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1. GIRIS ve AMAC

Mikroalbuminiiri (MA), 24 saatlik idrarla 30 ile 300 mg arasinda albiimin
atilmas1  olarak  tanimlanmaktadir. 300 mg’1 gegen miktarlarda ise
makroproteiniiriden bahsedilmektedir (1,2). Goriilme sikligi Diyabetik hastalarda
ortalama %40, hipertansif hastalarda ortalama %20, saglikli genel popiilasyonda ise

ortalama %5-7 olarak bildirilmekedir (3).

Albiiminiiri kardiyovaskiiler ve renal hastalik gelisimi agisindan bagimsiz
onemli bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmektedir (4). Albuminiiri 6nemli bir
morbidite ve mortalite gostergesi iken, mikroalbuminiirik sagliklilarin ise ileride
diyabetik (dort kat) ve hipertansif (iki kat) olabileceklerini isaret etmektedir (5)
Diyabeti olan veya olmayan tiim bireylerde 0Ozellikle HT’i olan bireylerde
mikroalbiiminiiri miyokard infarktiisii, inme ve KVH’ten kaynaklanan mortalite i¢in
bagimsiz risk faktoriidiir ve gelecekte konjestif kalp yetmezligi gelismesi olasiligin

gostermektedir (6). Risk, albuminiiri miktariyla paralel olarak artmaktadir (5).

MA’nin ortaya c¢ikmasiyla ilgili bircok hipotez ileri siiriilse de temel
problemin endotel fonksiyon bozuklugu ve diisiik diizeydeki inflamasyon oldugu
kabul edilmektedir (3). Ayrica insililin direnci, intraglomeriiler basing artisi,
glomertiler filtrasyon bariyerindeki heparan siilfatin yetersizligi, renin anjiotensin
aldosteron sistem (RAAS) aktivasyonu ve glomeriiler filtrasyona gegen albuminin
proksimal tiibiillerden geri emilememesi ileri siirilen diger mekanizmalardir (7,8).
Endoteldeki bozulma aterosklerotik siireci hizlandirarak kardiyovaskiiler olaylarin
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Glomeriiler endotelin bozulmasi albuminiirinin
artmasma ve glomeriilosklerozun ortaya ¢ikmasina neden olarak kronik bobrek
yetmezligine gidisi baslatmaktadir (9). MA’nin agik kalp cerrahisi gegiren hastalarda
postoperatif mortalite ve morbiditeye olan etkisi ¢esitli ¢alismalarda incelenmis ve

farkli sonuglar ortaya konulmustur (1,4).

Bu caligmada amacimiz elektif acik kalp cerrahisi oncesi MA varliginin

postoperatif erken donemde prognoza etkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Mikroalbuminiiri
2.1.1. Mikroalbuminiiri Tanimi

MA standart laboratuvar teknikleri ile belirlenebilen miktar olan 300
mg/L‘nin altinda, fakat normal atilim miktarinin tizerinde albuminin idrarda atilmasi
olarak tarif edilir. 30-300 mg/L/24h veya 20-200 pg/dk arasi idrar albumin atilim
hiz1 degerleri MA olarak tanimlanmaktadir (10).

MA taramasinda; giiniin ilk idrar Orneginde albumin/kreatinin oran
hesaplanmasi ile 24 saatlik idrar veya gece boyunca belirli saatler arasinda idrar
toplanip mikroalbumin ¢alisilmasi yontemleri kullanilmaktadir. Laboratuar 6l¢timleri
radyoimmunoassay, ELISA, nefelometri ve immiinoturbidimetri y&ntemleri

seklindedir (11).

Blood Blood

Afferent
arteriole Efferent
dilated arteriole
dilated
Glomerular
filtrate
Resim 1. Albumin kompleksi Resim 2. Glomertiler filtrasyon

2.1.2. Mikroalbuminiiri Nedenleri

Uriner albumin atilimi idrar yolu enfeksiyonu, kisa siireli belirgin
hiperglisemi, kontrol altinda olmayan hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, ates,
akut metabolik kontrol yetersizligi, vajinal akinti, hematiiri ve 24 saat i¢inde yapilan
yiiksek tempolu egzersizden etkilenmektedir (12,13). Proteinden zengin bir diyetle

beslenilen 6giinde de artar. Dilirezin artmastyla iiriner albumin atilim hiz1 artar ancak



bu durum gegicidir. Yine kesin olmamakla birlikte beden kitle indeksi (BKI)
arttikca, erkek cinsiyette ve yas arttikca liriner albumin atilim hizi artar (12,13).
Uriner albumin atilim hizimin giindiiz degeri geceki degerinden yaklasik olarak %25
daha fazladir (13). Uriner albumin atilim hizi bir giinden diger giine de %40-50
oraninda biyolojik degiskenlik gosterebilmektedir (13). Ozellikle ACE-I (Anjiotensin
converting enzim-inhibitor) ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar tiriner albumin

atilim hiz1 degerlerini azaltmaktadir (14,15).

Uriner albumin atiimi 24 saatlik idrar (mg/giin)
Normoalbuminilri <30
Mikroalbumintiri 30-300
Agikar nefropati >300

Asikar nefropati ve mikroalbuminiirinin tammlanabilmesi i¢in 24 saatlik (iriner
albumin atihm hiz1 diizeyleri gbriilmektedir,

Sekil 1. Uriner albumin atiliminin siniflandiriimasi

2.1.3. Mikroalbuminiiri Mekanizmasi

Glomeruler bazal membranin molekiillere kars1 yiiksek seciciligi iki temel
mekanizmaya dayanir. Birincisi bizzat membran porlarinin caplaridir. Digeri ise
elektriksel yonden negatif yiiklii glomeruler filtrasyon bariyerinin, albumin gibi
negatif yiiklii polianyonik makromolekiillerin ge¢isini kisitlamasidir. Plazma onkotik
basinci, ultrafiltrasyon katsayisi, afferent arteriolar plazma akim orani, transkapiller
hidrotik basin¢g gradyant gibi hemodinamik bazi kuvvetler de albumin gibi

makromolekiillerin glomeriiler kapiller duvardan gegisini etkiler (16).
2.1.3.1. Diyabeti Olmayan Bireylerde MA

Son zamanlarda diyabeti olmayan kisilerde MA ile elektriksel yiik
seciciligindeki bozulma arasinda baglanti oldugu gosterilmistir (14). Bu durum
vaskiiler permeabiliteyle iligkili faktorlerle baglantili bulunmustur. Hipotezlerden biri
de MA‘nin genel bir vaskiiler endoteliyal islev bozuklugunun bébrek bulgusu oldugu
savunulmakta, bunun MA ile KVH arasindaki siki iliskiyi de agiklayabilecegi ve

genetik bir temeli olabilecegi ileri siirlilmektedir. Ayrica MA, sistemik vaskiiler



albumin s1zintis1 i¢in iyi bir gostergedir. Bu hastalarda MA; Von Willebrand faktori
antijeni, Faktor 8 hiperaktivitesi, fibrinojen ve endotelyal hiicre hasar1 gibi faktorlerle
de baglantilidir.(16,17) Tek basina ateroskleroz da renal ve sistemik vaskiiler

sizinttyla baglantili bir etmendir ve aterosklerozu tetikledigi ileri siirtilmiistiir (17)
2.1.3.2. Diyabetik Bireylerde MA

Diyabeti olan hastalarda uzun Omiirlii doku proteinlerinin glikozillenmesi
anyon kaybma, bunun sonucundada albumin sizintistna neden olabilir. MA’l
diabetiklerde, elektron mikroskobu ile glomeriiler ayaksig¢ikintilarin genisliginin
normalden fazla olmasi da bunu kanitlamaktadir. Mikrosirkulasyondaki dejeneratif
degisiklikler sonucu filtrasyon bariyerindeki herhangi bir hasar, glomeriiler bazal
membranin elektrik ylikiinde azalmaya yol acar. Boylece fonksiyonel donemdeki
mikrosirkulasyondaki permeabilite artisinin neden oldugu Glomertiler filtrasyon hizi
(GFR) ve renal albumin atilm hizindaki artis dejeneratif safhadaki glomeriiler
kapiller negatif yiik kaybi ile daha da artmakta, bu da MA‘ya neden olmaktadir.
Diyabetus mellitusda ortaya ¢ikan vaskiiler lezyonlarin temelinde mikroanjiopati
bulunmaktadir. (16) Diabetik mikroanjiopati gelisim sirasina gore, fonksiyonel ve
klinik dejeneratif mikroanjiopati olmak {izere ikiye ayrilir. Fonksiyonel
mikroanjiopati hangi organa ait damarlar1 tutarsa tutsun, permeabilite artis1 ve

vaskiiler tonus azalmasi ile sonuglanir.(16)
2.1.3.3. Hipertansif Bireylerde MA

Prevalans, yasla ve HT‘nun siiresi ve siddetiyle orantili olarak artar. Asiri
protein sizintist goriilen HTlu hastalarda dislipidemi ve glukoz intoleransi gibi
kardiyovaskiiler es zamanli hastalik bulgular1 daha fazla goriilmektedir (17).
Esansiyel hipertansiyonda {iriner albumin atilim artig1 baslica {i¢ yoldan gerceklesir.
Bunlardan ilki intraglomeruler basing artisidir. Ikincisi renal glomeriilde intrinsik
hasar sonucunda olusan glomeruler filtrasyon bariyerindeki degisikliktir. Glomeriiler
kapiller duvarda, porlar ve bariyere negatif elektrik yilikii veren heparan siilfat
proteiniiriyi engelleyen iki énemli unsurdur. Nefropatinin erken doneminde porlarin
cap1 genislemekte ve heparan siilfat yapiminin azalmasina bagl negatif yiik ortadan

kalkmakta ve sonugta proteiniiri baglamaktadir (16).



