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1. OZET

KORONER ARTER BYPASS CERRAHISINDE UYGULANAN HAFIF
HiPOTERMIi VE NORMOTERMININ SERUM PARAMETRELERINE OLAN
ETKISININ KARSILASTIRILMASI

Gliniimiizde koroner arter bypass greft ameliyati olan hastalarda 6zellikle ameliyat
sonrasi donemde miyokardiyal disfonksiyon i¢in farkli farkli Onleyici yontemler
gelistirilmistir . Bunlar arasinda en sik kullanilan yontemlerden birisi aortik kros klemp
siiresince hipotermi uygulamasidir. Ozel Corlu Reyap Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
kliniginde elektif sartlarda hafif hipotermik ve normotermik kardiyopulmoner bypass
altinda, koroner bypass operasyonu yapilan toplam 30 hasta ¢caligmaya rizalar1 alinarak
dahil edildiler. Koroner Arter Bypass Greftleme (KABG) operasyonu olan 30 hasta
normotermik (n=15) ve hipotermik (n=15) olmak iizere 2 grupta retrospektif olarak
incelemeye alinmistir. Hastalarin yarisina aortik kros klemp siiresince, hafif hipotermi
uygulandi. Hastalarin diger yarisina, aortik kros klemp siliresince normotermi
uygulandi. Kardiyak normoterminin postoperatif serum parametrelerine (lokosit,
trombosit ve hemoglobin sayimi alinmis ve ACT bakilmistir, biyokimya 6rneklerinden
ise AST, ALT, Kreatinin, Ure, CRP degerleri incelemeye alinmustir.), kan {iriinii
replasman miktar1 (TDP ve ES) ve drenaj miktarma olan etkisi incelendi.
Klinigimizde izole primer koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalardan, istatistiksel
olarak anlamli olmasada kardiyak hafif hipotermi grubunda, kardiyak normotermi
grubuna gore inflamatuar yanit daha azdi. Fakat gruplar aras1 serum parametrelerinde
sonug istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05). Ure degeri i¢in; p=0.506, AST
degeri icin; p=0.848, ALT degeri icin; p=0.749, kreatinin degeri i¢in p=0.374, CRP
degeri i¢in p=0.585, WBC degeri i¢in; p=0.844, Hgb degeri i¢in; p=0.915, Trombosit
degeri i¢in; p=0.322, ACT degeri i¢in p=0.595 degerleri bulunmustur. Ayni zamanda
hafif hipotermi grubunda istatiksel a¢idan anlamli olarak normotermi grubuna gore
daha az drenaj tespit edildi (p<0.05). Drenaj miktar1 igin p=0.003 degeri bulunmustur.
Kan {irtinii replasman miktar1 agisindan ise sonu¢ anlamli bulunmamistir (p>0.05).
TDP kullanim1 agisindan p=0.579 ve ES kullanimi agisindan p=0.127degerleri
bulunmustur. Sonug olarak elektif sartlarda, normotermik kardiyopulmoner bypass ile

hafif hipotermik kardiyopulmoner bypass arasinda postoperatif serum parametreleri



ve kan lriinii replasman miktar1 agisindan ¢ok biiyilik bir fark olmamak ile birlikte

drenaj miktar1 agisindan hafif hipotermi daha giivenlidir.

Anahtar Kelimeler: Hipotermi, Kardiyopulmoner bypass, koroner arter bypass,
normotermi.



2. ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECT OF LIGHT HYPOTHERMY AND
NORMOTERMIN IN SERUM PARAMETERS IN CORONARY ARTERY
BYPASS SURGERY

Currently, different preventive measures have been developed for patients with
coronary artery bypass graft surgery, especially for postoperative myocardial
dysfunction. Among these, one of the most commonly used methods is hypothermia
during aortic cross clamping. A total of 30 patients undergoing elective coronary artery
bypass grafting under mild hypothermic and normothermic cardiopulmonary bypass
were included in the study at the Special Corridor Hospital Cardiovascular Surgery
clinic. Thirty patients with coronary artery bypass grafting (CABG) operation were
retrospectively reviewed in two groups as normothermic (n = 15) and hypothermic (n
= 15). Half of the patients underwent mild hypothermia during aortic cross clamping.
The other half of the patients underwent normothermia during aortic cross clamping.
The effects of cardiac normothermin on blood product replacement (TDP and ES) and
the amount of drainage were investigated in terms of postoperative serum parameters
(leukocyte, platelet and hemoglobin counts were taken and ACT was taken and
biochemical samples AST, ALT, creatinine, urea and CRP values were taken into
account) . In our clinic, patients with isolated primary coronary artery bypass surgery
had statistically significant lower cardiac hypothermia group than group with cardiac
normothermia. However, the results were not statistically significant in serum
parameters between groups (p> 0.05). For urea value; p = 0.506, for AST value; p =
0.848 for the ALT value; p =0.749, p = 0.374 for creatinine value, p = 0.585 for CRP
value, WBC value; p = 0.844 for the Hgb value; p = 0.915, for platelet count; p = 0.322
p = 0.595 for the ACT value were found. At the same time, in the group of mild
hypothermia, statistically significant less drainage was detected than in the
normothermic group (p <0.05). The drainage amount was found to be p = 0.003. In
terms of blood product replacement amount, the result was not significant (p> 0.05).
P =0.579 for TDP use and p =0.127 for ES use. As a result, there is no significant
difference between normothermic cardiopulmonary bypass and mild hypothermic

cardiopulmonary bypass in terms of postoperative serum parameters and blood



product replacement in elective conditions, while mild hypothermia in terms of

drainage amount is more reliable.

Key words: Cardiopulmonary bypass, coronary artery bypass, Hypothermia,

normothermia.



3. GIRIS VE AMAC

Perflizyon teknikleri, kardiyovaskiiler cerrahi anestezisi ve kardiyovaskiiler
cerrahi tekniklerindeki ilerlemeler kalp cerrahisini yaygin hale getirmistir. Bu
tekniklerden en miihimi miyokard koruma teknikleridir. Bigelow (1) ve Shumway (2)
kardiyovaskiiler cerrahide hipotermiyi ilk defa betimlemislerdir. Yapilan bu
calismalarin akabinde hipotermi miyokardiyal korumada en 6nemli rolii tistlenmistir
(2). Iskemik miyokardiyal arrestte kalbin O ihtiyac1 indirgenmis olup, ameliyat
sonras1 miyokardiyal zarar en aza indirgenmis olur. Fakat hipoterminin sagladigi bu
yararlar disinda birtakim zararli etkileri de bulunmaktadir. Bu zararli etkilerin baginda
enzim faaliyetleri (3), membran stabilizasyonu (4), glikoz tiiketiminin (5), enerji
tiretimi ve tiikketiminin (6), dokuya Oz kazaniminin (7), Ph seviyesinin (8), ozmotik

dengenin bozulmasi (9) ve Ca sekastrasyonudur (10).

Hipotermik iskemik arrestin akabinde meydana gelen reperfiizyon esnasinda
miyokardiyal zararlanmada dengesiz artis meydana gelir (11). Topikal kardiyak
hipotermi Oncelikle hipertrofik kalplerde oldukga fazla olmakla birlikte epikard ve
miyokard arasinda bir 1s1 farki meydana getirir. Clinkii buz seklinde uygulanan topikal

hipotermi frenik sinir hasar1 ve epikardda termal injuri meydana getirebilir (12).

Ayn1 zamanda hipotermi kan viskozitesinde artmaya, +4°C’ de eritrositlerde
sludging (camurlagsma) meydana getirmesi, gazlarin ¢oziiniirliigiindeki artmaya, O>
dissosiasyon egrisinin sola kaymasina ve O2’nin kan hiicrelerinden dokuya gegisinin

indirgenmesine neden olur (7).

[k zamanlarda oldukea fazla uygulanan kristalloid kardiyopleji, Buckberg ve
arkadaslarinin yaptig1 calismalarla intermittan soguk kan kardiyoplejisine egilim
gostermistir. Bu uygulama sayesinde kardiyovaskiiler cerrahide yeni bir doneme
girilmistir. Bu teknikle kalp kardiyopleji verilirken aerobik metabolizmay1 devam
ettirir. Fakat kardiyopleji durduruldugu anda anaerobik metabolizmaya geger.
Devamli soguk kan kardiyoplejisi Bomfin tarafindan aort kapak degistirilmesi
ameliyatinda  kullanilmistir  (13). Buradaki gaye miyokardiyal iskeminin
engellenmesidir. Ayn1 zamanda 10-15 °C’de kanin yayilmasi ve Oz kullanilmasi
siirhdir. Bu uygulamadaki miyokardiyal ATP deposu indirgenmis ve kros klemp

esnasinda miyokardiyal laktat artma gostererek anaerobik bir metabolizma meydana



gelmistir (13,14). Artik oldukea fazla uygulanan intermittan soguk kan kardiyoplejisi
uygulamasinda aortik kros klemp esnasinda metabolik faaliyetlerin devam etmedigi
gbzlemlenmistir (15,16). Bu uygulama ventrikiil aktivitesi normal, kros klemp zamani
kisa olan ve yiiksek riskli olmayan hastalarda sorun yaratmaz. Ancak risk faktorii
yiiksek ve kros klemp siiresi uzun olabilecek hasta gruplar i¢in problem olabilir
(17,18).

Bucberg iskemi bitiminde reperfiizyona ge¢meden evvel normotermik kan
kardiyoplejisi ile canlandirmay1 (hot-shot) betimlemistir (19). Hot-shot ile birlikte
normotermik kan kardiyoplejisi ile indiiksiyonu eklemistir (20,21). Bdylece enerjisi
tilkenmis miyokardiyumun canlandirilmas: gergeklestirilmis olup, reperfiizyonun
zararlarindan kurtulunmasi saglanmistir. Devamli sicak kan kardiyoplejisi ile alakali
arastirmalar Toronto Universitesinde baslamustir. {lk kez Lichtenstein ve arkadaslari
mitral kapak degistirilmesi ameliyatinin ardindan olusan arka duvar yirtigini tamir
etmek icin alt1 buguk saat siiren kros klemp siiresine ihtiya¢ duymuslardir. Fakat bu
slire sonunda herhangi bir inotrop uygulamasi yapilmadan hastanin ekstrakorporeal

dolagimdan ayrildigini belirtmislerdir (22).

37°C’de verilen kan kardiyoplejisi doku ve organlarin yeterli sekilde
kanlandirilmas1 ve beslenmesi i¢in daha uygun fizyolojik ve biyokimyasal kosullar
olusturur. Bu sicaklikta O2’nin hemoglobinden ayrilmasi ve bdylece miyokardin Oz
lenmesi daha iyi olur. Béylece duran kalp metabolik aktivitelerini devam ettirebilir
(23). Miyokarddaki sicakligin 10°C’ ye disiiriilmesi Oz gereksinimini ¢ok fazla
indirgemez, hatta miyokardin enerji rezervlerini diisiiriir (14). Devamli normotermik
kan kardiyoplejisi aerobik diyastolik arresti gergeklestirerek iskemiyi Onler,
intermittan hipotermik kan ya da kristalloid kardiyoplejinin meydana getirebilecegi

reperfiizyon injurisini meydana getirmez (24).

Cecil ve arkadaslar1 sicak kan kardiyoplejisi verilerek ve kristalloid kan
kardiyoplejisi kullanilarak gergeklestirilen ameliyatlari karsilastirmislardir. Sicak kan
kardiyoplejisi kullanilarak yapilan ameliyatlardaki mortalite olasiligi fazla olan
hastalardaki mortalitenin %63, ameliyat sonrasi hastanin kalp krizi gecirme
yiizdesinde ise %86 diisme gozlemlenmistir. Ayn1 zamanda bu hastalarda daha az

drenaj, ventilator, inotrop ihtiyaci ve aritmi gézlemlenmistir (25).



Retrospektif olarak gerceklestirilecek bu ¢alismada Koroner Arter Bypass Greftleme
(KABG) ameliyati olmus hastalarda; kalp cerrahisi ameliyati esnasinda uygulanan
kardiyopulmoner bypassta (KPB) hafif hipotermi ve normotermi uygulanan yetiskin
vakalardaki serum degiskenleri iizerinden degerlendirme yapilarak, kardiyopulmoner
bypassta hafif hipotermi ve normoterminin yetiskin hastalar {izerine etkisinin olup
olmadigint arastirmak amaglanmistir. Bu c¢alismamizda, biyokimya, hemogram
degiskenleri iizerinden retrospektif olarak preoperatif ve postoperatif 1. giin degerleri
ile postoperatif kan iiriinii replasman miktar1 ve postoperatif 1. giin drenaj miktar
bakimindan KPB uygulanan KABG operasyonu gegiren yetiskin hastalardan alinan
orneklerle, KPB’de hafif hipotermi ve normotermi uygulanan hastalar1 iki gruba
ayirarak, hafif hipotermi ve normoterminin KABG operasyonlarina etkisinin olup

olmadigini1 degerlendirmeyi amacladik.



