasi ve

karsilastirilmasi.
Laktat (mmol/L) Grup 1 Grup 2
Ort =+ SS Ort £+ SS p
Ameliyatta (mmol/L) 2,01+ 1,22 1,39+ 0,54 0,07
Post op0 (mmol/L) 2,76+ 1,05 2,96+0,77 0,54
Post opl (mmol/L) 1,16+ 0,34 1,05+ 0,385 0,36

Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post opl: Ameliyat sonrasi birinci giin.
Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Yukaridaki tabloda tiim zamanlarda hastalarin laktat miktarlar1 ortalamasi
goriilmektedir. Yogun bakima gectikten sonraki 24 saatin Olgiimiinde ise her iki
grupta bu farkin neredeyse esitlendigi goriilmistiir. P>0.05 oldugu i¢in karsilastirma
testi sonucu anlamli gtkmamustir.

Hastalardan, yogun bakim klinigi ve servis kati takibinde, ameliyat
oncesinde, ameliyat olduklar1 giin, ameliyat sonrasi birinci, liglincli ve besinci
giinlerde her sabah ¢alisilan kan biyokimya sonuglarindan iire degerleri ortalamas1 ve

karsilastirilmasi tablo 6.2.7 de gosterilmistir.

Tablo 6.2.7 Tiim zamanlarda hastalarin iire miktarlari ortalamasi ve karsilastirilmasi.

Ure mg/dL Grup 1 Grup 2
Ort = SS Ort = SS p
Pre op (mg/dL) 33,53+ 6,27 36,26+ 6,35 0,44
Post op0 (mg/dL) | 38,40+ 16,63 39,43+ 15,08 0,85
Postopl (mg/dL) | 39,28+ 11,50 | 40,56+ 13,56 0,77
Post op3 (mg/dL) 40,34+ 6,66 35,12+ 7,49 0,12
Post op5 (mg/dL) 37,13+ 6,23 36,15+ 7,76 0,69

Pre op: Ameliyattan once ki 6l¢liim. Post op0: Hastalarin ameliyat oldugu giin. Post
opl: Ameliyat sonras1 birinci glin Post op3: Ameliyat sonras1 ii¢iincii glin. Post op5:
Ameliyat sonrasi besinci giin. Ort: Ortalama. SS: Standart Sapma.

Yukaridaki tabloda tiim zamanlarda hastalarin {ire miktarlar1 ortalamasi
goriilmektedir. Buna gére bu gruplarin tim zamanlarda Ure miktarlan
karsilastirmasinda p>0,05 oldugundan karsilastirma testi sonucu anlaml

¢ikmamustir.
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Sekil 6.2.6 Tiim zamanlarda hastalarin iire miktarlari ortalamasi grafigi.
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7.TARTISMA VE SONUC

Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda ya KPB sirasinda laktat seviyeleri ya da
bypass siiresinin bobrek fonksiyonlarina etkisi iizerinde ¢alismalar yapilmistir. Bu
calismada ise hem hipotermi hem de bobrek fonksiyonlarina etki edecek Kkreatinin,
hematokrit, potasyum ve iire miktarlarini da dahil edildi.

Calismamiza dahil edilen hastalarda morbiditeye yol agan komplikasyon
gorilmemis, Ornegin akut bobrek yetmezligi veya hayatin1 kaybeden hasta
olmamustir.

Provenchere vd. yaptigi ¢alismaya gore, KPN’in neden oldugu mikroembolik,
hiicresel ve sitotoksik hasarlar ve preoperatif herhangi bir renal hastaliga ilaveten
perioperatif diisiikk kardiyak debi ve/veya hipotansiyon postoperatif bdobrek
yermezliginin ana nedenlerindendir. Diisiik kardiyak debi renal perfiizyon
basinglarini azaltir, anjiyotensin iiretilmesine ve renin salgilanmasina neden olur ki
bu da renal kan akimini1 daha da azaltir. Hipotermik kardiopulmoner bypasin basta
bobrek olmak iizere u¢ organ hasari lizerinde koruyucu oldugu cesitli ¢alismalarda
gosterilmistir.  Son zamanlarda normatermik bypasa olan egilim artmustir.
Normatermide KPB siiresi daha kisa vakalar alinmaktadir. Postoperatif donemde
daha az kanama goriiliir ve hasta 1sisinda daha stabilite goriilebilir. Ancak bobrek
disfonksiyonu agisindan riskli hastalar konusunda normoterminin giivenligi hakkinda
bazi siipheler ortaya ¢ikmustir (67). Biz ¢alismamizda bulgulart degerlendirirken
vakalara verilen kan ve kan lriinleri miktarlarim1 ayr1 olarak almadik. Hastalar
ameliyat sirasinda hipotermi ile sogutmanin u¢ organ hasar1 onlemede olumulu
olacagini diigiinmekteyiz. Hafif ve orta derece hipotermi ile sogutmanin etkileri
arasinda fark saptanmamuistir.