2.1.3.4. Tiibiiler islev Bozukluguna Bagh MA

Filtre edilen albuminin normal reabsorbsiyonunu O&nleyen tiibiiler islev
bozuklugudur (18,19). Yalnizca sinirli sayida ¢alismada iiriner albumin atilim hiziyla
obezite arasinda bir baglant1 saptanmis olmasi ve ¢alismalarin ¢ogunda anlamli bir
baglanti bulunmamasi ilging bir bulgudur. Calismalarin ¢ogunda albuminiiri ile
trigliserid (TG) yiiksekligi ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol
diistikliigli arasinda baglanti oldugu bildirilmistir (18). Lipit diizeylerindeki
degisiklikler protein sizintisinda nedensel bir rol oynayabilecegi gibi, lipoprotein
anormallikleri dogrudan bobrek hasarina katkida bulunarak proteiniiriye yol agiyor
olabilir (18). MA ile plazma insiilin konsantrasyonlar1 arasinda da benzer baglantilar
bildirilmistir, ancak bu iliski biitiin ¢alismalarda desteklenmemektedir (18). Bazi
caligmalarda, diyabeti olmayan kisilerde MA ile diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
kolesterol ve fibrinojen yiiksekligi, alkol tiiketiminde artis, sigara igme ve bol yaglh
beslenme arasinda baglanti oldugu bildirilmistir (18,19). MA; sol ventrikiil
hipertrofisi, endoteliyal islev bozuklugu, C Reaktif Protein (CRP) yiikselmesi,
Plasminojen Aktivatdr Inhibitorii (PAI-1) yiikselmesi, koagiilasyon ve fibrinolitik
profil anormalligi ile de baglantilidir. MA, glomertillerde yapisal hasar ve tahribata

yol agmaktadir (19).
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2.2. Acik Kalp Cerrahisi
2.2.1. Tamm

Acik kalp cerrahisi terimi, kalp akciger makinesinin gelistirilmesiyle birlikte
kardiyopulmoner bypas (KBP) kalp cerrahisinde kullanilmasiyla ifade edilmeye
baslanmistir (20). Acik kalp cerrahisi, viicut dis1 dolasim, diger bir ifade ile KPB
kullanilarak (on-pump) ya da KPB kullanilmaksizin yapilmaktadir (21). Bu iki
teknigin kombinasyonu uygulanabilse de, cerrahi ekip tarafindan temelde bu iki
teknikten birisi tercih edilir (21,22). Kalp cerrahisinde, cerrahi girisimin basariyla
uygulanabilmesi icin 6zellikle sahanin kansiz ve hareketsiz olmasi gerekir. Bunun
icin kalp ve akcigerlerin dolagim dis1 birakilmasi, ayni zamanda viicudun diger
kisimlarina yeterli derecede dolagimin saglanmasi gerekir. Dolasimin kalp akciger
makinesi ile siirdiiriildigi bu duruma ekstrakorporeal dolasim, yapilan igleme ise

KPB denir (23,24).

2.2.2. Kardiyopulmoner Bypas ve Kalp Akciger Makinesinin

Komponentleri

Kalp akciger makinesi veya KBP, kalp ve akcigerin fonksiyonunu yani,
pompalama ve ventilasyon gorevini gecici olarak yapar (25). Vendz kani kalpten
baska bir tarafa yonlendiren, oksijen ilave eden, karbondioksiti uzaklastiran ve kan
farkli pompalar araciliiyla biiyiik bir artere geri veren teknik bir islemdir. Sonucta,
kalpten gegen kanin tamamina yakini ve akcigerlerden gegen akimin biiyiik bir kismi
durdurulmus olur. Fizyolojik olmayan bu islem esnasinda arteriyel basing diistiktiir
ve akim genellikle pulsatil degildir (26). Organ hasarini minimuma indirmek igin
sistemik hipotermi kullanilir. Ayrica kalbi korumak i¢in topikal hipotermi ve

kardiyopleji soliisyonu kullanilir (25, 26, 27).

KPB’mn her hasta tizerindeki etkisi farklidir. Ekstrakorporeal sirkiilasyon
sonras1 goriilen morbidite ve mortaliteyi belirleyen en onemli etken peroperatif
meydana gelen miyokard hasaridir. Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki KPB sonrasi
tiim miyokard koruma yontemlerine ragmen hemen her hastada belli bir derecede

miyokard hasar1 goriilmektedir (28,29).



Kalp akciger makinesi su komponentlerden olusur; vendz kaniil ve vendz
rezervuar, oksijenator, 1s1 degistirici, pompa, arteriyel filtre ve artreriyel kaniil.
Sistemik oksijenden fakir kan, sag atriyumdan veya vena kavalardan yergekimi
etkisiyle kalp-akciger makinesine drene olur. Burada yapay bir akciger boyunca
hareket eder (bubble veya membran oksijenator) ve oksijen kana verilir,
karbondioksit kandan uzaklastirilir. Oksijenlenmis kan genellikle bir roller ya da
sentrifugal pompa vasitasiyla asendan aortaya yerlestirilmis bir kaniil yoluyla
arteryel sisteme pompalanarak geri doner. Kardiyopulmoner bypassta hasta kaninin
aktif olarak 1sitilmas1 ve sogutulmasi yoluyla sistemik hipotermi elde etmek i¢in 1s1

degistiriciler gereklidir. Is1 degistirici bobinler oksijenatérden once yerlestirilmistir.

Bu sistemde kullanilan malzemeler sentetik, polikarbonat, polietilen, teflon,
polivilklorid, teflon ve poliiiretan gibi toksik olmayan maddelerden yapilmistir (25).
Ayrica sistemde oksijen satiirasyonu, basing ve 1s1 izlemi i¢in monitdrler ve alarmlar
bulunur (27). Giinlimiizde rezervuar, oksijenator ve 1s1 degistiricinin birlikte
tiretildigi ve tek kullanimlik olan malzemeler mevcuttur. Ayrica sistemde, kanin
toplanmast (kardiyotomi aspirasyonu), sol ventrikiiliin venti, kardiyopleji

soliisyonlar1 i¢in aksesuar pompalar da bulunur (25,26,27).

Resim 3. Kalp akciger makinesi

2.2.2.1. Antikoagiilasyon (Heparinizasyon)

KPB sirasinda kanin fizyolojik endotel dis1 ylizeylerle temas etmesi nedeniyle

antikoagiilan kullanim1 zorunludur. Heparin KPB sirasinda kullanilan tek



antikoagiilandir. Antitrombin I1I’e baglanarak ve aktivitesini arttirarak antikoagiilan
etki gosterir. Antitrombin III, fibrinojenin fibrine doniisiimiinde engelleyici rol
oynayan bir plazma proteinidir. Antitrombin III, faktor [Xa ve Xa’y1 da inhibe eder.
Heparin 16kosit ve trombosit aktivasyonunu etkilemez. Kanama zamaninda hafif
uzamaya neden olabilir. Heparinin yar1 6mrii 1-2 saattir. Eliminasyonu bobrekler ve
retikiiler sistem ilizerinden olmaktadir. Tam heparinizasyon, major trombozis riskini
engellemek i¢in, mutlaka kantilasyondan dnce yapilmalidir. Heparin 3 mg/kg (300-
400 f{inite/kg) dozda yapilir (30). Kaniilasyona gecilmeden Once elde edilen
antikoagiilasyon diizeyi Activated Clotting Time (ACT) ile kontrol edilmelidir. ACT
heparine aPTT’den daha duyarlidir. Normal kisilerde ACT 80-120 saniyedir.
Arteriyel ve vendz kaniiller konulmadan 6nce ACT ile antikoagulasyon konfirme
edilmeden KPB baslatilmaz. Antikoagulasyon etkisi heparin yapildiktan 3 dakika
sonra Olgiiliir. KPB sirasinda ACT en az 400470 saniye lizerinde olacak sekilde
heparin dozuyla ayarlanmalidir. Giinlimiizdeki uygulama, baslangi¢c dozdan sonra her
60-90 dakikada bir ACT bakilarak gerekirse heparin 1 mg/kg dozu tekrarlanir.
KPB'm sonlandirilmasindan sonra, protamin verilmesiyle heparinin etkisi notralize