4. GENEL BILGILER

Kalp ve damarlarina hareketsiz ve kansiz bir sekilde miidahale edilip, cerrahi
girisim yapilmasi icin, kalp ve akciger devre dis1 birakilarak kalp akciger gorevini
goren makinaya ‘‘kalp akciger makinasi’’ adi verilir. Bu makinayla yapilan dolasima
ise “ekstrakorporeal veya viicut dis1 dolasim” denir. Ekstrakorporeal dolasgim (EKD)
ile yapilan ameliyatlara “kardiyopulmoner bypass” (KPB) denir (26).

Ekstrakorporeal dolasim hem dolasimi hem de oksijenlenmeyi saglar. Fakat
EKD de kan akimi pulsatil olmayip daha az basinglidir bu durum fizyolojiye uygun
olmadigindan dolay1 KPB esnasinda organ ve sistemlerde gecici islevsel bozukluklar
olmakla birlikte cerrahiye faydali bu sistemde mortalite ve postoperatif morbidite
yiiksek olabilmektedir. Ayrica atrial fibrilasyon, inotrop ihtiyaci gelisen ventrikiil
fonksiyonlari, akut akciger hasari, renal bozukluk gibi komplikasyonlar da meydana

gelebilmektedir (27).

KPB’nin ¢ok onemli o6lciide faydast oldugu gibi bazi yan etkileri de
olabilmektedir. KPB esnasinda meydana gelen iskemi-reperfiizyon yine EKD
sebebiyle kan iirlinleri ve s1v1 bilesenlerinin yabanci bir yiizeyle karsilagmasi, cerrahi
travma ve immiin yanit sebebiyle bir miktar hiicre tahribati yapar (28). Bu tahribatin
ve meydana gelen inflamasyonun derecesi hastadan hastaya farklilik gosterir.
Inflamasyon viicudun savunma mekanizmas1 olmakla birlikte bu savunma bazen
organizmanin doku ve organlarina zarar verebilir. Hatta bu zarar hastanin 6liimiine
dahi neden olabilir. Bu biiyiik sistemik inflamatuar yanitin en biiylik sebeplerinden
birinin KPB oldugu yillardir yapilan arastirmalarda KPB ile alakali inflamatuar
cevapta sitokinlerin de yer aldig1 bilinmektedir (29, 30).

KPB sirasinda hastaya uygulanan viicut 1sis1 tekniklerinin degistirilmesi ile
inflamasyon doku hasar1 ve 6liim oranlarin1 en az diizeye indirgeyebilir miyiz sorusu
kalp damar cerrahisi alaninda ilgi g¢ekici bir konu olmustur. KPB genel olarak
hipotermi veya normotermi ile yapilmaktadir. KPB altinda kardiyak hipotermi ve
kardiyak normotermi uygulanan hastalarda meydana gelecek inflamasyon, hiicre ve
doku zedelenmesini gozlemleyerek elde edilen veriler dogrultusunda KABG morbitite
ve mortaliteyl azaltip azaltamayacagimiz konusunda bize yol gosterecegini

diisiiniiyoruz.



Bu c¢aligmanin amac1 KPB sirasinda uygulanan hipotermi ve normotermi
tekniklerinin olusturdugu kardiyak zararin goézlemlenmesidir. Bu aragtirmada
hipotermi ve normotermi tekniklerinin uygulandigi hastalarda preoperatif ve

postoperatif klinik sonuclar retrospektif olarak incelenmistir.

KABG cerrahisi ve KPB diinyada erigskin hastalara ¢ok sik yapilan bir
yontemdir. Bu yontem 1940’11 yillarda kullanilmaya baslanmistir. Kanada’li hekim
Vineberg 1946 yilinda elde ettigi intertorasik arteri miyokard i¢ine agtigr liimene
anastomoz etti. 1961 yilinda ise Goetz sag intertorasik arteri sag koroner artere agtigi
limene anastomoz etti. Ardindan Kolessov sol intertorasik arter (LITA) — sol 6n inen

arter (LAD) anastomozunu gergeklestirdi. Bu islemi sol torakotomi ile yapti (31).

Bu yillardan beri kardiyak cerrahi klinikleri sayist ve bu kliniklerde yapilan
ameliyatlarin sayis1 gittikce artmistir. Kalp cerrahisi ameliyatlarinda yapilan
tekniklerin diizgiin bir sekilde yapilabilmesi i¢in cerrahi alanin kansiz ve hareketsiz
olmasi gerekmektedir. Kalbin kan pompalama ve dolasim gorevi ile akcigerin kani
oksijenlendirme gorevini kalp cerrahisi sirasinda gerceklestiren makinaya “kalp
akciger makinasi” denmektedir. Kalp ve akcigerlerin durduruldugu dolasimin ve
oksijenlendirmenin kalp akciger makinasi ile yapildigi bu isleme “ekstrakorporeal

dolagim”, operasyona da “kardiyopulmoner bypass” adi verilir (32).

Kalp akciger makinasinin bulunusu ve 6zellikle de kardiyopulmoner bypass
icin kullanilmas1 kalp damar cerrahisi acisindan ¢ok dnemli bir baslangi¢ olmustur.
Doktor Gibbon 1953 yilinda 18 yasinda olan bir hastasini atrial septal defekti (ASD)
nedeniyle kalp-akciger makinasin1 kullanarak ameliyat etti. Ameliyatin basarili
gecmesi ile birlikte kalp cerrahisinde ¢ok iyi derece kaydedildi. Ilk sol internal
mammarian arter (LIMA) anastomozonu koronere yapan isimler ise 1958 yilinda

Longmire ve asistani oldu (33).

KABG ameliyatlan artik iilkemizde ve diinyada siklik ile yapilmaktadir. Bu
ameliyatlarda amag kalp tizerinde bulunan koroner arterlerdeki tikanikliklarin bypass
edilerek koronerlerde yeterli kan akiminin saglanmasi ile kalbin saglikli bir bigimde

kasilabilmesini saglamaktir.



KABG ameliyatlarinda greft olarak hastanin farkli yerlerindeki arterler ve
venler kullanilir. Bu greftlerden bazilar1 sunlardir. Safen venden birkagi, radyal arter
en sik kullanilanlaridir. Bunlar disinda torakodorsal arter, intertorasik arter,
lateralinterkostal arter, gastroepipiloik arter ve inferior epigastrik arter greftleme icin
kullanilabilir. Bu greftleri segerken hastanin dykiisii, yasi, koroner arter yapisi ve yeri
onemli oldugu gibi, ameliyati yapacak doktorun da karar1 6nemlidir. KPB karar1 ¢ikan

hastalarda ameliyat kaginilmazdir (29).

4.1. Kardiyopulmoner Bypass ve Tarih¢esi

Kalp cerrahi agidan dokunulmamasi gereken bir organ oldugu diislincesi uzun
yillar kalbe herhangi bir cerrahi girisim yapilmasim1 engellemistir. Hatta kalp
yaralanmalarinda bile kalbe dokunulmamasi, kalp cerrahisinin baslamasini ¢ok

geciktirmistir (34). Bu diislince 16. ve 17. Yiizyilda ortadan kalkmaya baglamistir.

-1761 yilinda Morgagni otopsi incelemeleri dogrultusunda ilk kez kalp

tamponatini tanimlamistir (35).

-Kalbi bypass etmek i¢in ilk 6nce dolagim fizyolojisinin tam olarak anlagilmasi
ve dolagimi saglayacak fakat kanin pihtilagsmasin1 dnleyecek ayni zamanda dolasimin

ve ventilasyonun saglanmasi ile ilgili ¢alismalar yapilmistir (36, 37).

-1813’te Le Gallois tavsanda karotis arterlerden beyin kanlanmasini

gerceklestirerek EKD diistincesini ilk defa ortaya atmistir (38).

-1895 yilinda Jacobi bir hayvanin akcigerini viicut disina almis, bu akcigeri

mekanik olarak oksijenlendirerek kani tizerinden gegirmistir. (39)

-1885’te Von Frey ve Gruber donen bir silindir i¢ine koyulan ince bir film
iistlinden kanin akmasiyla gaz degisiminin gergeklestirildigi bir kan pompasi

tanimlamislardir (38).
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-1891 yilinda St. Louis’de perikardiyal yaralanmasi olan 22 yasindaki erkek
hastaya Henry Dalton tarafindan 4.interkostal araliktan insizyonla yapilan perikardiyal

tamir ile kalbe ilk siitiirasyon islemi yapilmistir (40).

-1910°da Carrel, koroner cerrahisini anastomoz teknikleri onererek deneysel
KABG cerrahisini gergeklestirdi (41).

-1915°te Jay McLean, tip 6grencisi oldugu yillarda, antikoagiilan olan heparini
bulmustur (36, 37).

-1937°de John Gibbon ilk defa hayatin yapay bir dolasim makinasi ile

stirdiiriilebilecegini tanimlamistir (36).

-1937°de Clarance Crafoord, J.Jongbloed, Clarance Dennis, Mario Dogliotti
kalp akciger makinasi tizerinde ¢alismiglardir (36, 42).

-1950°de Gordon Bigelow ve arkadaslari hipotermi teknigini kullanmislardir

(38, 43).

-1951°de Clarance Dennis ve arkadaslar1 yaptiklar1 kalp akciger makinasini

kullanarak, atrial septal defekti (ASD) kapatma islemini bagarmislardir (38).

-1951°de Mario Dogliotti kalp akciger makinasin1i mediastenden tiimor rezeke

etmek igin kullanmustir.

-1952 yilinda Forrest Dodrill mekanik pompay: kullanarak sol ventrikiilii
ekarte etmis ve mitral kapak ameliyatimi gerceklestirerek ilk sol kalp bypass
ameliyatinda basarili olmustur (36, 42).

-Ayn1 y1l Forrest Dodrill ve arkadaslar1 kalp akciger makinasini kullanarak
konjenital pulmoner sitenozu olan bir gocukta ilk sag kalp bypass’ini basarili bir
sekilde gergeklestirmislerdir (36, 38, 42).

-1953’te John Gibbon, International Bussines Machine (IBM) sirketiyle yeni
bir kalp akciger makinas1 tasarlayarak 6 Mayis 1953°te John Gibbon kalp akciger
makinasi ile ilk kardiyak ameliyatini basarili bir sekilde yapmistir (36, 38, 42).
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-1955'te Kirklin ve Mayo klinikte kalp akciger makinasini kullanarak basarili
ameliyatlarina baglamiglardir. Dewall ve Lillihei bubble oksijenatorii bularak KPB

makinasini 1955'te kullanmaya baslamiglardir (43).

-1955°te John Kiklin, John Gibbon’un kalp akciger makinasini gelistirerek ilk
basgarili kardiyak tamirini yapmuistir (38).

-De Wall ve C.Walton Lillehei, kros-sirkiilasyona bubble oksijenatdr dahil
etmigler, anevrizma cerrahisinde c¢alisan Denton Cooley ve DeBakey acgik kalp

ameliyati yapmaya karar vermislerdir (37, 38, 41).

4.1.1 Kardiyopulmoner Bypass’in Hazirlanmasi

4.1.1.1. Prime Soliisyonu

KPB cihazini kullanmaya baglamadan dnce arteriyal ve venoz hatlarindan hava
¢ikarmaya yarayan hemen hemen 7,35 ph degerine sahip ve hasta kaninin plazma
ozelligine yakinlik gosteren, hasta kaninin hemodiliisyonunu saglayan dengeli
elektrolit soliisyonlardir. Ilk prime soliisyonu olarak kan kullamilmgtir. Fakat
ameliyatlarin  devamliliginin saglanmast i¢in lazim olan kan miktar1 tedarik
edilemediginden sikinti yagsanmistir. Prime soliisyonu olarak dengeli elektrolit
soliisyonlarinin kullanilmaya baslanmasi ile hastanelerin kan ihtiyaci indirgenmis

olup, acil ameliyatlar i¢inde sistemin hazir hale getirilmesi daha pratik olmustur (44).

Glinlimiiz cerrahisinde prime soliisyonu i¢in genellikle kristalloid soliisyon
kullanilmaktadir. Baz1 merkezlerde de genellikle Laktatli Ringer kullanilip buna ek
olarak glukoz da eklenebilmektedir. Glukozun ozmotik basinci arttirmasindan Gtiirii
ameliyat esnasinda ve sonrasinda sivi gerekliligi ve sivi birikmesi de 6nlenmis olur.
Fakat TCA (total sirkiilatuar arrest) gereken hastalarda zaten olusan global santral sinir
sistemi iskemisi olugma riski yiiksektir ve yiiksek seker de buna eklendiginde santral

sinir sisteminde hasar olustugu bildirilmistir (45)
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Prime soliisyonuna eklenen ilaglar;

Heparin: Sistemde var olan heparinin yeterli olmamasi durumunda 6nlem amaglh

kullanilir.