Ozdogan yaptign calismasina gore, hipotermi bobreklere olan kan akimimi
azaltir bobrek vaskiiler direncini arttir1. Idrar hacmi, sodyum c¢ikis1 azalir, potsyum
cikist artar. Soguk, bobrek tiibiillerine direkt etkili ve inhibe edicidir. Glomerul
filtrasyonu ve idrar akim1 durmaz. Mikroemboli ve vazokotriiskiyon idrar1 azaltan,
hemodiliisyon ve diiiretikler ise idrar1 arttiran faktorlerdir. Derin hipoterminin ve
sirkiilar aretsin risk faktorii olarak etkisi bilinmemektedir. Ozetle hipoterminin tiim i¢
salgt bezlerinin c¢aligmasini azalttigi soylenebilir. Hipotermi ile meydana gelen

elektrolit degisiklikleri hakkinda fikir birligi yoktur. Potasyum seviyesinde ameliyat
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sonu azalma goriilmektedir (68). Biz calismamizda iki grup arasinda potasyum
miktarlarinin, ameliyat sonrasi takipde yaklasik seviyelerde seyrettigini gordiik.

Joachim vd. yaptiklar1 ¢alismada hipotermi ile aort klemp siiresinin bobrek
fonksiyon bitiinliigiinde ©onemli olumsuz etkisi oldugunu bildirmislerdir. 90
dakikadan fazla aort klemp siiresi geciren hastalarin bobrek spesifik proteinlerin
idrarda onemli derecede yiiksek seviyelerde artis gosterdigini, 70 dakikadan daha az
aort klemp siiresine sahip olan hasta grubuna gore onemli miktarda bobrek hasari
oldugunu sdylemislerdir. Bununla birlikte, geleneksel bobrek fonksiyon oOlgiimleri
onemli farkliliklar gostermemektedir. Bobrek fonksiyonlarinda 90 dakikadan fazla
acik kalp ameliyati gegiren hastalardaki cogu degisikligin ikinci postoperatif glinde
de goriildiiglini; buna karsin 70 dakikanin altinda ki grupta bdbrege oOzgi
proteinlerin idrar konsantrasyonu neredeyse normal taban ¢izgisi degerlerine geri
dondiigiinii ve bobrek fonksiyonlarmin normallestigini belirtmislerdir (69). Bizim
calismamizda tiim hastalar1 ele aldi§imiz zaman ortalama aort klemp siiresi yaklagik
91 dakikadir. Hem hafif hem orta hipotermi grubu i¢in de aldigimiz ol¢limlerin
sonuglari birbirine yakin seyretmistir.

Urkiip yaptig1 calismasinda hipotermik kardiyopulmoner bypassa kars
normotermik kardiyopulmoner bypassin postoperatif laktat seviyesine etkisi
tizerindeki ¢aligmada ozellikle kros klemp ve total bypass siirelerinin hipotermik
grupta daha uzun oldugunu gozlemlemis, bu farklilig: istatiksel olarak da anlamli
bulmustur (70). Bu ¢alismada yaklasik siirelerde total bypas ve kros klemp siiresinde
hastalar alindi, her iki hipotermi smifinda laktat degerleri agisindan anlamli fark
tespit edilmedi.

Kreatinin, hematokrit, potasyum, laktak ve iire konsantrasyonu yogun bakim
tinitesindeki hastalar i¢in hastaligin ciddiyetini gdstermesi bakimindan iyi bir belirteg
olsa da, kalp ameliyati sonrasi prognostik belirtisi tam olarak ortaya konmamuistir.
Bir¢ok degiskenin postoperatif laktat degerini etkiledigi bilinmektedir. Postoperatif
donemde kreatinin, hematokrit, potasyum, laktat ve iire diizeylerinin takip edilmesi
Klinik olarak faydalidir.
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Hafif hipotermi ile sogutulan hastalar ile orta hipoetermi ile sogutulan
hastalar ameliyat sonrast donemde kreatinin, hematokrit, potasyum, laktat ve iire
degerleri takibinde ciddi farkliliklar goriilmemistir. Hastalar1 ameliyatta hafif ve orta
derece hipotermi ile sogutmanin bdbrek fonksyonlar1 agisindan arasinda fark
olmadig1 saptanmustir.

Bypass siiresinin, pompa sirasinda diigiik perfiizyon basincinin bu degerleri
etkilemesi acisindan goéz Oniinde bulundurulmasinin; ilerleyen g¢alismalarda total
bypass ve kros klemp siirelerinin, idrar tetkiklerinin de incelenmesinin faydali

olacagini diisiinmekteyiz.
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