edilir ve normal ACT degerleri saglanir (31).
2.2.2.2. Vaskiiler Kaniilasyon

Arteriyel kaniilasyon, ilk dnce yapilir. Bu sayede, olusabilecek herhangi bir
komplikasyona kars1 sistemik transfiizyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmis olur.
Aorta veya femoral arter tercih edilir. Arteryel kaniilasyondan sonra venoz
kaniilasyona gecilir. Ven6z kaniilasyon i¢in ¢ogunlukla sag atrial yol ile bikaval ya

da single vendz kaniiller uygulanir (25,26,27).
2.2.2.3. Rezervuar

3-5 L kapasiteli, hastadan kan1 bir veya iki vendz kaniil vasitasi ile toplayan
haznelerdir. Yer ¢ekimi etkisi ile kan rezervuara dolar. Venoz basing diisiik oldugu
icin kanin tamamia yakinin rezervuara akisi, hasta ile rezervuar arasindaki
yiikseklik farki ile gergeklesir. Bu rezervuar ayrica sivi, kan ve ilag uygulamasi i¢in

bir yoldur (25,26,27).



2.2.2.4. Pompalar

Operasyon esnasinda kalbin gorevini goriirler. Rezervuarlara toplanan kan,
belirli bir basing altinda ve akim hizinda oksijenatore ve ardindan arteriyel sisteme
pompalanir. Esas olarak roller ve santrifugal tipi pompalar olmak iizere iki farkl

mekanizma bulunmaktadir (25,26,27).

Bu yapidaki pompalarda kan elemanlar1 hasar1 az diizeydedir ve daha az

antikoagiilasyon gerektirir ( 26,27,32,33,34,35).
2.2.2.5. Oksijenator

Kan1 genis bir ylizeye yayarak oksijen ile temasini, bdylece kanin
oksijenlenmesini ve karbondioksit atilimini1 saglar. Bu noktada bubble ve membran
oksijenatdr olmak tizere iki farkli oksijenatdor mevcuttur. Bubble oksijenatérde kan
akimima kiigiik kabarciklar verilir. Bu kabarciklar sayesinde kanla genis bir temas
ylizeyi saglanir ve gaz degisimi gerceklesir. Membran tipi oksijenatorde ise kan ile
gaz arasinda direkt temas yoktur. Silikon veya poliprolen mikropor membran

araciligi ile kan ile gaz ayrilir (25,26,27).
2.2.2.6. Is1 Degistirici

KPB esnasinda viicut 1sisinin kontrolii i¢in dnemli bir komponenttir. Kan
oksijenatorden sonra 1s1 degistiriciden gecer. Bu degistiricinin iginden gegen suyun
sicakligina bagl olarak kan sogutulur veya 1sitilir. Bu 1s1 transferi kondiiksiyon ile
olur. Genellikle bypas esnasinda orta dercede hipotermi kullanilir (28°C) , nadiren
ise derin hipotermi (15 °C) gerekebilir. Cerrahi islem bittikten hemen sonra hasta

1sitilmaya baslanir ve viicut 1s1s1 normale gelmeden bypas sonlandirilmaz (25,26,27).
2.2.2.7. Arteriyel filtre

Bu filtreler sistemdeki pihti, yag partikiilleri, doku parcaciklar1 ve gaz
embolilerini yakalamak i¢in kullanilir. Kan hastaya verilmeden once, naylon ya da
polyester yapilmis, 27-40 pm’lik filtreler kullanilarak arteryel filtre islemi uygulanir
(25,26,27).
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2.2.3. Acik Kalp Cerrahisi Sonrasi1 Goriilen Komplikasyonlar

Acik kalp cerrrahisi hastalarinda diger cerrahi hastalarina oranla daha fazla
komplikasyon goriilebilir. Diger cerrahilere gore farklilik gostermesinin sebebi temel

olarak kullanilan ve nonfizyolojik olan KPB teknigidir (36).
2.2.3.1. Kanama ve Kanamaya Bagh Reoperasyon

Acik kalp ameliyatlarindan sonra herhangi bir saatte 10 ml/kg/saat’ten fazla
kanama olmas1 veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama olmasi reeksplorasyon
icin endikasyondur. Operasyon sonrast goriillen kanamalarda heparinin eksik
notrolizasyonu, trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolisis, izole pihtilasma
faktorii eksiklikleri ve yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu olabilecegi de akilda
tutulmalidir (36,37,38). Kanamaya bagli en sik goriilen klinik tablo akut kardiyak

tamponattir ki tedavi acil cerrahi reeksplorasyondur (39)
2.2.3.2. Aritmiler

Kalp cerrahisi hastalarinin postoperatif donemde yaklasik iicte birinde ciddi
kardiyak disritmiler meydana gelir. Supraventrikiiler aritmilerin goriilme orant %11-
54, ventrikiiler aritmilerin ise %1.8-13 arasinda oldugu bildirilmektedir (40). Atriyal

fibrilasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrast %5-40 orani ile en sik goriilen
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aritmi tipidir ve aynm1 zamanda en sik morbidite sebebidir (41,42). Kardiyovaskiiler

nedenlere bagli mortaliteyi de 2 kat arttirmaktadir (43,44).
2.2.3.3. Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar

Pulmoner disfonksiyon, kalp cerrahisi sonrasi siklikla goriilebilir (45). Ag¢ik
kalp cerrahisi sonras1 goriilen solunum sistemi komplilkasyonlar1 igerisine atelektazi,
diafragma disfonksiyonu, bronkospazm, uzamis ventilasyon, pnémotoraks, pulmoner
emboli girer (46). KPB ameliyati olan hastalarin yaklasik % 20 kadar1 postoperatif
donemde 48 saate kadar ventile edilebilir. Ozellikle akut solunum sikintis1 sendromu

(ARDS) gelisen hastalarda bu durum ytiksek mortalite ile iliskilidir (45,46).
2.2.3.4. Renal Sisteme Ait Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi operasyonu sonrasi hastalarda prerenal, renal ve postrenal
kaynakli problemler olabilir. Diiiretiklerin asirt kullanimi ve hemoglobinin neden
oldugu tiibiiler obstriiksiyon renal komplikasyonlara neden olabilir (27). Kardiyak
operasyon gecirecek hastalar, operasyon sonrasi akut bobrek yetmezligi gelisimi
acisindan risk altindadirlar (47). 70 yas iizeri, diyabetes mellitus, gegirilmis kalp
operasyonu, konjestif kalp yetmezligi, uzamis operasyon, kalp cerrahisi, perioperatif
diisiik kardiyak debi, KPB’in sebep oldugu mikroembolik, sitotoksik ve hiicresel
hasarlar, operasyon Oncesi renal hastalik bulunmasi postoperatif renal yetmezligin
nedenlerinin baslicalaridir (47). Ayrica KPB sonrasinda hastalarda yaklasik olarak %
1-5 oraninda diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi gelisebilir (47).

2.2.3.5. Norolojik Komplikasyonlar

Her ne kadar hipotermi ile beynin iskemik hasardan koronuldugu diisiiniilse
de, KPB sirasindaki iskemik hasara en duyarli organ beyindir (48). Ag¢ik kalp
cerrahisi sonrasi gelisen norolojik komplikasyonlarin ¢ogu bolgesel hipoperfiizyon,
0dem, mikroemboli ve dolasimdaki sitokinlerin etkisine bagli olarak ortaya ¢ikar.
KPB sonrasi en sik koma, deliryum ve konflizyon goriilebilir. Norolojik hasarin
olugmasi i¢in temel risk faktorleri, proksimal aortik ateroskleroz, nérolojik hastalik,
DM, HT ve pulmoner hastalik Oykiisii, yas, asirt alkol tliketimi, perioperatif

hipotansiyon, operasyon giiniinde olusan disritmi ve konjestif kalp yetmezligi
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sayilabilir (45). Noronal hasarin KPB disinda sebepleri de vardir. Hastalarda
postoperatif goriilen inme insidansinda KPB’in kullanildigi ve kullanilmadigi
hastalar arasinda herhangi bir farkliligin olmadig1 belirtilmistir (48,49). Kalp
cerrahisi sonrasi olusan ndrolojik hasarin biyolojik belirtecleri nonspesifiktir ve

klinik tanida bir sonuca gdétiiremeyebilir (45).
2.2.3.6. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Kardiyak cerrahi sonrasi enfeksiydoz komplikasyonlar ortalama % 3-4
oraninda goriilmektedir. (45) Mediastinit, yara yeri enfeksiyonu, endokardit, sternal
enfeksiyon, sepsis, pulmoner enfeksiyonlar, damarsal girisim yeri enfekiyonu kalp
cerrahisi gegiren hastalarda goriilen enfeksiy6z komplikasyonlarin baslicalaridir.
Enfeksiyonlar morbidite ve mortalite artigina, yogun bakim {initesinde ve hastanede
kalis siiresinin uzamasma neden olmaktadirlar. BKI > 40 kg/m? olan hastalarda,
preoperatif periyotta hemodiyaliz tedavisi alanlarda, 85 yas iistii olan hastalarda,
preoperatif immiinsiipresif tedavi gorenlerde, DM hastalig1 olanlarda ve 3 ya da daha
fazla damar revaskiilarizasyonu yapilanlarda enfeksiyon riski artmaktadir