Kalsiyum: Sitratli kan kullanilmasi1 durumundaki kalsiyum selasyonunu engellemek
i¢in.
Mannitol: Doku 6deminin indirgenmesi Ve 0zmotik sivi ¢ikisinin olmasi igin.

Kortikosteroid: Inflamatuar sistemin aktivasyonunu indirgemek igin.

o — Adrenerjik reseptor blokerleri (fentolamin): Uniform viicut sogumasini ve

doku perflizyonunun iyilesmesini saglamak i¢in.

Aprotinin: Trombosit fonksiyonlarini koruyarak kanamayi azaltmak i¢in kullanilir.

4.1.1.2. Antikoagiilasyon

Ekstrakorporeal Dolasim sirasinda kan yabanci yiizeylere temas eder. Bu
nedenle bu yiizeylerde kanm pihtilasmamas: gerekir. Bunu saglayan ilag ise
heparindir. Heparin sayesinde yeni bir cerrahi doneme girilmistir. Kaniilasyon 6ncesi

heparin yapilmalidir (46).

Heparin Jay McLean tarafindan 1916 yilinda bulunmustur. Heparin AT-III ‘e
baglanarak trombini inhibe ederek etki eder. Heparin anestezi tarafindan yapilacaksa
santral hattan yapilmali ve yapildiktan 5 dakika sonra ACT(Activated clotting time)
Ol¢timii yapilmalidir. ACT(etkinlestirilmis pihtilasma zamani) 400 saniyeyi gectigi
taktirde kaniilasyon yapilir ve pompaya girilebilir. Aksi taktirde pompaya girilemez.

ACT saat bag1 tekrar edilmelidir. ACT diisiik ise uygun miktarda ek doz yapilmalidir.
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AT-III sevivesinin diisiik oldugu durumlar:

AT-III noksanlig1

Trombositoz hastalari

DIC(dissemine intravaskiiler koagiilasyon) hastalari

Streptokinaz

Endokardit

Yashlar

Gebelik ve kullanilan oral kontaseptifler gibi durumlarda AT-I11 eksik olabilir.

AT-III eksikligi olan hastalara taze donmus plazma (TDP) (AT-111 deposudur)

verilirse gerekli antikoagiilasyon elde edilebilir (47).

4.1.2. Kardiyopulmoner Bypass Ekipmanlari

Venoz rezervuar
Oksijenatorler
Venoz kaniiller
Arteriyal kaniiller
Isitict — sogutucu
Tip set

Filtreler

Pompa kafasi
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Kardiyopulmoner bypass makinasina fazladan bir¢ok hat eklenebilir. Bunun

igin yedek hatlar da vardir (48).
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4.1.2.1 Venoz Rezervuar

Tek (two stage) kaniil ya da ¢ift (single stage) kaniillerle venacava superior ve
venacava inferiora yerlestirilen kaniiller ile atriumdan kanin direne edildigi yerdir.
Drenaj hidrostatik basing gradienti ile yapilir. Bundan dolay1 vendz rezervuar hasta
seviyesinden daha diisiik seviyede olmalidir ki negatif basing saglanabilsin. Rezervuar

sayesinde dolasima s1v1 ve ilag¢ da eklenebilir. Ayrica rezervuarda sivi seviyesi takibi

Iyi yapilmalidir. Yoksa arteriyal hata hava girme olasilig1 yiiksektir (49).

'
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Resim: 4.1.2.1.1. Venoz rezervuar

4.1.2.2. Pompa

KPB ameliyatlarinda kalp gorevini goren yer ¢ekimi etkisi ile gelen vendz kani
oksijenatdre oradan da hastaya gonderen sistemdir. Pompalar devamli akimi saglayan
nonpulsatil akim ve kesintili akim saglayan pulsatil akim seklindedir (50). Pompanin
asil islevi vendz hattan yer cekiminin etkisi ile vendz rezervuara gelen kam
oksijenatorde oksijenlendikten sonra arter hatti ile hastaya pompalamaktir. Ayrica

ameliyat esnasinda hastanin iginde biriken kanlarin aspire edilmesi ve kalbin
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bosaltilmas: i¢in de ek pompa bagliklar1 bulunmaktadir (51). 3 tip pompa kafasi

bulunmaktadir.

4.1.2.2.1. Roller Pompa

KPB makinasinda bu tip pompa kafalarindan 4-5 tane bulunur. Yalnizca 1
tanesi arteriyal baslik olarak gorev goriirken digerleri vent, suction ve kardiyopleji
baslig1 olarak kullanilir. Arteriyal basligin pompalama akim hizi tiipiin ¢cap1 ve donme
sayst ile iligkilidir. Tiipiin ¢api biiyiidiik¢e devir sayis1 azalir. Devir sayisinin azalmasi
ile eritrositlere verilen zarar da azalmis olur (52). Ayn1 zamanda okliizyon ayari iyi
olmayan pompalarda devir saysi ile iligkili olarak da hemoliz artar (53). Roller
pompalar herhangi bir dirence bagimsiz olarak ¢aligirlar. Yani dnlerinde herhangi bir
yiiksek direng olsa dahi ¢alismaya devam ederler. Bu ylizden KPB sirasinda arteriyal
basing siirekli kontrol edilmelidir. Arter hatt1 basinc1 100-350 mmHg kabul edilebilir.
Arteriyal hatta herhangi bir klempleme, katlanma olabilir. Boyle durumlarda pompa
hatlar1 yirtilabilir. Ayrica arteriyal kaniil aortta intimaya dayanmis olabilir. Bunun

sonucunda da direngten Otlirii aorta da diseksiyon dahi gelisebilir. Bu riskten otiirii

arter kaniilasyonu yapildiktan sonra diisiik akim ile arter basincim1 kontrol etmek

gerekir (54).

Resim: 4.1.2.2.1.1. Roller pompa
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4.1.2.2.2. Santrifugal Pompa

KPB de kullanilan diger bir pompa c¢esidi olan santrifugal pompanin caligsma
mekanizmasi; pompa konsiiliinde bir miknatisla elektromagnetik kuvvet meydana
getirmek, bunu pompa bashigindaki polikarbonatla kapli koni ya da pervaneye
gondermek ve kan pompalamaktir. Santifugal pompalar basinca karsi duyarhidir. Eger
hatta bir diren¢ mevcutsa kan akimi yavaglayacaktir. Bu da demektir ki kan akimi ile

basing arasinda ters orantili bir baglant1 vardir (55).

——

Resim: 4.1.2.2.2.1. Santrifugal Pompa

4.1.2.2.3. impeller Pompa
Donen bigaklar yardimi ile ¢aligsmaktadir. Bu ¢arklar kani hizlica ¢evirerek kani pompa

cikisina dogru iterler (56).

7
A=

Resim: 4.1.2.2.3.1. Impeller Pompa
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4.1.2.3. Oksijenatorler

Oksijenatdrler kani genis bir yiizeye yayarak oksijenlenmesini saglamak ile
gorevlidir. Buradaki en biiylik islev kanin hemolizini 6nleyerek kanin sekilli
elemanlarinin zarar gormesini azaltmaktir. Yani oksijenatorler ameliyat esnasinda
devre dist birakilan akcigerlerin goérevini listlenmektedir. Oksijenatorleri, membran
oksijenatorler ve bubble oksijenatorler olmak iizere ikiye ayirabilmekteyiz.

Cogunlukla membran oksijenatorler kullanilmaktadir (57).

4.1.2.3.1 Bubble Oksijenatorler

Oksijenatdr icinde yer alan hava kabarciklar1 kan i¢inde bulunan kiiciik
bosluklardan geger. Boylece oksijen, oksijen miktar1 iyice azalmis kan ile direkt olarak
difiizyon sahasinda bulusur. Dez avantaji ise uzun siiren KPB ameliyatlarinda kanin

sekilli elemanlarina zarar vermesidir (58).

» Bubble Oksijenatérler
(a) Expired (b) L1 =
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Sekil: 4.1.2.3.1.1. Bubble Oksijenatdrler
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4.1.2.3.2. Membran Oksijenatorler

Oksijenatdr iginde bulunan ince membran iizerinde oksijen ve karbondioksit
gecisi olur. Boylece kan ve gaz temasi olmaz. Bu oksijen ve karbondioksit degisiminin
en onemli Ozelligi kandaki ¢oziiniirliiklerinin farkli olmasi ile difiize olabilmeleri ile
membrandaki basing farklaridir. Boylece kanin sekilli elemanlar1 daha az zarar goriir.
Mikser dedigimiz alet ile %100 oksijen yerine kuru hava - oksijen karigimi

kullanilabilir. Béylece oksijenin kismi basinci da kontrol altina alinabilir (59).

Blood in

Heat —
exchanger

out Exhaust
gases out

Sekil: 4.1.2.3.2.1. Membran Oksijenatorler

4.1.2.4. Filtreler

KPB cerrahisi esnasinda kanmn dis ylizey ile temas etmesi sonucu
trombositlerin agregasyonuna ve fibrin parcaciklarinin olusmasi ile birlikte emboli
meydana gelebilir. Ayrica sisteme suction ile geri kazandirilan kan ile birlikte aspire
edilen farkli partikiillerde mikro emboli riskine sebep olabilirler (60). Bu mikro
embolilerin engellenmesinde filtreler kullanilmaktadir. Filtreler gaz embolileri ile yag,
fibrin gibi partikiillii mikro embolileri engellemek icin kullanilir. KPB devrelerinde
kullanilan filtreler derin ve tarama filtreleri olarak ikiye ayrilir. Derin filtreler,
paketlenmis fiberden ya da porlu kopiikten yapilmakta olup, tarama filtreler ise
dokuma polyesterden ve naylondan olusan tanimlanmis boyutta porlar igerirler.

Filtreler arteriyal hat, ven6z rezervuar ve gaz hatti gibi bir ¢ok yerde bulunabilir (60).
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Resim: 4.1.2.4.1. Arteriyal filtre

4.1.2.5. Kaniiller
Kardiyo pulmoner bypass cihazi ile ameliyat olan hastanin vaskiiler sistemini
baglayan parcalardir. Kaniil cesitleri ameliyat cesidi ve sekline gore degisiklik

gostermektedir.

4.1.2.5.1. Venoz Kaniiller

Hastanin oksijence fakirlesmis olan kanini vendz sistemden ekstrakorporeal
sisteme yer ¢ekimi kuvvetiyle rezervuara toplayan kaniildiir. Yerlestirme prensibi sag
atriuma tek two stage kaniil ile kaniilasyon, bikaval yontem ile tek tek superior vena
kava ve inferior vena kavaya egri veya diiz kaniillerle kaniilasyon ya da diiz uzun kaniil

ile femoral kaniilasyon yapilabilir.
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Resim: 4.1.2.5.1.1 Venoz Kaniil diiz Resim: 4.1.2.5.1.2 Venoz Kaniil egri

4.1.2.5.2. Arteriyal Kaniiller

Oksijenlenmis kani hastanin dolasimina katmak i¢in kullanilan kaniildiir.
Avrteriyal kaniillerin boyu ve cinsi cerrahi isleme ve hastaya gore degisir. Arteriyal
kantil cogunlukla asendan aortaya kaniile edilir. Fakat bazi hastalarda da femoral arter

kaniilasyonu ya da innominate arter kaniilasyonu gerekebilir.

4.1.2.6. Is1 Degistiriciler

KPB sirasinda 1s1y1 kontrol altina almak i¢in kullanilir. Viicut 1sisim ve
metabolizmay1 kontrol etmeye yardimci olur. Isi degistiricilerin ig¢indeki su 1-42
derece arasinda dolasir. EKD’de genellikle orta derece 25 — 28 derece hipotermi
kullanilir. Yani 1s1 degistiriciler hem hipotermi hem de hastanin kanini 1sitmak ve buna
bagli olarak metabolizmay1 diizenlemek i¢in kullanilir. Hasta kan1 40,5 derecenin
lizerinde 1sitilmamali yoksa kan elemanlart zarar goriir (59). Isinma sirasinda 1
derecelik 1sinma 3 — 4 dakikada ger¢eklesmelidir. Arteriyal hat ile venoz hat arasindaki
1s1 farki yetigkinlerde 10 dereceyi asarsa proteinler denatiire olur, eritrositlere sivi
yiiklenmesi ile hemoliz artar buna bagl olarak da mikro emboliler olusabilir. Ayrica

1sitict suyu ile arteriyal 1s1 arasindaki fark da 8 dereceyi asmamalidir (61).
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4.1.2.7. Tip Set

KPB makinasi ile hasta arasinda baglantiy1 saglayan hatlardir. Bu hatlarda
kullanilan malzemeler toksik olmayan, kan ile uyumlu, seffaf ve sterilitesi
saglanabilen, katlanma ve deformasyona karst dayanikli olan maddelerden
tiretilmelidir. Bu ylizden KPB hatlarinda en ¢ok kullanilan madde polivinil klorit iken
baglant1 aparatlarinda genellikle polikarbonat kullanilir. KPB esnasinda kullanilan
prime soliisyonunun miktarini azaltmak ve kanin daha fazla yabanci yiizey ile temasini
azaltmak icin hatlarin uzunlugu miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Hatlarin
heparinlenmesi son zamanlarda oldukga rastlanilan bir islemdir. Bu uygulama ile
hastaya verilen sistemik heparin dozu da azaltilmaktadir. Heparin dozunun azaltilmasi

ile kanamay1 veya trombotik komplikasyonlarin indirgenmesi de hasta acisindan

yapilan ¢aligmalarda avantajli olarak goriinse de heniiz tam olarak netlestirilememistir

(62).

Resim: 4.1.2.7.1. Tiip Set

4.1.3. Kardiyopulmoner Bypass Cihazinin Calisma Prensibi

Kalp cerrahisi ameliyatlarinda yapilan islemlerin dogru ve diizgiin bir sekilde
yapilabilmesi i¢in cerrahi alanin kansiz ve hareketsiz olmas1 gerekmektedir. Kalbin
kan pompalama ve dolasim gorevi ile akcigerin kani oksijenlendirme gorevini kalp
cerrahisi sirasinda gerceklestiren makinaya “kalp akciger makinasi” denmektedir.
Kalp ve akcigerlerin durduruldugu dolasimin ve oksijenlendirmenin kalp akciger
makinasi ile yapildig1 isleme “ekstrakorporeal dolasim”, gerceklestirilen ameliyata da

“kardiyopulmoner bypass” denir (32).
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KPB ameliyati sirasinda hastadan alinan ven6z kanin vendz kaniil ve venoz hat
araciligl ile bir rezervuarda toplanip, sitilip sogutularak ve oksijenlendirilerek
filtreden gegcirilip hastaya arteriyal hattan arteriyal kaniil araciliyla asendan aortadan

tiim viicuda pompalanmasi esasina dayanir (48).

KPB sirasinda sistemik kan akimi santral vendz basing (CVP), pulmoner vendz
basing, hematokrit, arteriyal oksijen ve karbondioksit diizeylerine ek olarak hastanin
1s1s1, renal fonksiyonlar1 gibi bircok degisken kontrol edilebilir. KPB esnasinda ve
sonrasinda koagiilasyon bozukluklari, kan elemanlarinin fizyolojik olmayan bir
sistemden gegmesi sonucu gelisen deformasyon Ve kanin nonfizyolojik alanlarla
temast sonucu biyolojik maddelerin salinmmi ile bircok yan etkiyle

karsilasabilmekteyiz (63,64).

4.1.4. Kardiyopulmoner Bypass (ekstrakorporeal dolasim) ‘a Giris
Kaniilasyonda kullanilan arteriyal ve venoz kaniiller hastanin viicut yiizey
alanina ve yapilacak cerrahi yontemin durumuna gore segilir. Fazla biiyiik arteriyal
kantiller damara zarar verebilir hatta diseksiyona sebep olabildigi gibi fazla kiiglik
arteriyal kaniiller ise damar i¢i ve perfiizyon basincinda artmaya sebep olabilir (65).
KPB de en yiiksek direng arteriyal kaniiliin damar i¢ine girdigi yerde olur. Arteriyal
basincin en fazla 350 mmHg olmasi gerekir. Fazlasi ise hatlarda yirtilmaya daha da

kotiisii aort diseksiyonuna neden olabilir (65).

Venoz kaniilasyonda da yine ameliyat ¢esidine ve perfiizyon teknigine gore
degisebilir. Sag atriumun tek kaniilasyonu bir¢ok ameliyat icin kullanilabilen bir
yontemdir. Fakat kalbin sag tarafini ilgilendiren operasyonlarda ¢ift kaniilasyon
yontemi kullanilir. Bu yontemde de superior vena cava ve inferior vena cava ya ayri

ayri tek asamali vendz kaniiller koyularak yapilir (44).

Kaniilasyondan o6nce hastaya heparin yapilarak ACT’nin 300 sn iizerine
cikilmasi beklenir. 300 sn sonrasi kaniilasyona baslanir. ACT KPB bagladiktan sonra
ilk 5 dk i¢in de sonra da saat basi kontrol edilmelidir. Arteriyal kaniilasyon genellikle
asendan aortaya kese agzi dikisleri gecilerek ve dikislerin ortasindan kaniiliin igeri

sokulup kese agz1 dikislerinin de sinerlerle sikilarak arteriyal kaniiliin arteriyal hata
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baglanmasiyla yapilir. Venoz kaniilasyon ise tek kaniilasyon yapilacaksa sag atriuma
kese agzi1 dikis gecilip oradan ¢ift asamali vendz kaniil takilip vendz hat ile baglantisi
yapilarak yapilirken, ¢ift kaniil koyulacaksa superior venakava ve inferior venakavaya
kese agz1 dikisleri gecilerek inferior ve superior venekavaya iki kaniiliin koyulmasi
daha sonra da bu kaniillerin “Y” konnektor ile vendz hatta baglanmasi ile
gerceklestirilir. Arteriyal ve vendz hatlarda herhangi bir direng olup olmadig: kontrol
edildikten sonra giivenli bir sekilde KPB’ye gidilir. Full debiye 45 saniye iginde
ulasilabilir. Hastaya pompalanacak kan akimi miktar1 hastanin BSA(body sureface
area)’sina gore belirlenir. Fakat ¢ogunlukla hastaya dakikada gonderilmesi gereken
kan miktar1 2.2-2.4 L/dk/m? veya 50-65 ml/kg’dir. Ancak 1simnma sirasinda ya da
pediatrik vakalarda dolasimi saglamak i¢in daha yiiksek debi doniilebilir. Full debiye
cikildiktan sonra hastanin hipotermiye sokulmasi i¢in 1sitict — sogutucu makinasi
calistirilarak hasta sogutulur. Hasta hipotermiye girince pompa debisi de diisiilebilir.
Hasta KPB’ye girdikten sonra kalp fonksiyonlar: hasta {izerinde etkisini yitirmeye
baslar. Bu yiizden kalp, distansiyon olmamasi icin takip edilmelidir. Istenilen debiye
ulastiktan ve hipotermiye basladiktan sonra aortik kros klemp aortaya koyulur ve

kardiyopleji verilir (44).

4.1.4.1. Miyokard koruma yontemleri

KPB sirasinda cerraha rahat, hareketsiz bir operasyon ortami hazirlamak igin
kalbin bir siire i¢in devre dis1 birakilmasi1 gerekmektedir. Kalp durdurulduktan sonra
dolasimda oksijenli kan bulundurmak ve miyositlerin canliligini korumak gerekir.
Bunun i¢in kros klemp alindiktan sonra tekrar eski haline gelmesi i¢in KPB esnasinda
hipotermi, kardiyopleji ve hemodilisyon yontemleri uygulanmaktadir. Miyokard
korumasinin esasini yiiksek potasyumlu kardiyopleji ile yapilan elektromekanik arrest,
hipotermi ile olusturulan bazal metabolizma hizinda yavaglama ve dekompresyon

olusturur (38).

Kardiyopleji olarak kan kardiyoplejisi kullanilacaksa hipoterminin dokularin
oksijence beslenmesi agisindan 6nemi ¢oktur. 20 °C'de kan oksijenin %50'sini, 10
°C'de %37'sini verir. Eger kan kardiyoplejisi kullanilacaksa en uygun 1s1 20 °C oldugu
bildirilmistir (38).
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Soguk kan kardiyoplejisi, miyokardin korunmasinda yeterli olmasina ragmen
miyokardiyal glikoz, laktat ve yag asidi oksidasyonunu indirger. Ayn1 zamanda diisiik
1sidaki kan kardiyoplejisi kalpteki anadamarlarin i¢ yapisinda birtakim bozulmalara
yol agabilir (66).

Hipotermik kardiyoplejide, normotermik kardiyoplejiye gore ventrikiil
fonksiyonlarinin eski haline gelmesindeki gecikmenin nedeni endotel yapisinin ve

kardiyomiyositlerin bozulmasindan kaynaklaniyor olabilir (38).

En ¢ok rastlanilan ve soguk kardiyoplejinin istenmeyen etkilerinden olan
soguga kars1 diisiik toleransl otoantikorlarin sebep oldugu agliitinasyondur. O sebeple
bu tip otoantikorlarin ortamda var olmasi durumunda soguk kardiyopleji verilirse,

agliitinasyon sebebiyle makro ve mikro emboli olusabilir (67).

4.1.4.1.1. Hipotermi ve Normotermi

KPB esnasinda tiim organlar1 iskemiye kars1 korumak temel esastir. Iskemiye
karsi en duyarl organlar ise beyin, kalp, bobrek ve karacigerdir. KPB esnasinda
hastaya uygulanan hipotermi ise iskemi olusmamasi i¢in bir giivencedir. Bigelow 2.
Diinya savasi esnasinda denize diisen pilotlarin donmasina sahit olmus ve hipotermi
ile ilgili herhangi bir bilgi ve deneyim bulunmadigin1 farketmesiyle birlikte,
gerceklestirdigi deneylerinde tiim viicut hipotermisi ve sirkulatuvar arrest tekniklerini

gelistirerek kalp cerrahisinde 6nemli gelisme kaydetmistir (68).

Tiim kardiyak cerrahi ameliyatlar1 esnasinda farkli miktarlarda miyokardiyal
zarar olusur. Bu da erken donemde ameliyat sonrasi 6liim oranlarinin 6nemli
sebeplerinden birisidir. Miyokardiyal korumada yapilan gelismeler yliksek derecede
kardiyak fizyoloji, metabolizma ve iskemi reperfiizyon hasarlart mekanizmalarinin

anlasilmasi ile saglanmaktadir.

1950 yillarda yapilmaya baslanan hipotermi, biitiin yan etkilerine karsin,
miyokard koruma yontemlerinin esasin1 meydana getirmekte ve artik neredeyse biitiin
hekimler tarafindan metabolik gereksinimin indirgenmesi i¢in kullanilmaktadir. Beyin
ve diger organlarin hipotermi uygulanarak korunmasi Arrhenius denklemine dayanir.

Kimyasal reaksiyonlarin hiz1 bu denkleme gore 1s1 ile iliskilidir. Bu sayede beyin,
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bobrek, kalp gibi hayati organlarin metabolik gereksinimleri azalacak ve ortalama arter
basinci ve perfiizyonun diisiik oldugu zamanlarda organlarin hasar alma durumu en az

diizeye indirgenecektir.

Sistemik hipotermi:

Genellikle kardiyak cerrahide uygulanan 1s1 26-28 °C'lerde modere
hipotermidir. Fakat modest hipotermi denilen 32-34 °C'lerdeki hipotermininde
kullanilmast giderek artarak popiiler olmaya baslamistir. Giinlimiizde hipotermi
viicudun topikal olarak sogutuldugu "surface cooling", kaniilasyondan sonra KPB
esnasinda 1s1 degistirici ile kanin sogutuldugu "core cooling", +4 °C'deki kristalloid ve
kan kardiyoplejisi ile miyokardin sogutuldugu "soguk kardiyopleji" ve perikardin
soguk serum ile doldurularak miyokardiyal sogumanin uygulandig: "topical cooling"

gibi yontemlerle hastalara uygulanmaktadir (69).

Tablo: 4.1.4.1.1.1. Sistemik hipotermi

Hafif 32-35°C
Orta 26-31°C
Derin 20-25°C
Cok derin 14-19 °C olarak siralanir (45, 56)

Hipotermi miyokardda bazal metabolizmay1 ve oksijen ihtiyacini diisiirerek
dokunun iskemiyi tolere etmesini arttirir. Hiicre ig¢inde 1siya bagli reaksiyonlari
yavaglatir. Oz ihtiyact viicut sicakliginin her 10 °C azaltilmast ile yariya iner ve KPB
sirasinda dakikada hastaya verilmesi gereken kan miktari, laktat ve metabolik asidoz
meydana gelmeden diisiiriilebilir. Bunun yaninda hipotermi kalpte elektromekanik

arresti olusturmaya yardimei olur (70, 71).

Bigelow ve arkadaglar1 1950 yilinda hastalara ylizeysel sogutma uygulayarak
6-8 dakikalik kardiyak arrest ile basit intrakardiyak defektleri onarmislardir (72).
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Orta derecedeki hipotermi KPB cerrahisi esnasinda en sik kullanilan hipotermi
seklidir. Hipoterminin hiicrelerde metabolizmay1 yavaglatmasindan dolay1 enerji
ihtiyac1 da giderek azalacaktir. Boylece hiicrenin iskemiye karst ATP depolarim
korumasinda ve hiicre i¢i pH degerinin korunmasinda gorev gorecek ve hiicrenin
hipoksiye kars1 direncini arttiracaktir. KPB’de her 10 °C’lik soguma, hiicrelerin

oksijen gereksiniminin %50’sini azaltmaktadir (67).