(50,51,52,53).
2.2.3.7. Diisiik Kalp Debisi

Diisiik kalp debisi, kardiyak indeksin 2.2 1/dk/m*’nin altinda olmasi halidir
(38). Bu klinik durum ile ameliyathanede hastanin kardiyopulmoner bypasstan ¢ikma
asamasinda iken karsilasilabilecegi gibi, yogun bakim iinitesinde erken postoperatif
donemde veya hastanin mekanik ventilasyondan ayrilma doneminde ortaya c¢ikan
stres periyodunda da karsilasilabilir. Kardiyak fonksiyon bozuklugunu tarif etmek
amaci ile genelde “stunning” terimi kullanilmaktadir. Stunning, operasyon esnasinda
iskemi olan bolgede perfiizyonun tekrar saglanmasindan sonra hiicre 6liimii olmadan
miyokard fonksiyon bozuklugunun olmasidir. Serbest oksijen radikallerinin
salinmasi, ekstraselliiler kollajen matriks hasari, sarkoplazmik retikulum
disfonksiyonu, kalsiyum artis1 ve mitokondrilerde yetersiz enerji iiretimi stunning
nedenleri olarak sayilabilir (54,55). Buna bagl olarak uzun siiren agir iskemilerde
hasarlarin diizelmesi saatler ya da giinler alabilir (56). A¢ik kalp cerrahisi gegirmis

hastalarda olusan dolasim yetmezliginin sebepleri, hipovolemi, uzun siireli
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preoperatif kalp yetmezligi, aritmi, uzun perfiizyon siiresi, hipoksi ,perioperatif MI

sayilabilir (27).
2.2.3.8. Diisiik Kalp Debisi Tedavisinde Kullanilan inotropik Ajanlar
2.2.3.8.1. Dopamin

Dopamin bir endojen katekolamin olup, norepinefrin prekiirsoriidiir (38).
Doza baglh olarak ii¢ farkli tip adrenerjik reseptore karsi agonist etki gosteren
ozellige sahip bir ajandir. Bobrek damarlarinda bulunan dopaminerjik reseptorleri
(DA1, DA2) dogrudan uyararak bobrek kan akimimni arttirir. Bu etki en belirgin
olarak dopamin 1-3 pg/kg/dk dozlarinda kullanildiginda goriiliir. DA2 reseptorleri
lizerinden norepinefrin salinimini inhibe etmesi sonucu mezenterik, koroner ve
intraserebral damar yataklarini etkileyerek vazodilatasyona yol agar. 2-6 pg/kg/dk
dozlarinda 1 reseptorler belirgin sekilde uyarilir. Bu uyarilma, kalbin
kontraktilitesinde ve etkisiyle aritmileri presipite edebilir. Vaskiiler B2 reseptorleri
stimiile etmediginden venodilatasyon olusturmaz ya da bu etkisi ¢ok azdir.
Dopaminin infiizyon dozu 10 pg/kg/dk’yr astiginda o adrenerjik reseptorler de
uyarilir. Bunun sonucunda global vazokonstriiksiyon ve sistemik damar direncinde
artis ortaya cikar. Bu yliksek dozlarda renal vazodilatasyon etkisi tamamen ortadan

kalkar (38,39).
2.2.3.8.2. Dobutamin

B1, B2 ve a-adrenerjik reseptorleri stimiile eder. Dopaminerjik reseptorler
tizerine dogrudan bir etkisi yoktur. Renal kan akimini arttirici etkisi, kardiyak
outputu yiikseltmesi sonucu elde edilir (38,57). Sinlis nodunda otomatisiteyi, AV
nodal ve intraventrikiiler iletiyi arttirir. Terapdtik dozlarda kalp hizi {izerine olan
etkisi azdir ve bu yiizden aritmileri provoke etme egilimi, dopamine kiyasla daha
diisiiktiir (38). Dobutamin tedavisine, genellikle 5 pg/kg/dk dozu ile baglanir. Bu
ajanlarin adrenerjik asir1 uyarilmaya bagl olumsuz yan etkileri (vazokonstriiksiyon
sonucu doku nekrozu, anjina, tasikardi, aritmi) disinda baska toksisiteleri yoktur
(57,58). Dobutamin sistemik ve periferik vaskiiler rezistansi azaltir. Sol ventrikiil

dolus basincit miyokardiyal duvar gerilimini belirleyen etmenlerden biri oldugundan
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ve bu da miyokardiyal oksijen tiiketimini etkilediginden dolay1, iskemik kalp
hastalig1 bulunan hastalarda dobutamin 6ncelikli tercih edilebilir. Ayrica dobutamin

daha az tasikardik etki gosterdigi i¢in oksijen tiiketimini daha az etkiler (39,58).
2.2.3.8.3. Epinefrin (Adrenalin)

Sempatomimetik aminlerin prototipidir (38). B1 stimiile edici etkisi nedeniyle
gliclii bir kardiyak stimiilandir. Kalp hizini arttirir, sistolii kisaltir, kardiyak isi ve
oksijen gereksinimini anlamli 6lclide arttirir. Epinefrin ile kalp hizinda saglanan
artis, fizyolojik simirlar i¢inde kaldiginda, diyastolden ¢ok sistolii kisalttigindan
diyastolik perfiizyon siiresi artar. AV blogun derecesini azaltir. Yiiksek dozlarda ise
prematiire ventrikiiler kontraksiyonlara neden olabilir. Diisiik dozlarda (1-2 pg/dk)
inflizyonu ile eriskin hastada baslica kalp ve periferik vaskiiler yataktaki 1 ve 2
adrenerjik reseptorleri uyarir. Orta dereceli dozlarda (2-10 pg/dk) o adrenerjik
stimiilan etkisi on plana gecer, yiiksek dozlarda ise (10-20 pg/dk) a adrenerjik etkisi
o kadar baskindir ki olusan vazokonstriiksiyon, B1 reseptor stimiilasyonu ile olusan
kardiyak etkilerin biiylik bir kismini maskeler. 10-30 pg/ dk dozlarinda
kullanildiginda KPB yapilan hastalarda pompa sonrasi donemde atim hacmini

arttirir.(38)
2.2.4. EuroScore

Acik kalp cerrahisinde hastanin ameliyata bagli mortalite riskini tahmin
etmeye yarayan cesitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu sayede hastanin
ameliyat olarak ne kadar risk aldigi belirlenebilmekte, ayrica cesitli merkezler ve
cerrahi ekiplerin performanslarini karsilastirmali olarak degerlendirmek olanakli hale
gelmektedir. (59)

Diinyada her alanda oldugu gibi, saglik alaninda da yasanan kiiresellesme
hareketinin sonucu olarak, genis kapsamli ve uygulanabilir skorlama sistemleri tercih
edilir olmustur (60). Klinigimizde preoperatif mortalite dngoriisii olarak EuroScore

risk skorlama sistemini kullanmaktay1z.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Verilerin Toplanmasi

Calisma gurubu SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
Kliniginde 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda opere edilmis ve
operasyon oOncesi 24 saatlik idrarda MA varli§i taranmis hastalar tarafindan
olusturuldu. Preoperatif KBY hastalar,18 yasin altinda olan hastalar,
makroalbuminiirisi olanlar ve acil cerrahi yapilmis olgular ¢alismaya dahil edilmedi.
Hastalarin properatif, intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif olarak dosya

verilerinden tarand1. Ozellikler Tablo 1 ve Tablo 2 de gosterilmistir.
3.2. Istatistiksel Analiz

Calismada olgiilerek elde edilen verilerin MA olan ve olmayanlara gore

tanitici istatistikleri Tablo 1 ve Tablo 2 de verilmistir.

MA olan ve olmayanlarin ortalamasi arasindaki farkliliklarin incelenmesinde
T testi, MA olan ve olmayanlarin diger parametrelerle iligkilerinin
degerlendirilmesinde sirasiyla ki-kare bagimsizlik testi, Pearson korelasyonu,
Kendall Tau korelasyon testi, Mann-Whitney U testi ayr1 ayr1 kullanilarak ayri ayri

irdelenmistir.