Hipotermi uygulanirken 2 yontem uygulanir. Lokal ve merkezi sogutma. Lokal
sogutma hizli sogumaya sebep olacagindan ventrikiiler fibrilasyona neden olabilir. Bu
nedenle hastalar sogutulurken merkezi sogutma daha saglikli bir yontem olacaktir.
Ciinkii merkezi sogutmada bolgeler arasinda 1s1 gradiyenti olusacagindan kalp, bobrek

gibi organlar daha ¢abuk, hacimli organlar daha yavas sogur ve 1sinirlar (32).

KPB’de uygulanan hipotermi kanin viskozitesini arttirarak dolagim1 bozabilir.

Bu durumun gergeklesmemesi i¢in hemodiliisyon yapilmalidir (73).

Hipoterminin viskoziteyi arttirmasi, damar geg¢irgenligini arttirmasi, diisik
diizeyde damar dolagimini yavaslatarak doku perfiizyonunu bozmasi, trombosit
fonksiyonunu olumsuz etkilemesi, heparin mekanizmasi etkilemesi, kalp akciger
pompasindan hastayr ayirmak i¢in yeterli dereceye kadar 1sinma esnasinda ek siireye
ithtiyac duyularak pompa siiresini uzatma gibi yan etkileri de vardir. Drew ve Anderson
yalnizca tiim viicut hipotermisinin KPB’de yeterli olmadigint kalbin de 1sisinin
diisiiriilmesi gerektigini savunmuslardir (68). Hipotermi kan viskozitesini ve vaskiiler
gecirgenligi arttirmasinin yani sira oksijen dissosiasyon egrisini sola kaydirr,
ekstraselliiler alkaloz oksijenin serbestlesmesini Onler, eritrosit esnekligi azaltarak

doku hasarina neden olur (76, 77).

1959’da Shumway ve arkadaglari kalp hipotermisi i¢in buzlu serum fizyolojik
kullanarak kalp 1sisin1 0-4 °C’ye kadar diisiiriilmesini ATP ve kreatin fosfat gibi
yiiksek enerjili molekiil diizeylerinin korunmasinda etkili oldugunu diisiinmiislerdir
(68). Fakat topikal hipotermi kullanilarak kalp 1sisinin daha da diisiiriilmesiyle birlikte
frenik sinir hasari, koroner arter damarlarda spazm, miyokard 6demi, kardiyak
miyositlerde protein denatiirasyonu ve sodyum-potasyum pompasi bozuklugu gibi

istemedigimiz olaylar olabilir. Yapilan c¢alismalarda buzlu serum fizyolojik
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kullanilarak yapilan topikal hipoterminin daha ¢ok frenik sinire zarar verdigi ve

diyafragmatik felce neden oldugu goriilmiistiir (73, 74).

Hipoterminin insiilin, renin ve prostaglendinlerin saliniminda etkili oldugu
belirtilmistir. Salinmis olan bu maddeler katekolominlerin salinmasinda en 6nemli
etkenlerdir. Katekolominlerin miktarindaki artisin metabolize edilmesinde gérev alan
kalp ve akcigerlerin kismen ya da tamamen fonksiyonlarinin yitirilmesine neden
oldugu gozlemlenmistir. Aym1 zamanda bu yontemin enzimatik olaylarin zamanini
agirlastirdign  belirtilmigtir.  KPB  esnasinda hiperglisemiyle ¢okga karsilagilir.
Yiikselen epinefrin miktart nedeniyle glikojenolizde fazlalagsma hipotermi nedeniyle
anormal insiilin yanit1 glikoz tasinimi ve kullaniminda indirgenme ekstrakorporeal

sistemi elemanlarinca insiilin baglanmasinin bundan kaynakli oldugu diistiniilmektedir

(38).

Hipotermi, doku faktorii ve E-sektinin endotel yiizeyinde olusmasina izin
vermez (75). Hipoterminin ayn1 zamanda Na'?-K* ATPaz ve Ca*? ATPaz enzim
sistemlerini bloke ederek sarkoplazma ve sarkoplazmik retikulumu etkilemesi
hiicrenin hacim kontrol sistemini bozarak hiicre 6demine sebep olmasi ve membran
lipidlerinin akicilig1 ve bagli enzimlerin fonksiyonel kapasitelerini diistirerek hiicrenin
elektrik ve tasima faaliyetlerini bozmasi, metabolik gereksinimleri igeri alma ve zararl
maddeleri hiicre disina atma faaliyetlerini azaltmasi ve oksijen dissosiasyon egrisini
sola kaydirarak meydana gelmis hipoksiyi daha da arttirmasi gibi zararl etkileri de
vardir (76, 77).

KPB sirasinda kan gazi pH ve K* degerleri goriintiilenebilmelidir. PaO2 100-
200 mmHg civarinda tutulmalidir. Ciinkii yliksek PaO» seviyesi kii¢clik damarlarda

vazospazm ve mikro bubble olusturabilir. PaCO2 40 mmHg civarinda olmalidir.

Hipotermide serebral Oz kullanimmin azaltildigi birgok ¢alismada
kanitlanmugtir. KPB esnasinda kalpakciger makinast debisi 2 1t/m? oldugu miiddetge

arterio-venéz O2 miktari arasindaki fark hayli diisiiktiir (78).
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4.1.4.1.2. Hipotermi Sirasinda pH

PaCO: seviyesi viicut 1sis1 degisikliginde CO2 nin kandaki miktar1 degistigi
icin farklilasir. Viicut 1s1s1 ile PaCO; arasinda dogru oranti vardir. Coziiniirliik viicut
1s1s1 azaldikca diiser. Hipotermi de pH, PaCO> diisecegi i¢in alkolaza egim gosterir.
Ancak hipotermi ile tampon mekanizmalarinda degisim oldugu i¢in pH degeri
metabolik olarak sorun olusturmayacak seviyede kalir (79).

1989°da Lichtenstein ve arkadaslar1 hipoterminin zararlarindan bahsederek
daha fizyolojik oldugu disilinlilen normotermik yontemi ileri slirmislerdir.
Normotermik indiiksiyon iskemik zarara ugramis enerji ve substrat kaybi bulunan
miyokardi canlandirabilir ve sonraki iskemi ataklarina karsi direncin artmasini

saglayabilir (80, 81).

Hipoterminin mitokondri faaliyetlerine negatif yonde etki etmesinin
anlasilmasi ile termal sicak kardiyopleji, normotermik uygulamanin ve bu ikisinin
birlikte yapilmasi giindeme gelmistir. Ozellikle riskli hastalarda bu uygulamanin
faydali oldugu deneyimlenmistir. Normotermik uygulama iskemik zarara maruz
kalmis enerji ve substrat kayb1 bulunan miyokard: canlandirabilir ve baska iskemi

ataklarina kars1 direnci arttirabilir (82).

Hipotermi ile miyokard O gereksiniminin indirgendiginin , normotermide ise

mitokondri faaliyetlerinin korundugu anlasilmistir (79).

Hipotermi esnasinda kirmizi kiirelerin agliitinasyonuna sebep olan bu soguk
reaktif proteinler, mikrovaskiiler alanda tikanmaya ve organlarda hasara (miyokard

infarktiisii, serebral infarkt, hepatik ve renal yetmezlik vs.) sebep olur.

Perfiizyon sirasinda en fazla sikinti olusturan soguk tip agliitininlerdir.
kriyoglobolinler ve paroksismal soguk hemoglobiniiri ile ilgili perflizyon sorunu ¢ok

sik goriilmez (83).

Miyokardin ¢ok fazla sogutulmasi, miyokardiyal metabolizmaya zarar vererek
enerji liretimi i¢in gereken ara kademelerin atlanmasina sebep olarak iskemi sonrasi

donemde miyokardin ge¢ diizelmesine sebep olmaktadir (84).

Hipotermi sistemik ve topikal olmak iizere 2 sekilde uygulanabilir.
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Hipotermi, kardiyak korumayr miyokardin bazal metabolik hiz1 ve oksijen
gereksinimini distirerek saglar. Fakat hipotermi ne kadar derin olursa olsun asla
metabolizmay1 sifira diisiiremez. Ayrica 28 °C'nin altindaki soguma birtakim
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Yapilan ¢alismalar iskemi esnasinda

miyokardin en iyi korundugu 1sinin 28 °C oldugunu gostermektedir (38).

Topikal kardiyak hipotermi miyokard metabolizmasini yavaslatir ve enerji
gereksinimini de distriir fakat topikal sogutmanin membran biitiinliiglinde azalma,
hiicre i¢indeki kalsiyum salinimindaki artma, diisen glukoz kullanim1 ve dolayisiyla
bozulmus ATP firetimi ve dokunun oksijenden yararlanmasindaki azalma gibi yan
etkileri de vardir. Bunun yani sira topikal hipotermi 6zellikle hipertrofik ventrikiilde
epikard ile endokard arasinda 1s1 gradienti olusturur. Bu 1s1 gradienti subendokardiyal
ve septal tabakalarda hasara sebep olabilir ve hipertrofik ventrikiillerde istenen uygun
1s1 azalmasi da olusturamayabilir. Ayni zamanda topikal hipotermi ile alakali

diyafragmatik sinir hasar1 ve subepikardiyal nekroz da meydana gelebilir (85, 86).

Normotermi uygulanan cerrahi girisimlerde sistemik vaskiiler direncin
minimalize edildigi bildirilmis fakat KPB icin uygun sicaklik ile ilgili tartismalari

kesin bir sonuca ulasmamakla birlikte ¢calismalar devam etmektedir (87).

Sicak kardiyopleji ile olan operasyonlarda sol ventrikiil fonksiyonunun
krosklemp kaldirildiktan sonra daha 1yi normale dondiigii ve viskozitedeki diizelme ile
koronerlerde kan akiminin daha iyi oldugu bildirilmektedir. Aym1 zamanda
sarkoplazmik retikulum fonksiyonlarmin ¢ok daha iyi muhafaza edildigi Ca-ATPaz

enzim aktivitesinin normale daha yakin oldugu bildirilmistir (88).

Kros kalkmadan once verilen sicak-kan kardiyoplejisinin (hot-shot) aerobik
metabolizmay1 diizelttigi ve diyastolik performansi arttirdigi  bildirilmistir.
Mitokondriyal solunum ve ATP {iretiminin daha 6nce baslamasindan dolay1 bu faydali

etkilerin olustugu diisiiniilebilir (86).

4.1.5. Kardiyopulmoner Bypass’tan Cikis
KPB’den ¢ikmadan 6nce hastanin 37 °C’ye kadar 1sindigindan emin olmak

gerekir. Ayrica KPB’den ¢ikmak icin hastanin genel durumu da degerlendirilmelidir.
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Kan gaz1 ve pH kontrol edilmeli, hiperkalemi, hipokalemi, hiperglisemi ve
hipokalsemi, baz acig1 varsa gerekli miidahaleler yapilmalidir. Metabolik ya da
respiratuar asidoz veya alkoloz var ise gerekli diizeltmeler yapilmalidir. Ayni zamanda
yeterli hematokrit seviyesinde olup olmadigi kontrol edilmelidir. Gerekirse hastaya
kan verilmelidir. Ayrica ACT parametresi de siirekli kontrol edilmelidir (44). Isinmaya
bagl olarak anestezik ilag ihtiyaci geliseceginden ek dozlar yapilmalidir ve hastanin
uyanmasi engellenmelidir. KPB’den ¢ikmadan hasta %100 O ve PaCO, 30-35 mmHg
arasinda olacak sekilde mekanik olarak ventile edilmelidir. Monitor kontrol edilerek
hastanin tansiyonu CVP’si, EKG(elektrokardiyografi)’de ritmine bakilarak dogru olup
olmadig1 kontrol edilmelidir. Istenilen ritim 80-100 dakika siniis ritmidir. Eger ki
hastada bradikardi gelisirse hastaya Pace-Maker cihazi takilmalidir. Eger hastada
tasikardi gelisirse de hastanin PaCO2, PaOz2, sol ventrikiil dolumu ve HCT degerine ve
anestezik ihtiyaca bakilmalidir. Fakat herhangi bir sorun goériinmiiyor ise hastanin p-
bloker ya da Ca* kanal proteinleri ile miidahale edilebilir. Ventrikiiler fibrilasyon
gelisir ise hastaya uygun sekilde aritmal yapilmali ve defibrilasyon ile tedavi
edilmelidir. Idrar ¢ikist da KPB siiresince ve ¢ikis sirasinda kontrol edilmeli eger
gerekiyorsa ditiretik yapilmalidir. Ayn1 zamanda hastanin inotropik ila¢ destegi ve
gerekli ise intraaortik balon pompasi ile sol ventrikiil destegi olusturulmalidir.
KPB’den ciktiktan sonra eger ihtiya¢ varsa pompadan takviye yapilabilir. Venoz
kaniiliin ¢ekilmesi ile gerekiyorsa takviye de tamamlandiktan sonra hastanin
durumuna gore protamin baslanilir. KPB bitiminde heparin nétralizasyonu i¢in her 100
tinite heparine 1-1,3 mg protamin yapilir. Protamin yar1 dozda oldugunda aortik kaniil
cikartilip dikisler siner ile sikilir. Pompa suctionlar1 kapatilir. Protamin bittikten 5

dakika sonra ACT bakilir (44).

4.1.6. Kardiyopulmoner Bypass Sonrasi Etkiler

4.1.6.1. Kardiyopulmoner Bypass ve inflamasyon

Inflamasyon viicudun yabanci bir madde ile karsilasmas1 sonucu (enfeksiyon
veya zararli maddeler) gelistirdigi savunma sistemidir. Bu sistemde immiin yanit
disinda trombin, kompleman (C) sistemi, sitokinler, nétrofiller, adhezyon

molekiillerinin her biri ile olan etkilesimleri Onemlidir. Ayrica hemostazin
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saglanmasinda esas sistem olan koagiilasyon kompleman sistemi, fibrinolitik sistem
KPB’den sonra gelisen inflamatuar cevabin unsurlarini olusturur (57). Bunun yaninda
cerrahi miidahale esnasinda travmaya karsi artmis sistemik inflamatuar cevap
gelismekte olusan inflamatuar yanit da bir¢ok postoperatif komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Doku hasari, endotoksemi ve KPB sirasinda kanin tamamen farkli bir
yiizey ile karsilagmasi sistemik inflamatuar yanitin meydana gelmesine neden oldugu
birgok teoride belirtilmistir. Bu yanitin baslamasi veya devam etmesinde immiin
sistem digsinda nétrofiller, trombin, adhezyon molekiilleri, kompleman (C) sistemi,
sitokinler ve diger inflamasyon mediatdrlerinin aktive olmasi ve etkilesimleri onemli
rol oynamaktadir. Bu olay sonucunda endotel hasari ekstraselliiler sivi artmasi,
mikrovaskiiler gecirgenlik artis1, 16kositoz, trombosit fonksiyon hasarinin olusmasi
durumuna “perfiizyon sonrast sendromu” denir (57). Bu sendrom sonrasi basta
akcigerler olmak tizere miyokard, bobrekler, beyin, karaciger gibi bir ¢ok organin

istenmeyen etkilerle karsilagabilecegi bildirilmistir.

Kardiyopulmoner bypass sirasinda olusan savunma mekanizmasi ile beraber
bircok kan parametresi degismekte olup, degisen bu parametreler de olumsuz

sonuglara sebep olabilmektedir (89).

Inflamasyonda en ¢ok kullanilan parametrelerden biri olan CRP(C-reaktif
proteini)’nin serum konsantrasyonunda yiikselmesi kardiyovaskiiler hastalik riski
degerlendirilmesinde kullanilir. Amerikan Ulusal Kalp Dernegi’ne gére CRP serum
yiizeyi 1 mg/L ’den diislik olanlarin kardiyak hastalik gelistirme riskleri diisiik iken 1-
3 mg/L arasi olanlar orta riskli, 3-10 mg/L aras1 olanlarin ise riskleri yiiksektir. CRP
seviyesinin yiiksek olmasinin nedenlerinden biri de renal yetmezlik sebebi ile artan

stvi fazlaligr ve kronik kalp yetmezligidir (90, 91, 92).

4.1.6.2. inflamatuar yamt hiicreleri

Notrofiller: Lokosit hiicrelerinin en sik bulunan tipleri olup 16kosit miktarinin
%70’1ni olustururlar. Kemik iliginde iiretilmekte olup omiirleri en fazla 1 giindiir (93,
94). Notrofiller total inflamatuar yanitin temelini olustururlar. KPB esnasinda
normalde aktif olmayan endotel hiicreleri tarafindan nétrofiller uyarilirlar. Kanda

aktiflesen noétrofillerden sertbest oksijen radikalleri intraseliiler proteazlar ve
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arasidonik asit metabolikleri salinmaya baglar (95). Notrofillerin aktivasyonu ile
endotel yiizeyine l16kositlerin tutulmasini ve inflamatuar hiicrelerinin birikimine neden
olur (96). Notrofil sayist KPB’nin basinda hemodiliisyon dolayisiyla azalsa bile KPB

esnasinda inflamatuar yanit dolayistyla artmaktadir (93, 94).

Trombositler: Platelet olarak da isimlendirilen hematopoezde gorevli kan
elemanlaridir. Kandaki omiirleri 9-10 gilindiir. KPB esnasinda trombin tarafindan
aktiflestirilirler. Aktiflesen bu trombositlerin viskoid yapilar1 bozularak agregasyona
ugrarlar. Yabanci ylizeylere ilgisi artar ve bu bolgelere yapisarak igeriklerindeki bazi
maddeleri birakirlar. Bu maddeler ¢esitli kemotaktik ve koagiilasyona neden olan
proteinler ve faktorleri bulundurur. KPB sonunda hemodiliisyon, adezyon ve
agregasyon sebebiyle toplam trombosit sayisinda %30-50 arasinda azalma olusur.
Ayni zamanda yapilan arastirmalarda trombosit miktarindaki azalmanin yani sira KPB
stiresince ve akabinde trombositlerin yapisinda da farkliliklar meydana gelmektedir.

Bu olusuma en biiyiik sebeplerden biri de hastanin heparinize edilmesidir (38).

Lenfositler: KPB sonrasinda toplam lenfosit sayisinda azalma goriiliir. KPB T
hiicrelerinin, monositlerin antijen kabiliyetlerini devre dis1 birakmaktadir. Bu azalma

ameliyat sonrasinda hastay1 farkli enfeksiyonlara kargi savunmasiz duruma getirir.

KPB sirasinda ciddi hemoliz goriiliir. Hemoliz sonucu olusan serbest
hemoglobin seviyesi hasta tarafindan tolere edilip atilabilmektedir. Fakat bu seviye
100 mg/dl ‘yi gectiginde hemoglobiniiriye rastlanir. Bu seviye 300 mg/dl ‘yi astiginda
yiiksek riskli bobrek zararina yol agar. Bu hemoliz sonucu eritrositlerin yasam

sliresinin kisalmasiyla birlikte KPB sonrasi ciddi anemi goriilmektedir (97).

4.1.6.3. Kardiyopulmoner Bypass’in Karaciger Fonksiyonlar1 Uzerine Etkisi
Hepatik sistemdeki islevsel bozukluklar KPB ile yapilan acgik kalp
ameliyatlarinin hemen hemen %25, 35’inde goriilmekle beraber nedenleri tam olarak
bilinmemektedir (38). KPB’nin neden oldugu karaciger islev bozukluklarinin en
basinda hemoliz, karacigerin kanlanmasinin azalmasi ve sistemik inflamasyon cevabi
gibi etkileri de mevcuttur (38, 97). Karaciger islevleri cerrahi girigsim sirasinda maruz

kalinan sikintiya cevap olarak sempatik sinir sistemini aktive eder, renin anjiyotensin,
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aldosteron ve vazopressin hormonlarmin da salinimini1 gergeklestirerek splanknik
vazokonstriiksiyon olusumuna yol agar ve sonrasinda da karacigerde dolagimin
yavasladigi goriilmiistiir (97). Ayrica cerrahi girisim esnasinda i¢ organlarin dogrudan
miidahale ile karsi karsiya kalmasi karacigerin beslenmesini bozabilir (98,99).
Ameliyatin hemen sonrasinda anestezik ilaglarin etkisi, kalori aliminin azaltilmasi,
doku hasarlanmasi ve cerrahi stres de karacigerdeki kan akiminin azalmasina sebep
olarak karacigerde islevsel bozukluga geri doniisiimlii olarak neden olabilir fakat yine
de agik kalp cerrahisi gibi biiyiik cerrahi girisim sonrasi karacigerde sarilik yapacak
diizeyde islevsel bozukluklar goriilebilir (100). Postoperatif donemde hiperbilirtinemi
goriilme olasilig1 %20 ile %51 arasindadir ve bu durumun mortaliteyi %25 arttirdig

gozlemlenmistir (100, 101).

4.1.6.4. Kardiyopulmoner Bypass’in Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi
Ekstrakorporeal sirkiilasyon bobrek fizyolojisi ve fonksiyonlarinda birtakim
farkliliklara neden olmaktadir. Bunlar renal akimda ve glomeriler filtrasyon hizinda
azalma ve bobreklerde damar i¢i rezistansta artmadir. Bu fenomen ozellikle non-
pulsatil kan akimiyla birlikte katekolamin miktarindaki artis, makro ve mikro
embolilerin bobrege ulagmasi eritrositlerin travmaya ugramasiyla meydana gelen
serbest hemoglobine baglanmaktadir. Klinik takipte bobreklerde olusan bu etkilerin
onemli sonuclar1 goriilmektedir. KPB’den sonra gereken hemodiyaliz miktarinin %1 -
5 arasinda oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmis olup bu hastalardaki 6liim orani ise
%25-89 civarinda ciddi bir oranda oldugu gosterilmistir. Konjestif kalp yetmezligi,
insiilin bagimli diyabet, daha 6nceden gecirilmis agik kalp ameliyati, ameliyat oncesi
hiperglisemi ve dnceden meydana gelmis bobrek disfonksiyon varliginda postoperatif

renal disfonksiyon orani yiiksektir (102, 103).
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4.1.6.5. Kardiyopulmoner Bypass’in Serebral Fonksiyon Uzerine Etkisi

Serebral fonksiyonlarin bozulmasi KPB’nin en korkulan
komplikasyonlarindandir. Govier ve arkadaslar1 serebral kan akiminin nazofanjial
sicaklik ve PaCOz ile alakali oldugunu arter basinci ile ilgili olmadigini sdylemistir
(104). Tonaka ve arkadaslari ise 20 derecede normotermik, nonpulsatil KPB siiresince
beyin damarlarindaki perfiizyon basinci 400 mmHg’ nin iizerinde oldugu siirece
herhangi bir serebral metabolik aktivitede bozulmanin gergeklesmedigini
aciklamiglardir (105).

KPB yapilan hastalarin tiimiinde degisik miktarlarda mikroembolizasyon
olustugu buna bagl olarak da postoperatif serebral fonksiyonlarin bozulmasinda
onemli nedenlerden oldugu bildirilmektedir (106). Mikroembolinin sebebi gaz,
trombosit, fibrin, 16kosit, protein mikroagregatlart bulunduran yapilar olabilir. Hava
embolisine ise daha cok kalp bosluklarmin agildigi operasyonlarda rastlanilir.
Ozellikle hizl1 1sinma durumlarinda kan ve 1s1 degistirici arasinda fazla 1s1 farki olursa
gaz embolisi meydana gelebilir. KPB hatlarindan ayrilan plastikler de emboliye sebep
olabilir (107).

4.1.6.6. Kardiyopulmoner Bypass’in Akciger Fonksiyonlar1 Uzerine Etkisi

KPB bitiminde ventilasyon-perfiizyon bozuklugu ile baglantili alveoloarteriyal
parsiyel oksijen basing farkinda artma, interstisyel akciger sivisinda artma,
fonksiyonel reziduel kapasitede azalma goriiliir. Postoperatif atelektazi, pleural

effiizyon, diyafram bozukluklar1 ve akciger hacminde azalmaya rastlanir.