Calismada elde edilen 6zelliklere Stepwise Discriminant analizi uygulanarak
MA olan ve olmayan gruplart ayirmada hangi 6zelliklerin 6ne ¢iktig1 bulundu.
Ozelliklere yapilan kiimeleme analiziyle de hangi dzelliklerin hangi oranda birbirine

benzedikleri tablo haline getirilmis ve dendogram gragigi ¢izilmistir.(Tablo3)



Tablo 1. MA olmayan hastalarin tanitic1 6zellikleri
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MA olmayan i talt\ils ik Minimum | Maksimum Ci)srt;atliigl? Sgggflnaart
YAS 36 25 81 6303 | 2,003
EF 36 30 60 4389 | 2,023
EUROSCORE 36 1,01 55,28 90,7058 | 2,07992
PREOP KRE. 36 0,68 16 10744 | ,03910
PO. 0 KRE. 35 0,470 17 0,89229 | 041983
PO. 1. KRE. 34 0,63 1,62 0,9774 | 04118
PREOP GFR 36 50 140 111,556 | 3,3153
PREOP MPV 36 6,5 109 | 8127778 | 1913034
PO. 0. MPV 35 5,6 10,6 75143 | 18118
PO. 1. MPV 34 6 11,7 | 8,020588 | 1921257
PREOP WBC 36 4800 16300 | 8647,22 | 415885
PO. 0. WBC 35 5700 33700 | 14854,29 | 1035,783
PO.1. WBC 34 6700 21300 | 13085,29 | 544,411
PREOP AST 36 10 125 2872 | 4,125
PO. 0. AST 35 16 179 4597 | 5912
PO. 1. AST 34 27 399 8156 | 14,131
PREOP ALT 36 9 58 2244 | 2130
PO.0. ALT 35 8 51 1874 | 1767
PO. 1. ALT 34 13 52 2600 | 1,87
i 36 30 80 4097 | 1,960
DR . 35 300 850 47143 | 17,903
VERILEN MAYI 35 2000 3400 | 258857 | 60,359

CC




Tablo 2. MA olan hastalarin tanitic1 ozellikleri
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MA olan istzll\ltisti M"r‘ri]m” Ma‘:ﬁim“ 'Ortzlam S;:g?na;t
k Istatistik
YAS 24 44 80 6420 | 1,774
EF 24 30 60 4229 | 2041
EUROSCORE 24 0,94 2528 | 56808 | 1,06606
PREOP KRE. 24 0,7 15 1,0017 | 04343
PO. 0 KRE. 24 0,58 155 | 0,88075 | 065293
PO. 1. KRE. 23 0,65 1,84 107 | 06676
PREOP GFR 24 40 155 90,704 | 6,9186
PREOP MPV 24 7.1 115 | 84875 | 2209427
PO. 0. MPV 24 0,78 9,8 75002 | 34202
PO. 1. MPV 23 0,85 07 |7.876087 | 3477748
PREOP WBC 24 | 4500 | 14300 | 845417 | 483,907
PO. 0. WBC 24 3200 | 24400 | 1373333 | 1163401
PO.1. WBC 23 6800 | 17600 | 119087 | 619,413
PREOP AST 24 11 92 3396 | 4,630
PO.0. AST 24 19 780 7571 | 31,312
PO. 1. AST 23 27 210 66,65 | 9,604
PREOP ALT 24 6 43 2075 | 2,001
PO.0. ALT 24 7 468 3063 | 19,129
PO. 1. ALT 23 6 104 2883 | 4616
SKI.?QES';LEMP 24 30 70 4896 | 2,041
ORENAT MIKTARL | ,, 250 1500 | 64375 | 51,368
VERILEN MAYIi CC 24 2000 4500 2766,67 | 151,582
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4. SONUC

Calismaya alinan 60 hastanin (43 1 erkek, 17 si kadin; MA olmayanlarda
ortalama yas 63,03 2,003 yil; dagilim 25-81 yil, MA olanlarda 64,29 +1,774 yil;
dagilim 44-80 y1l ) 24 iinde MA saptandi.

MA olmayanlarda ortalama EF %43,89 £2,023 olarak saptandi. MA olanlarin
ortalama EF %42,29 + 20,41 saptandi.

MA ve cinsiyet olgular1 arasinda iki yonli tablo olusturularak ki kare
bagimsizlik testi uygulanmis ve ki kare degeri 0,492 bulunmus olup istatistik olarak

onemli degildir. Bunun anlami1 MA olup olmamas: cinsiyetten bagimsizdir.

MA ozelligiyle NYHA o6zelligi arasinda hesaplanan ki kare degeri 7,944
olarak bulunmus olup istatistik olarak dnemlidir. (p<0,05) Bunun anlam1 NYHA kalp
yetmezligi seviyesi arttikga MA olma durumunun daha yiiksek siklikta gozlendigi

saptandi.

MA o6zelligiyle preop HT olgular istatistiksel olarak anlamliyken (p<0,01),
DM olan hastalarla gerek insiilin kullananlarda, gerek OAD kullananlarda olsun

istatistiksel anlamda bir iliski gézlenmemistir. (p>0,05)



Tablo 3. MA &zelligiyle HT iligkisi
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Crosstab
Count
HT Total
MIKROALB 33 3 36
13 11 24
Total 46 14 60
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig.
(2-sided) (2-sided) (1-sided)

Pearson Chi-Square 11,320° ,001
Continuity 9,321 ,002
Correction®
Likelihood Ratio 11,436 1 ,001
Fisher's Exact Test ,001 ,001
Linear-by-Linear 11,131 1 ,001
Association
N of Valid Cases 60

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5,60.

b. Computed only for a 2x2 table

MA o6zelligiyle preop ASA, statin, beta blokér ve Kalsiyum kanal blokorii

kullanimimin arasinda istatistiksel anlamda bir baglant1 yokken, ACEI kullanimimin

MA olan hastalarda daha fazla oldugu gozlenmistir. (p<0,05)

Yas, EF, EuroScore, preop ve postop kreatinin, AST, ALT, MPV, verilen

mayi, hastanede kalis siiresi Ozellikleri bakimindan yapilan T Testi sonucunda MA

olmayanlar ile MA olanlar arasinda istatistiksel anlamli1 fark saptanmadi. (p>0,05)

Preop GFR 06zelligi bakimindan yapilan T testi sonucunda MA olanlar ile

olmayanlar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. (p<0,01)

Postoperatif drenaj miktar1 6zelligi bakimindan yapilan T testi sonucunda

MA olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. (p<0,01)
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Postoperatif yogun bakimda takip siiresi 6zelligi bakimindan yapilan T testi

sonucunda MA olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi.

(p<0,05)

MA olan hastalarda revizyon sikliginda artis olmazken, yara yerin akintisi

arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. (p<0,05)

Tablo 4. MA olan hastalarda yara yeri akintisinda artis

Crosstab
Count
Akt Total
0 1
MIKROALB 0 26 10 36
1 23 1 24
Total 49 11 60
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Exact Sig. Exact Sig.
Sig. (2- (2-sided) (1-sided)
sided)
Pearson Chi-Square 5,362° ,021
Continuity 3,901 ,048
Correction”
Likelihood Ratio 6,315 1 ,012
Fisher's Exact Test ,037 ,020
Linear-by-Linear 5,272 1 ,022
Association
N of Valid Cases 60

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,40.

b. Computed only for a 2x2 table

MA olan hastalarda diisiik output sendromunda ve postop adrenalin ve

dobutamin ihtiyacinda artis gézlenmezken, postop dopamin destegi ihtiyacinda artis

gbzlenmistir.(p<0,01) MA olan hastalarda postop SVO, AF gibi komlikasyonlarda

artis gozlenmedi. ERT ve TDP kullanim1 6zelliklerine gore elde edilen verilere

yapilan Mann Whitney U testi sonucunda MA olanlar ve olmayanlarin Rank

ortalamalar1 arasindaki farklilik her iki 6zellikte de istatistik olarak dnemli degildir.
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Tablo 5. MA olan hastalarda postop dopamin ihtiyacinda artis

Crosstab
Count
dopamin Total
0 1
MIKROALB 0 14 22 36
2 22 24
Total 16 44 60
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig.
(2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 6,875° 1 ,009
Continuity 5,401 1 ,020
Correction®
Likelihood Ratio 7,708 1 ,005
Fisher's Exact Test ,015 ,008
Linear-by-Linear 6,760 1 ,009
Association
N of Valid Cases 60

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6,40.

b. Computed only for a 2x2 table

Yogun bakim kalis siiresi ile EuroScore ozellikleri arasinda hesaplanan
Pearson Korelasyonu katsayis1 +0,339 olarak bulunmus olup istatistik olarak

anlamlidir. (p<0,05)

Postop 0. kreatinin miktariyla hastaya verilen tdp sayisi arasinda arasinda
hesaplanan Pearson Korelasyonu katsayis1 +0,277 olarak bulunmus olup istatistik

olarak anlamlidir. (p<0,05)

Postop 0. AST degeri ile ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis stiresi, kros
klemp siiresi, drenaj miktari, hastanede kalis siiresi ve 24 saatte verilen mayi miktari
Ozellikleri arasinda hesaplanan Pearson Korelasyonu katsayisi istatistik olarak
anlamlidir.(p<0,05) Benzer 6zellik Preop ve postop ALT degerleri ile 24 saatte

verilen mayi arasinda da mevcuttur.
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Ekstiibasyon siiresi ile drenaj miktar1 6zellikleri arasinda hesaplanan Pearson
Korelasyonu katsayist +0,500 olarak bulunmus olup istatistik olarak ©Onemlidir.
(p<0,01) Yine benzer iliski ekstubasyon siiresiyle yogun bakim siiresi, hastanede

kalis siiresi, kros klemp siiresi ve verilen kan iiriinleri miktarinda da mevcuttur.