KPB sonrasi akcigerlerde olusabilecek komplikasyonlar;

KPB olan hastalarin yaklasik %70’inde goriilen atelektazi en ¢ok goriilen
pulmoner komplikasyondur. Mikroskobik olabilecegi gibi daha sik orta diizeyde
atelektazi de goriilebilmektedir. Atelektazinin biiyiikk bolimii sol alt lobda goriliir
(108, 109).
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Tablo: 4.1.6.6.1 KPB sonrasi akcigerlerde olusabilecek komplikasyonlar

Komplikasyon Siklik %
Pulmoner emboli 0,04 -3,2
Pnémoni 42-20
Pnomotoraks 1,4
Silotoraks 18 ayr1 vaka
Atelektazi 16,6 — 88
Pleural effiizyon 27-95
Uzamis mekanik ventilasyon ihtiyact 6 —58
Frenik sinir paralizisi 30-75
Diyafragma paralizisi 9
Diyafragmatik disfonksiyon 2—-54
ARDS(akut respiratuar distres | 0,4 -2
sendromu)

Aspirasyon 1,9

4.1.6.7. Kardiyopulmoner Bypass’in Hematolojik Etkileri

KPB esnasinda kan ¢ok fazla fiziksel ve kimyasal olarak zarar goriir. Hem
hiicre hem de plazma igeriklerinde bozulma goriliir. Bunun sebebi mekanik
pompalama ve kanin metal silikon gibi yabanci ylizeylerle temasi ve gaz ile
karsilagmasidir. Buna ek olarak ¢ok fazla kan kullanilmasi, pompa prime sivilari, kanin
heparinize olmasi, sonra protamin ile heparin nétralizasyonu hemostazda bir¢cok
degisikliklerin meydana gelmesine neden olur. Hemostazin bozulmasi da KPB sonrasi

kanamanin en 6nemli komplikasyonlarinin bagindadir (110).
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4.1.6.8. Kardiyopulmoner Bypass’in Miyokardiyal Etkileri

Ameliyat sonrasinda yapilan islemler sonucunda krosklempin sebep oldugu
miyokard iskemi inflamatuar yanitin olusmasi, reperfiizyon hasar1 goriilmesi ve
trombositer sisteme etki etmesinden dolayr KPB sonrasi kardiyak hasara sebep
olmustur. Kardiyoplejik arrest sonucunda O2’siz solunum ile miyokard metabolizmasi
gerceklesir ve sonucunda asidoza neden olan laktat liretimi artar. KPB’nin etkisi ile
meydana gelen inflamatuar yanit ve nétrofillerin aktive olmasi miyokardiyal 6demi
arttirir. Bunun en biiylik sebebi plazma kolloid ozmotik basincindaki azalma, ¢ok
yiikksek koroner arter perflizyon basici, ventrikiil gerginligi ve ventrikiiler
fibrilasyondur. Krosklemp esnasinda miyokardiyal sertlesme olmasi kaginilmaz bir
durumdur (111).

4.2. Koroner Arter Hastahg

Koroner arter hastaligi (KAH) gelismis lilkelerde erigskin mortalitenin en sik
goriildiigh hastaliktir. Bu hastaligin gelismekte olan iilkelerde daha da artacagi ve tim
diinyadaki 6liimlerin en ciddi sebebi olacagi tahmin edilmektedir. 40 yasin iizerinde
olanlarda 6liim nedenlerinin basinda koroner arter hastaligi bulunmaktadir. KAH
Avrupa iilkelerinde 45 yasin lizerindeki erkeklerde ve 65 yasin lizerindeki kadinlarda
en Onemli Olim sebebi olarak gosterilmektedir. Avrupada her yi1l 4 milyon kisi
kardiyovaskiiler hastaliklar sebebi ile yasamii yitirmektedir. 800 bin kisi ise 65 yas
ve Ustiidiir (112-115).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990 yilindan bu yana yiiriitiilen TEK
HARF calismasinin son 10 yillik gézlem verilerine gore Tirkiye’de neredeyse 2
milyon koroner kalp hastasinin oldugu ve yilda 160 bin kisinin koroner kalp
hastaligindan hayatin1 kaybettigi sanilmaktadir. KAH 1n lilkemizde yillik mortalitesi
erkeklerde binde 5,1 kadinlarda ise 3,3’tlir. Bu veriler iilkemizi en yiiksek seviyelere
tagimaktadir (112, 113, 115).

“Harward School of Public Health” den bir grup arastirmaci miyokard
infarktiislii (MI) bir hastanin ortalama yillik giderinin 1996 yilinda 12.000 $ oldugunu
bildirmistir. Ayrica ABD’de koroner hastalarinin yillik biit¢ceye olan yiikii 60 milyon
dolar oldugu bildirilmistir (116).
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4.2.1. Koroner Arter Hastaliklarinin Tanimi
KAH taniminda anjina pektoris ve miyokard infarktiisii (MI) bulunmaktadir.
Bu iki rahatsizlikta da ana neden aterosklerozdur. Damar icinin ateron plag: ile

daralmasi ya da tikanmasi ile hastalik belirtileri ortaya ¢ikar (116).
Anjina pektoris bir gogiis agrist hastaligi olarak adlandirilir (116).

Miyokard infarktiisii (MI) miyokardin herhangi bir bolgesine giden kan
akiminin tamamen durmasi ya da ciddi olarak azalmasina neden olan koroner arter
tikanmasi veya hasta bir koroner arterin uzun siireli spazmi sonucunda ortaya ¢ikan bir

rahatsizliktir (117).

4.2.2. Belirti ve Bulgular

Gogilis agrisi; Gogiis agrist ya da gdgiiste rahatsizlik hissi kalp krizinin birinci
derece bulgusudur. Koroner arter hastaliginda miyokardiyal O ihtiyac1 ile kanlanma
yetersiz ise ortaya ¢ikar. Kalp krizinde agri neredeyse dayanilmayacak derecede ve
kisa siirede gecici degildir. Agr1 genel olarak retrosternal (gogsiin iki tarafina, ¢eneye,
sol omuz ve kolun i¢ kismina) gelismektedir. Fakat sirtta, genede, omuzlarda, dirsekte,
on kolda, bileklerde de agr1 gelisebilir. Bahsedilen bu agr cesitleri ile beraber sok,
senkop, sol kalp yetmezligi, aritmiler veya tromboembolitik olay varsa MI oldugu

kolayca anlasilabilir (116-121).
Belirtilerden bazilari;
Bulanti-kusma

Terleme

Nefes darlig1

Fenalik hissi

Huzursuzluk

Oliim korkusu

Anksiyete (116, 119)
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4.2.3. Tam

Laboratuvar testleri (tam kan sayimi, kardiyak enzimler, koagiilasyon testleri,
serum lipidleri, serum elektrolitleri, kan-iire-nitrojen), radyoaktif islemler (gégiis
filmi, fluoroskopi, kalp kateterizasyonu, anjiokardiyografi), grafik islemleri

(elektrokardiyografi, holter monitorii, eforlu EKG) ile tani koyulur (116, 118).

4.2.4. Tedavi

Kalpte olusan zararin engellenmesi veya gecirilmesi ya da ge¢ kalinmig
hastalarda yasamin devam ettirilmesi ve olusabilecek tehlikeli durumlarin
geciktirilmeden tedavisi gereklidir. Koroner arterlerdeki tikaniklik olabildigince erken
tedavi edilmelidir ki kalp kasinda meydana gelen negatif etkilenme o kadar ¢abuk
tedavi edilebilsin ve s6z konusu hasta yasamina devam edebilsin (118). Bu amagla;
akut donemde belirti ve bulgulara dair etkili tedavi yapilmasi, sonradan olabilecek atak
ve komplikasyonlara karst oOnlem alinmasi, Onlenmesi, hastanin ve ailenin
rehabilitasyonu, egitimi tedavi stratejisini belirler (116). Tedavide yapilacak islemler
hastalara medikal tedavi (trombolitikler, analjezikler, ACE(anjiotensin doniistiiriicii
enzim) inhibitorleri, beta bloker) ve hemsirelik bakimu ile birlikte MI gecirmis hastanin
son durum degerlendirilmesinin ardindan perkiitan transcoroner anjioplasti ve stent

veya bypass yapilabilir (116, 118).
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5.METOD VE MATERYAL

Ozel Tekirdag Corlu Reyap Hastanesi'nde Koroner Arter Bypass Greftleme
(KABG) operasyonu olan 30 hasta normotermik (n=15) ve hipotermik (n=15) olmak
lizere 2 grupta retrospektif olarak incelemeye alinmistir. Hastalar ardisik olarak

secilmistir. Bu ¢aligmaya yaslar1 51-78 arasinda degisen hastalar dahil edilmistir.

Her hastanin preoperatif ve postoperatif biyokimya testleri ve hemogram
saymmi verileri hasta kayit dosyasina islendi. Her iki grupta da standart prime
soliisyonu kullanilmigtir. Ortalama prime soliisyon volimii 1500 ml ile
sinirlandirilmigtir. 1500 ml'lik standart prime soliisyon elde etmek i¢in 1500 cc dengeli

elektrolit ve farmakolojik ajanlar kullanilmistir.

5.1. Hastalarin Dahil Edilme Kriterleri

Retrospektif olarak rastgele segilen Hipotermik KABG ve Normotermik
KABG operasyonu gecirmis olan hastalar preoperatif aktif enfeksiyonu olmayan,
preoperatif bobrek hastaligi olmayan, altta yatan hemotolojik hastaligi olmayan,
kanama patolojisi olmayan, kronik hastaligi olmayan, elektif sartlarda operasyona

alinan yetiskin hastalar se¢ilmistir.

5.2. Kardiyopulmoner Bypass Protokolii

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alisma i¢in, median sternotomi ile opere edilen,
heparin 3500 1U/kg yapilan, ACT >400 saniye olan hastalar secildi. Kalp-akciger
makinasi (Maquet HL 20), yetiskin oksijenator ve vendz rezervuar (Sorin Inspire
HVR), tiip set (Bicakcilar) se¢ilmistir. Prime soliisyonu olarak; Isolayte S, mannitol
(%20 Mannitol, Biofleks), heparin. Kardiyopleji soliisyonu olarak soguk kan,
potasyum kloriir (%7,5 Osel), magnezyum siilfat (%15 Onfarma Ila¢ San.)sodyum
bikarbonate (%8,4 molar Galen ila¢ San.), kullanildi. KPB i¢in asendan aortaya
arteriyal kaniil, tek vendz kaniilasyon yapildi. Roller pompa kullanilarak
normotermide 2,4 L/dk/m? akim ile 50-60 mmHg mean arteriyal basing saglandi. Kros
klemp konulduktan sonra antegrad kardiyopleji ile diastolik kardiyak arrest saglandi.
Operasyonda hastalar hafif hipotermik KABG operasyonu olan hastalarda 1s1 32-33
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°C’ye spontan diiserken, normotermik KABG operasyonu olan hastalarda 1s1 34-36
°C’de tutuldu. Operasyon sahasindaki kan, ACT >400 sn. olmak tiizere koroner
aspirator ile aspire edilip vendz rezervuara toplanarak hastalara geri verildi. Calisma
grubundaki hastalara, operasyon siiresince idrar ve ACT takipleri yapildi. KPB
sonlandirilinca dekaniilasyon ve protaminle heparin nétralize edildi. Operasyondan
sonra hastalar entlibe olarak kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim iinitesinde takip
edildi.

5.3. Kan Ornekleri ve Degerlendirilen Degiskenler

Retrospektif olarak hastalardan preoperatif ve postoperatif yogun bakim
tinitesinde kan Ornekleri alinarak biyokimya ve hemogram testleri yapilmistir.
Hemogram testinden 16kosit, trombosit ve hemoglobin sayimi alinmis ve ACT
bakilmistir, biyokimya 6rneklerinden ise AST(aspartat aminotransferaz), ALT(alanine

aminotransferaz), Kreatinin, Ure, CRP degerleri incelemeye alinmustir.

5.4 Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler icin SPSS 22.0 paket programindan yararlanildi. Verilere
ait tanimlayici istatistikler yapilarak aritmetik ortalama + standart hata ortalamasi
seklinde gosterildi. Verilerin analizinde tiim istatistiksel degerlendirmeler i¢in p < 0.05
degeri referans alindi. Grup degiskenleri arasinda ki karsilastirmalarda Shapiro-Wilk
testine gore normallik dagilimi gosteren degiskenlere Student’s-t Paired testi
uygulanmistir, normallik dagilimi gostermeyen degiskenler i¢in Wilcoxon Sign testi
kullanilmigtir. Gruplar aras1 yapilan karsilagtirmalarda, Shapiro-Wilk testinden
yararlanilarak normallik dagilimi gosteren degiskenlere Student’s-t Independent
anlamlilik testi kullanilmistir, normallik dagilimi géstermeyen degiskenler icin Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Test sonuglart p < 0,05 anlamlilik seviyesinde

degerlendirilmistir.

42



6. BULGULAR

6.1 Demografik Bulgular
Tablo 6.1.1. Demografik Bulgular

GRUPLAR

DEMOGRAFIK PARAMETRELER Hafif hipotermi (n=15) Normotermi (n=15) P

Yas (Ortalama= SS) 64+9 66+8 0.508

Pompa siiresi (DK+£SS) 79.07+£18.36 75.47+22.40 0.634

Kros klamp siiresi (dk £SS) 46.53+ 12.68 45.0+£18.26 0.791

Kilo (kg+SS) 89.20+ 12.06 76.27+10.13 0.004

6.2. Grup ici ve gruplar arasi karsilastirma
Tablo 6.2.1. Grup igi ve gruplar arasi karsilagtirma
Hafif Hipotermi (n=15) Normotermi (n=15)
P (Gruplar

Calisma Ameliyat Ameliyat P (Grup Ameliyat Ameliyat P (Grup arasi ameliyat
Parametreleri oncesi Sonrasi ici) oncesi sonrasi ici) sonrasi)
Ure 35.40+13.92 40.75+11.01 0.186 31.93+8.67 38.27+6.65 0.030 0.506
AST 25.80+14.03 58.70+42.74 0.002 21.05+£13.17 56.25+£37.39 <0.001 0.848
ALT 21.20+10.04 27.95+19.99 0.014 18.73£9.30  25.95+19.24 0.128 0.749
Kreatinin 0.95+0.31 1.12+0.32 0.104 0.85+0.17 1.05+0.29 0.009 0.374
CRP 2.14+1.59 4.8442.41 <0.001 1.43£2.01 4.434+2.28 <0.001 0.585
WBC 9.01+£2.97 13.13£2.88 <0.001 8.40+3.21 12.91£398  <0.001 0.844
Hemoglobin 12.75+2.04 11.89+1.32 0.121 12.47+1.36 11.93+0.82 0.088 0.915
Trombosit 264.90+78.06  192.42+60.24  0.002  222.67+47.53 174.80+£57.46  0.039 0.322
ACT 160.15£24.42  128.204£9.60 <0.001 153.87+16.08 126.13£9.58  <0.001 0.595
Drenaj (ml) 120+86 216+99 0.003
TDP (iinite) 31 4+1 0.579
ES (iinite) 2+1 RES| 0.127
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Caligsma parametrelerinde;

Ure degeri igin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmamistir
(p=0.186). Normotermi grubunda ise sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.030). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamastir (p=0.506).

AST degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.002). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.001). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamastir (p=0.848).

ALT degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.014). Normotermi grubunda ise sonug¢ anlamli bulunmamistir (p=0.128). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamastir (p=0.749).

Kreatinin degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmamistir
(p=0.104). Normotermi grubunda ise sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.009). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamastir (p=0.374).

CRP degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.001). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.001). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonu¢ anlamli bulunmamistir (p=0.585).

WBC degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.001). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.001). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug anlamli bulunmamustir (p=0.844).

Hemoglobin degeri i¢in,  hafif hipotermi grubunda anlamli sonug
bulunmamistir (p=0.121). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmamistir

(p=0.088). Gruplar arasi karsilagtirmada sonu¢ anlamli bulunmamistir (p=0.915).

Trombosit degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.002). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.039). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamaistir (p=0.322).

ACT degeri icin, hafif hipotermi grubunda anlamli sonu¢ bulunmustur
(p=0.001). Normotermi grubunda da sonu¢ anlamli bulunmustur (p=0.001). Gruplar

arasi karsilagtirmada sonug¢ anlamli bulunmamastir (p=0.595).

44



Drenaj miktar1 a¢isindan, hafif hipotermi grubunda, normotermi grubuna gore

drenaj daha az olmus olup, iki grup arasinda da anlamli sonu¢ bulunmustur (p=0.003).

TDP kullanim miktar1 agisindan, hafif hipotermi grubunda, normotermi

grubuna gore daha az kullanilmis olup, iki grup arasinda anlamli sonug bulunmamistir

(p=0.579).

ES kullanim miktar1 agisindan, hafif hipotermi grubunda, normotermi grubuna

gore daha az kullanilmis olup, iki grup arasinda anlamli sonu¢ bulunmamistir
(p=0.127).
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7. TARTISMA

Artik tiim diinyada yaygin olarak yapilan KABG operasyonlarinda amag
hastalarin yasam kalitelerini yiikseltmek ve uzun yasamalarinm1 saglamaktir.
Yaptigimiz bu ¢alismada genel olarak kullanilan kardiyak hafif hipotermi ve kardiyak
normoterminin operasyon sirasinda ve iskemi periyodundan sonra olusan perfiizyon
hasart KPB sonrasi kardiyak problemlerin ana nedenidir (85, 88). KPB cerrahisi
sirasinda miyokardi korumak amaciyla sistemik hipotermi, lokal sogutma ve
kardiyopleji yontemleri uzun yillardan beri kullanilmaktadir (122, 123). KPB sonrasi

miyokard 6demi saptanir. Bunun sebeplerinden biri de KPB’nin uzun siirmesidir (124,
125).

KABG operasyonlarinda perioperatif miyokard hasarimmin indirgenmesi ile
mortalite ve morbidite azalir. Gegmis yillarda KABG esnasinda miyokardiyal hasari
indirgemek icin kardiyak lokal hipotermi uygulamasi yiiksek oranda yapilirken
giiniimiizde daha az uygulanmaktadir. Kardiyak lokal hipotermi metabolizma hizim
azaltarak hiicrenin iskemiye kars1 toleransini arttirir. Soguk kan kardiyoplejisi iskemik
hasarin engellenmesi konusundaki olasiliklar1 arttirmasi nedeniyle yayginlagmistir.
Sonraki yillarda hipotermi derinlestikce dokulara oksijen sunumunun azaldigi ve
1sinma  periyodunda normotermiye yaklastikca oksijen sunumunun arttiginin
gozlemlenmesiyle kan kardiyoplejisinin soguk olmasi gereksiz goriilmeye

baglanmistir (114, 126).

1990’11 yillarda normotermik kardiyopleji kullanilmaya baslanmis ve sicak
kalp cerrahisi donemi baglamistir. Bu calismalardan sonra bir ¢ok klinik lokal

hipotermiden geri durmaya baglamistir (127).

KPB operasyonu olan hastalarin neredeyse %3’iinde erken dénem kanama
veya kardiyak tamponat sebebiyle tekrar ameliyata alinmaktadir. KPB
operasyonlarinda saatte 100 cc iistiindeki kanamalar tekrar ameliyata alinmada en sik
rastlanan sebeplerdendir. KABG operasyonu sonrasi 24 saatte 800-1200 cc kanamalar
normal olarak kabul edilebilir (128).

Ulric ve arkadaslari, yaptiklar1 bir caligmada sicak kan kardiyoplejisi ile soguk
kan kardiyoplejisini karsilagtirmiglar ve soguk kardiyopleji uygulananlarda anlamh

olarak kanama daha ¢ok goriilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada normotermik KPB’nin
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hipotermik KPB’ye gore postoperatif daha az drenaja sebep oldugu gosterilmistir
(129). Ancak yapilan bu galismada ise hafif hipotermi ile KABG operasyonu yapilan
hastalarda, normotermi ile KABG operasyonu olan hastalara gore daha az drenaj

oldugu goriilmiis, yapilan istatistiklerde de sonug anlamli ¢ikmaistir.

Yapilan bir diger ¢calismada ise 1lik kardiyoplejide normotermik kardiyoplejiye
gore sistemik vaskiiler direngteki azalmanin ve miyokardiyal hasarin daha diisiik
oldugu bildirilmistir (130). Ayrica yapilan birtakim ¢alismalarda derin hipoterminin
cogunlukla ventrikiiler miyokardiyumu etkiledigi fakat kardiyoplejik arrest esnasinda
atriyumun iskemik zararlanmadan korunup korunmadig ile ilgili kesin bir kaniya

vartlmamistir(131).

Karaciger tarafindan salinan fakat aterosklerotik intima tarafindan da salinan
CRP olduk¢a duyarli inflamasyon ve hasarli doku belirtisidir. CRP bir labaratuar
sonucu olup dokunun zararlandigi durumlarda hepatik faaliyetleri baslatabilmektedir.
CRP yiiksekliginin aterosklerotik koroner hastaligi ile iligkisi arastirilmistir. Ridker ve
arkadaslar1 1997 yilinda ki yaptiklari arastirmalarda saglik problemi olmayan
erkeklerdeki yiiksek CRP diizeylerinin gelisebilecek miyokard infarktiisii (MI)
olabilecegini raporlamiglardir (132, 133).

KPB ameliyatlarindan sonraki dénemlerde ortaya ¢ikan karaciger bozukluklari

2 grupta incelenmektedir;

Transaminazlarin artmasiyla akut karaciger yetersizligi ve genis aralikta

bulunan hepatoseliiler nekroz,

Prehepatik, hepatik, posthepatik kokenli hiperbilurubinemi (yeni dogan
sar1lig1) vakalari bulunmaktadir (134). Fakat bu ¢alismaya dahil olmadigi i¢in herhangi
bir yorum yapilamamistir. KPB ameliyati ge¢irmis yetiskin hastalarda somotik
organlarda olusan iskemik durumlar ancak ameliyat sonrasi1 postoperatif 24. Saatten
sonra ve sonuglar gozlemlendikten sonra farkedilebilir. Yapmis oldugumuz bu
calismada KPB ameliyati yapilan hastalarin postoperatif 24. Saat sonuglarini
incelemeye aldik. Diaz ve arkadaglar1 da bu konuya dikkat ¢ekmislerdir ve karaciger
ile bobrek zararlanmalarindan erken sliphelenmenin, taniya erken teshis koymak ve

onlemleri erken almaya yardim edebilecegini bildirmislerdir (135).
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Aral ve arkadaglari (136) yaptiklart calismada KPB ameliyati gegirmis
hastalarin ¢ogunlugunda postoperatif 1.giin ve 2.glinlerde aminotransferazlarin
yiikseldigini bildirmislerdir. AST degeri postoperatif cok erken donemde artis
gostermis, 7.giinde %70 oraninda normal degerine kavusmustur. Yapilan bu ¢calismada
ise hafif hipotermi grubunda calisilan hastalarda ki AST, ALT degerleri normotermi
grubuna gore daha diisiik oldugu goriilmiis, sonug istatistiksel agidan anlamli

bulunmamustir.

Teoh ve arkadaslar1 (137) miyokardiyal antioksidan enzim faaliyetleri alaninda
gerceklestirdikleri aragtirmalarda diigiik 1sili kardiyoplejik arrest sirasinda iskemik
miyokardiyumun permeabilitesinde artma oldugunun bunun da CK-MB(creatin kinaz-
MB) ve ventrikiiler miyozin hafif zinciri serum diizeylerini arttirdigin
belirlemislerdir. iste bu olusum ile kardiyoplejik arrest sirasinda miyokardiyal hiicre
permeabilitesindeki yiikselmeyle AST seviyeleri karaciger hasarindan ayri olarak
artmaktadir.

Son zamanlardaki kardiyak cerrahi ¢alismalari postoperatif serum diizeyinin

yiikselisinin 6nemini belirtmektedir (138).

Postoperatif ilk 3-4 giin i¢erisinde serum kreatinin %50 yiikseldigi birkag farkli
calisma ile belirlenmistir (139).

Gegmise yonelik yapilan ¢aligmalarda preoperatif bobrek fonksiyonuna gore
plazma kreatinin seviyelerinde ylikselmeler goriilmiis olup bu da postoperatif

morbidite ve mortalitenin arttigin1 gosterdi (140).

Teorik olarak filtrelerin monoflaman polyester siizme ortamlari aktif
trombositleri de dolagimdan ayirmaktadir. Fakat yapilan arastirma ve caligmalarda
arteriyal hatta sistemik 16kosit filtresi kullanimimin trombosit sayisin1 6nemli sayida
diisiirmedigi, postoperatif mediastinal drenaj miktarlar1 ve transfiize edilen kan
miktarlart arasinda anlamli fark bulunmadigi gosterilmistir (141). Yapilan bu
calismada ise gruplar arasinda kan iriinii replasman miktar1 bakimindan hafif
hipotermi grubunda, normotermi grubuna gore daha az kan iriinii replasmani

yapilmistir. Fakat sonugta istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmamastir.
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KPB sonras1 trombositlerin sayis1 ve fonksiyonlari olumsuz etkilenmektedir.
Bunun en biiyiik nedeni prime soliisyonu ile diliisyondur. Ayrica hipotermi, yabanci
cisimlerle temas, mekanik zarar ve organ igerigi sebepler arasindadir. Diisiik
trombosit sayisi cerrahiden sonra birkag giin devam eder (142). Yapilan bu ¢alismada
ise trombosit miktarlar1 bakimindan normotermi grubunda hafif hipotermi grubuna
gore daha diisiik trombosit sayis1 goriilmiis, fakat istatistiksel incelemede anlamli fark

bulunamamustir.
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8. SONUC

Sonu¢ olarak; yapilan bu calismada KAH nedeni ile KABG ameliyatina
alinmis, hafif hipotermi ve normotermi grubu olmak iizere iki grupta KPB ameliyati
olan hastalar degerlendirilmistir. Hafif hipotermi ve normotermi etkilerine
bakilarak elde edilen hemogram ve biyokimya sonuglari ile kan {irlinii replasman
miktar1 ve drenaj miktart sonuglarina gore inflamatuar yanitta ve kan iirlinii replasman
miktar1 agisindan anlamli farklilik olmadigini, yanlizca drenaj miktar1 agisindan

anlaml fark bulundugunu gozlemledik.

Hafif hipotermik KABG operasyonu olan KAH hastalarinin normotermik
KABG operasyonu olan KAH hastalarina gore biyokimya, hemogram ve kan {riinii
replasman miktar1 agisindan herhangi bir farkinin olmadigi, ancak postoperatif drenaj

miktarinin daha az oldugu kanisindayiz .
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