Kendel’s Tau istatistiginde MA olmayanlarda yas EF ve EuroScore ile korele

iken (p<0,05) MA olanlarda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. (p>0,05)

Kendel’s Tau istatistiginde MA olmayanlarda preop GFR; preop kreatinin,
Postop 0. kreatinin, postop 1.kreatinin ve EuroScore ile korele iken (p<0,05) MA
olanlarda istatistiksel fark saptanmadi. (p>0,05)

Kendel’s Tau istatistiginde MA olmayanlarda ektiibasyon siiresi EuroScore

ile pozitif korele iken (p<0,05) MA olanlarda istatistiksel fark saptanmadi. (p>0,05)

Kendel’s Tau istatistiinde MA olmayanlarda verilen mayi miktar1 postop 0.
kreatinin ile dogru preop GFR ile ters orantili korelasyon vardir. (p<0,05) MA
olanlarda istatistiksel fark saptanmadi. (p>0,05)

Kendel’s Tau istatistiginde MA olmayanlarda yogun bakimda kalis stiresi ile
EuroScore, hastanede kalis siiresi, krossklemp siiresi, ERT miktart ve TDP miktar1
ile dogru orantili korelasyon vardir. (p<0,05) MA olanlarda ise yogun bakimda kalis
siiresi ile hastanede kalis siliresi ve verilen TDP miktar1 arasindaki korelasyon

istatistik olarak anlamlidir. (p<0,05)

Kendel’s Tau istatistiginde MA olmayanlarda ekstiibasyon siiresi ile yogun
bakim siiresi, hastanede kalis siiresi, verilen ert mikter1 ile pozitif korelasyon vardir.
(p<0,05) MA olanlarda ise ekstiibasyon siiresi; yogun bakim siiresi, hastanede kalis
stiresi, krossklemp siliresi ERT ve TDP miktariyla korelasyonu istatistik olarak

onemlidir. (p<0,05)

Kendel’s Tau istatistiinde MA olmayanlarda drenaj miktar1 ile yogun bakim
siiresi, hastanede kalis siiresi, krossklemp stiresi, verilen ERT ve TDP miktar
arasinda korelasyon istatistik olarak anlamliyken (p<0,05) MA olanlarda drenaj
miktar1 ile sadece verilen ERT ve TDP miktari istatistik olarak anlamli bulunmustur.

(p<0,05)
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Yapilan Stepwise Discriminant analizi sonucunda MA olan ve olmayanlari
ayirmada tiim 6zelliklerden sadece 6 tanesinin ayirma fonksiyonuna dahil oldugu ve
bu 6 ozellik (hipertansiyon varligi, krossklemp siiresi, sternal yara yeri akinisi,
postop 1. Giin kreatinin, verilen mayi miktar1 ve diisiik output) kullanilarak yapilan

ayirmadaki basar1 %93’ diir. (tablo3)

Sonug olarak buradan elde ettigimiz ayirma fonksiyonu kullanilarak bu alt1
ozellik ile hastada MA olup olmadigim1i %93 olasilikla tahmin edebiliyoruz.
Siniflandirma tablosu incelendiginde MA olan hastalarin bu fonksiyon yardimiyla

%100’linli dogru tahmin edebiliyoruz.

Ayirma fonksiyonu tablo 4 de verilmistir. Bu fonksiyonu kullanarak yapilan
tahminlerdeki basar1 da tablo 5 da verilmistir. MA olanlarin tamaminin dogru tahmin

edildigini de tablo 5 de goriilmektedir.

Tablo 6. Stepwise Discriminant analizi sonucunda ayirma fonksiyonuna
giren Ozellikler

Variables Entered/Removed*”®*

Step Entered Wilks' Lambda
Statistic dfl df2 df3
1 HT ,828 1 1 45,000
2 x klemp siiresi ,685 2 1 45.000
3 Akint1 ,500 3 1 45,000
4 po 1,gun CRE 431 4 1 45,000
5 verilen mayi (24 ,383 5 1 45,000
h)
6 diisiik output ,308 6 1 45,000
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Tablo 7. Stepwise Discriminant analizi sonucunda ayirma fonksiyonu

Classification Function Coefficients

MIKROALB
0 1
HT 22,182 29,671
po 1,gun CRE 33,877 42,002
x klemp siiresi ,967 1,258
Akinti -8,154 -12,831
diisiik output -17,004 -21,825
verilen mayi (24 h) ,021 ,025
(Constant) -59,769 -91,084

Fisher's linear discriminant functions

Tablo 8. Stepwise Discriminant analizi sonucunda ayirmadaki yilizde basari

Classification Results?

MIKROALB Predicted Group Membership Total
0 1
Original | Count dimension2 | 0 30 4 34
1 0 23 23
% dimension2 | 0 88,2 11,8 | 100,0
1 0 100,0 | 100,0

a. 93,0% of original grouped cases correctly classified.

Calismadaki ozelliklere yapilan kiimeleme analizi sonucunda birbirine

encok benzeyen iki ozelligin postop 0. MVP ile postop 1. MVP oldugu, bu

Ozelliklerin  birbirine

%96

oraninda

benzedigi

gorilmektedir.

(Tablo 6)
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Tablo 9. Dendogram

Dendrogram
Single Linkage; Correlation Coefficient Distance

59,45 -

Variables
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5. TARTISMA

Bu ¢alismanin sonuglar1 kalp cerrahisi 6ncesi MA varliginin postoperatif kisa

donem prognoza etki ettigini desteklemektedir. Bunlar;

a. MA olan hastalarda MA olmayanlara gore drenaj miktarinin daha fazla

olmasi,

b. MA olan hastalarda MA olmayanlara gére yogun bakimda kalis siiresinin

artmasi,

€. MA olan hastalarda MA olmayanlara gore sternal akinti sikliginda artig

olmasi ve

d. MA olan hastalarda MA olmayanlara gore postoperatif donemde dopamin

tedavisi ihtiyacinda artis oldugunun saptanmasidir.

Calismaya katilan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ile beraber preop

EF’leri, Preop EuroScore’lar1 ve laboratuvar bulgular1 benzerdir.

Mikroalbuminiirili hastalarda postoperatif drenaj miktar1 artmistir. MA olan
hastalarda drenaj miktart MA olmayanlara gore istatistiki olarak anlamli ¢ikmigtir
(p<0,01) Sven Dittritch ve arkadaglart (61) yaptiklar1 ¢aligmada mikoalbuminiirinin
renal  hasar1 artirdiZi  1limli  volim  tedavisinin  diliretik  tedavisiyle
desteklenebilecegini gostermektedir. Verilen voliim tedavisi, mikroalbuminiirinin
yapmis oldugu endotel hasari ile beraber kardiyopulmoner bypasin da katkisiyla
vaskuler kagak nedeniyle cerrahi bir komplikasyon yoksa drenaj miktarinin artmasi

seklinde agiklanabilir.

Gerard E Plante ve arkadaglar (62) yaptiklar1 ¢alismada, mikroalbuminiirinin
diyabetin endotel disfonksiyonunun erken bir belirteci oldugunu belirtmis, bunun
sonucunda aort ve biiyiik arterlere oranla periferik damarlara giden kan dagiliminin
etkilendigini, mikrosirkiilasyon basincinin arttigini, terminal arteriollerin bu basing
degisikligiyle ¢aplarinin arttigini ve vaskuler gecirgenligin arttigini gostermislerdir.
Mikroalbuminiirinin bu etkilerinin mikrovaskiiler gecirgenlikte artisa neden olarak
intersitisyel alana sivi gecisini arttirdigi, bu etkinin biiyiikk damarlarda bile hatta

aortada gbzlendigini gostermislerdir (62).
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Calismamizda mikroalbuminiirili hastalarda yogun bakimda kalis siiresinde
uzama bulunmustur (p<0.05). Bizim sonug¢larimiza benzer olarak Steven G. Coca ve
arkadaslar1 (63) yaptiklar1 calismada, mikroalbuminiirinin agik kalp cerrahisi
sonrasinda yogunbakim iinitesinde ve hastanede kalis siliresinde artisla ilgili
oldugunu gostermislerdir. Postoperatif kreatininde 0,3 mg/dl kadar hafif bir artisin
bile artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir. Pek ¢ok
risk skorlama sisteminin kronik bobrek hastaligini tanimlamak i¢in preop serum
kreatinin ve ya glomeriiler filtrasyon hizi parametrelerini kullandigini fakat yaptiklar
cok merkezli kohort calismada ameliyat Oncesi mikroalbuminiiri varhiginin risk
skorlama sisteminde ©n operatif tabakali risk skoruna girmesi gerektigini
gostermiglerdir (63). Huang TM ve arkadaslart (64) yaptiklar1 bir caligmada
mikroalbuminiiride proteinlirinin de bdbregin kendisine zarar verdigi One
siriilmiistir. Bobrek hastaliginin  kendisiden bagimsiz  olarak  proteiniiri
tubulointersitisyel yaralanma ile bobrek hastaliginin ilerlemesine neden olabilir.
Filtre edilen albiimin reseptdr aracili endositoz yolu ile renal tubuler hiicreler
tarafinca alimir. Monosit kemotaktik protein, osteopontin, endotelin-1 gibi
proinflamatuar sitokinlerin T hiicre aktivasyonu yoluyla ekspresyonlarini tetikler
(64). Albuminiirisi olan hastalarda kardiyak cerrahi sirasinda da basta bobrekler
olmak tizere diger organlar da bu iskemik siiregten etkilenir (65). Vin-Cent Wu ve
arkadaslar1 da (66) calismalarinda preoperatif mikroalbuminiirinin agik kalp cerrahisi
sonras1 mortalite ve morbidite de artisa neden oldugunu, yogun bakim siiresinde artis

oldugunu gostermislerdir.

Preoperatif mikroalbuminiirisi olan hastalarda postoperatif yogun bakim
stirecinde dopamin tedavisi ihtiyacinin artmig oldugunu gozlemledik (p<0,05). MA
varlig1 cinsiyetten bagimsiz olarak bulunmustur. Fakat NYHA evrelemesi arttikca
MA goriilme siklig1 ylikselmistir. Khaled D. Alagarni ve arkadaslari (67) tarafindan
yapilan bir ¢aligmada postoperatif diisiik debi sendromunun 6zellikle sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonundan etkilendigini, sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin
daha yatkin oldugunu belirtmislerdir ve ihtiyatl preoperatif degerlendirmenin
O6nemini vurgulamislardir. Tablo 7 de de goriildiigii gibi bizim ¢aligmamizda da kalp
yetmezliginin ileri evrelerinde mikroalbuminiiri goriilme sikligi daha fazladir.

Mikroalbuminiirili hastalarda Kalp yetmezligi derecesi yiiksek ve yogun bakimda



29

kalig siiresinde uzama olmasi, yogun bakim iinitesinde alacagi destek kardiyak
inotropik tedavi ihtiyacini da beraberinde getirecektir. Patrick Forbom ve arkadaglar
(68), hipertansif hastalarda yaptiklar1 bir ¢calismada mikroalbuminiirinin herhastada
kardiyovaskuler risk faktorii oldugunu, mikroalbuminiiri artisiyla birlikte azalan
glomertiler filtrasyon hizinin kardiyovaskuler risk degerlendirmesinde ¢ok onemli
oldugunu belirtmislerdir. Dopamin tedavisinin ihtiyacinda artis olmasininin
muhtemel mekanizmasini endotel disfonksiyonu ile beraber hipertansiyonun kronik
ventikiil disfonksiyonun sonuclari olarak agiklamak dogru olacaktir. Jean Yves
Dupuis ve arkadaslar1 (69) yaptiklart bir ¢caligmada postoperatif diisiikk kalp debisi
sendromunda amrinon tedavisine gore dopamin tedavisinin etkinligini arastirmis ve

halen birincil tedavi olarak kullanimini tartismistir.

Calismamizda preoperatif mikroalbumimiirisi olanlarda postoperatif sternal
akint1 sikliginda artis gézlemledik (p<0,05). MA olan hastalarda sternal yara yerinde
akinti sikliginda artis gozlemlenmistir. Martin Majlund Mikkelsen ve arkadaslari
(70) yaptiklar1 ¢alismada bizim sonuglarimizla benzer olarak sternal yara yeri akintisi
ve enfeksiyon sikliginda artis gézlemlemislerdir. John M. Giurini ve arkadaslar1 (71)
yaptiklar1 bir caligmada bizim g¢elismamiza benzer sonuglar elde etmisler, glisemik
indeksin kontrol altina alinmasiyla mikroalbuminiiri ve retinopatide gerileme
oldugunu gostermislerdir. Yara iyilesmesinde azalmanin kemotaksiste azalma,
polimorfoniikleer l6kosit goclinde azalma ve fagositozun etkilenmesi seklinde
gosterilmistir (71). Diyabet hastalarinda ciltte fibroblastlarin hiperglisemik ortamda
daha hizli ¢ogaldigini saptamiglardir (71). Calismalarinda cerrahi uygulama sonrasi
enfeksiyon riskinde artisin kismen hiperglisemi ile baglantili oldugunu ortaya
koymuslardir(71).Rassias ve arkadaslar1 da (72) benzer sonuglar ortaya koyarak
instilin infiizyon protokoliiniin ndtrofil kemotaksisinin {izerinde olumlu rol
oynadigim1 gosterdiler. Hartge M. ve arkadaslar1 (73) Tip 2 DM ve metabolik
sendrom c¢esitli hemodinamik ve metabolik bozukluklar ile karakterize oldugunu,
endotel disfonksiyonunun bu bozukluklarda santral rol oynadigini belirtmislerdir.
Schalkwijk CG ve arkadaglar1 (74) yaptiklar1 bir calismada diyabet ortaya ¢ikmadan
onceki donemde bile endotel fonksiyonlarinin bozuk oldugu gostermislerdir.
Mikroalbuminiirinin ~ diyabetin erken belirteci ve hiperglisemik indeksin

diistiriilmesiyle azalmasindan yola c¢ikarsak acik kalp cerrahisinde preoperatif
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mikroalbuminiirisi olan hastalarda postoperatif sternal akint1 sikligindaki artisi
aciklayabiliriz. Bu sonuglar bize diyabetli olsun olmasin agik kalp cerrahisi sonrasi

kan sekeri regiilasyonunun 6nemini bir kez daha gostermektedir.

MA olan hastalarda preop GFR daha diisiik bulunmasi 6nceden de
bekledigimiz bir bulguydu. Mikroalbuminiirinin ortaya c¢ikmasiyla ilgili temel
problemin endotel fonksiyon bozuklugu ve diisiik diizeydeki inflamasyon oldugunu
(3), bu durumun glomeriiler endotelin bozulmasina, albuminiirinin artmasina ve
glomeriilosklerozun ortaya ¢ikmasina neden olarak kronik bobrek yetmezligine gidisi

baslatmasi (9) yapilan bu ¢alismada da dogrulanmais oldu.

Tablo 10. MA’nin Kalp yetmezliginde gériilme orani

NYHA Total
1 2 3 4
MIKROALB YOK 10 16 10 0 36
VAR 1 14 7 2 24
Total 11 30 17 2 60

Idrardaki albiimin miktar1 ile kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk diizeyi
arasinda direkt bir iliski mevcuttur (4). MA’nin Kardiyovaskiiler hastalik belirteci

oldugu sonucunu ortaya koyan bu durum tablo 7 de gosterilmektedir.

Calismaya alinan hastalarda yas, EF ve EuroScore’un ekstiibasyon siiresi ve
yogunbakimda kalig siiresiyle baglantili oldugu goriildii. Hastalarin postop O.
Kreatinin degeriyle hastaya verilen TDP miktar1 Pearson korelasyonu pozitif

bulundu.

Calismanin ilging olan sonuglarindan biri gerek oral antidiyabetik ilag
(OAD)olsun gerek insiilin ve/veya her ikisini kullansin MA diyabetik hastalarda
daha sik gozlenmesine ragmen istatistik olarak anlamli ¢ikmamasi, fakat
hipertansiyonu olan hastalarda ¢ok yaygi bulunmasi ve istatistik olarak anlaml
(p<0,01) ¢ikmasiydi. Bu hastalarin ¢ogunun preop doénemde ACE-I kullaniyor
olmasi baglangicta ters bir sonug olarak goriinse de bu durum, mevcut hastalarin daha
once bagvurduklar1 saglik kuruluslarinda ve kliniklerde (Toplum Saglig1 Merkezleri,
Kardiyoloji Klinigi, Dahiliye Klinigi, vbg.) gerekli olan tedavilerinin hali hazirda

baslanmig olmasiyla agiklanabilir.
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Postop 0. AST degeri hastalarimizda c¢ok 6nemliydi, ¢iinkii ekstiibasyon
siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, krosklemp siiresi, drenaj miktari, hastanede kalis
stiresi ile dogrudan iliskili bulunmus ve yiiksekligi postoperatif verilen mayi

miktarini da arttirmistir. (p<0,05)

Calismamizin giivenirligini destekleyen bir diger noktada ekstiibasyon siiresi,
drenaj miktari, krosklemp siiresi, yogun bakim siiresi, hastanede kalis siiresi ve
verilen kan iriinleri miktarinin birbirleriyle pozitif korelasyon gostermesidir.
Krosklemp siiresi uzayan hastalarda drenaj miktariyla birlikte verilen kan iriinii

miktar1 da artmustir.

MA olan hastalarda olmayanlara goére yas, EF ve EuroScore ile korele
degildir. MA olmayan hastalarda Preop GFR degeri Preop kreatinin, postop kreatinin
degerleri ve EuroScore ile korele oldugu gozlenirken MA olan hastalarda bu iligkinin
gozlenmemesi bu hastalarda ciddi endotel disfonksiyonu nedeniyle ve renal hasar
sonucunda postop bobrek fonksiyonlarmin ongoriilemez oldugunu gostermektedir.
Keza MA olmayanlarda postop verilen mayi miktariyla postop 0. Kreatinin
miktarinin dogru preop GFR ile ters korelasyonunun MA’si olan hastalarda
olmamasi bunu desteklemektedir. MA ayrica ekstiibasyon siiresi ve EuroScore

arasinda da ongoriilebilirligi istatistiksel olarak ortadan kaldirmaktadir.

Tiim hastalarda yogun bakimda kalis siiresi hastanede kalis siiresiyle korele
bulunmus, postop verilen TDP miktariyla birlikte artmigtir. MA olmayanlarda
EuroScore’da bunu ongorebilirken MA olanlarda bu durum 6ngdriilememektedir ve
bu hastalarda ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, krosklemp siiresi,

hastanede kalig siiresi, ERT ve TDP miktartyla pozitif korelasyon gdstermistir.

MA olan hastalarda olmayanlara gore bir farkda drenaj miktarinin sadece
verilen ERT ve TDP miktartyla korele olmasidir. MA olmayanlarda oldugu gibi
yogun bakimda kalis siiresi, hastanede kalis siiresi, krosklemp siiresi gibi

etkilenmesini bekledigimiz parametrelerle istatistik olarak ilisgkisi saptanmamustir.

Acik kalp ameliyatlarindan sonra gozlenen ritm bozuklugu Kalp Damar
Cerrahisi Yogun bakimlarinda ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir (75,76).
Postop en sik gozlenen ritm bozuklugu olan Atriyal Fibrilasyon calismada

gbzlemlenen parametrelerden biri olmustur. Calismamizda MA olan hastalarla
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olmayan hastalar arasinda istatistiksel bir fark goézlenmemekle beraber MA olan
hastalarda daha sik AF oldugu goriilmiistiir. Atrial fibrilasyonun klinik sonuglarinin
onemli olmasina ragmen patofizyolojisi heniiz tam agiklanamamistir. Atriyum
kasinda fibrozis ve dejenerasyon, siniis nodu ile ilgili problemler, iletim bozukluklar
ve yaslanma gibi nedenler hastalarin ancak bir kisminda AF’yi agiklamaktadir (77).
Charles W. Hogue ve arkadaslar1 (78) yayimnlarinda postoperatif AF da pekc¢ok
patofizyolojik cevabin nedeni agiklamakta yetersiz kalacagini bildirmistir. MA
varlig1 ise Ozellikle endotel disfonksiyonu lizerindeki mekanizmayla tamamen AF

patogenezini karsilamaya yetmemektedir.

Sonug olarak; bu klinik ¢alisma preop MA olan hastalarda bu durumun agik
kalp cerrahisi sonrasi postoperatif erken donem {izerine etkilerinin oldugunu
gostermektedir. Bu bulgular 151831nda MA’nin kardiyak cerrahi sonrasi morbiditeye
yol agan bir risk faktorii oldugu diisiiniilebilir. Bu nedenle MA’nin 6ngoriillemeyen
sonuglarinin tespiti ve ortaya konmasi bakimindan daha kapsamli prospektif klinik
caligmalarin gerektigi ve bu klinik sonuglarin degerlendirilmesinde MA‘nin her

zaman dikkate alinmas1 gereken 6nemli bir parametre oldugu diisiincesindeyiz.
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OZET

Kalp Cerrahisi Oncesi Mikroalbuminiiri Varhgimin Kisa Dénem Prognoza
Etkisi

Albiiminiiri kardiyovaskiiler ve renal hastalik gelisimi agisindan bagimsiz
onemli bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmektedir. Diyabeti olan veya olmayan tiim
bireylerde 6zellikle HT’1 olan bireylerde mikroalbiiminiiri miyokard infarktiisii, inme
ve KVH’ten kaynaklanan mortalite i¢cin bagimsiz risk faktoriidiir. Gelecekte konjestif
kalp yetmezligi gelismesi olasilifin1 gostermektedir. Risk, albuminiiri miktariyla
paralel olarak artmaktadir.

Calisma gurubu SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
Kliniginde 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda opere edilmis ve
operasyon oOncesi 24 saatlik idrarda MA varli@1 taranmis hastalar tarafindan
olusturuldu. Hastalarin properatif, intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif
olarak dosya verilerinden tarandi. Calismaya alinan 60 hastanin (43 i erkek, 17 si
kadin; MA olmayanlarda ortalama yas 63,03 +2,003 yil; dagilim 25-81 yil, MA
olanlarda 64,29 +1,774 y1l; dagilim 44-80 yil) 24 iinde MA saptandi.

MA olan hastalarda MA olmayanlara gore drenaj miktarinin daha fazla
olmasi, yogun bakimda kalis siiresinin artmasi, sternal akinti sikliginda artis olmasi
ve postoperatif donemde dopamin tedavisi ihtiyacinda artis oldugu saptandi. Bu
calismanin sonuglar1 kalp cerrahisi oncesi MA varliginin postoperatif kisa dénem
prognoza etki ettigini desteklemektedir. Bu nedenle MA’nin Ongdriillemeyen
sonuglarinin tespiti ve ortaya konmasi bakimindan daha kapsamli prospektif klinik
calismalarin gerektigi ve bu klinik sonuglarin degerlendirilmesinde MA‘nin her
zaman dikkate alinmas1 gereken 6nemli bir parametre oldugu diisiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Mikroalbuminiiri, Kardiyopulmoner bypass, Postoperatif
prognoz, yara yeri akintisi, drenaj miktari, dopamin, yogun
bakim
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ABSTRACT

Short Term Prognostic Effect of the Presence of Microalbuminuria in Cardiac
Surgery

Albuminuria for the development of cardiovascular and renal diseases
independent is suggested to be an important risk factor. Microalbuminuria is
independent risk factor of MI, serbrovasculer event, vascular disease and for
primary prevention of cardiovascular adverse events mortality in both diabetic and
non-diabetic patients, especially hypertansif patients. Future suggests the possibility
of developing congestive heart failure. Increased urinary albumin excretion is an
increasing everity of vascular disease.

The working group had been operated and the presence of preoperative MA
scanned in 24-hour urine was created by patients between 1 January 2012 and 31
December 2012 in SD School of Medicine Department of Cardiovascular Surgery
Clinic. Preoperative, intraoperative, and postoperative data were retrospectively
screened the file data. The study of 60 patients (43 males, 17 females; non MA mean
age 63,03 £2,003 year; 25-81 yil, MA 64,29 £1,774 yearl; 44-80 year) 24 MA was
detected.

In patients with MA compared to amount of the drainage, increased duration
of intensive care unit stay, and postoperative sternal suppuration to an increased
frequency of dopamine in the increase was found to be in need of treatment more
than patients without MA. The results of this study, the presence of postoperative
cardiac surgery before the Ma that supports the short-term impact on prognosis.
Therefore MA’s unpredictable results in terms of detection and demonstrated in
prospective clinical trials are needed, we think it that a more comprehensive
assessment of clinical outcome MA's always an important parameter to consider.

Keywords: Microalbuminuria, cardiopulmonary bypass, postoperative prognosis,
wound drainage, drainage, dopamine, intensive care
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