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OZET

Acik Kalp Cerrahisi Hastalarinda intraabdominal Basmcin

Mortalite Ve Morbiditeye Etkisi

Amac: Acik kalp cerrahisi, kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir
yontemdir. Ancak cerrahi sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar, o6zellikle
intraabdominal basing (IAB) artis1, postoperatif morbidite ve mortaliteyi artirabilir. IAB artis1;
kardiyovaskiiler, renal ve pulmoner sistemlerde olumsuz etkilere yol agabilir ve intraabdominal
hipertansiyon (IAH) ile abdominal kompartman sendromu (AKS) gibi ciddi durumlara neden
olabilir. Bu ¢alismanin amaci, acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda IAB artisinin postoperatif
komplikasyonlar iizerindeki etkilerini degerlendirmek ve iligkili risk faktorlerini belirlemektir.
Gereg ve Yontem: Prospektif, gozlemsel ¢calismamiza kardiyopulmoner bypass (KPB) ile elektif
acik kalp cerrahisi gegirecek olan 18 yas iizeri, ejeksiyon fraksiyonu %40 ve iizerinde olan 100
hasta dahil edildi. Acil cerrahi gerektiren vakalar ve renal yetmezlik gibi ek hastaliklari olan
bireyler ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar, IAB degerlerine gore iki gruba ayrildi: IAB degeri >12
mmHg olanlar Grup 1 (IAB+), IAB degeri <12 mmHg olanlar Grup 2 (IAB-). IAB &lgiimleri
mesane kateteri kullanilarak yapildi. Hastalarin hemodinamik parametreleri, ekstiibasyon siirelerti,
hospitalizasyon siireleri ve postoperatif komplikasyonlar1 kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi 28,50 = 3,14 kg/m? olarak tespit edildi.
Grup 1’de VKI anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05). Grup 1°de KPB ve aortik kross klemp
(AKK) siireleri daha uzundu (p<0,05). Postoperatif donemde grup 1’de santral vendz basing
(SVB) yiiksekligi ve ortalama arter basinci (OAB) diistikliigli gozlendi. Ekstiibasyon siiresi grup
1’de anlamli derecede daha uzundu (p<0,05). Renal perfiizyon bozuklugu, laktat seviyelerinde
artig ve akut renal hasar, grup 1’de daha sik goriildii. Ayrica, grup 1’de postoperatif periferik
oksijen satiirasyonu (SpO:) daha diisiiktii ve solunum komplikasyonlar1 daha yaygindi. Yara yeri
enfeksiyon orani grup 1’de daha yiiksek bulundu.

Sonugc: Acik kalp cerrahisi sonrasi IAB artis1, postoperatif morbidite ve mortaliteyi etkileyen
onemli bir faktordiir. Ozellikle obezite, uzun KPB siireleri ve sivi yiiklenmesi gibi risk
faktorlerine sahip hastalarda IAB’nin dikkatli izlenmesi ve yonetilmesi gerekmektedir. IAB

artisina bagli komplikasyonlarin erken tanisi ve etkin yonetimi, hasta bakim kalitesini artirabilir
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ve iyilesme siirecini hizlandirabilir. Gelecekte yapilacak genis kapsamli ¢aligmalar, IAB ydnetimi

icin spesifik protokollerin gelistirilmesine yardimci olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Intraabdominal basing, Intraabdominal hipertansiyon, Morbidite ve
mortalite, Kardiyopulmoner bypass
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ABSTRACT

Effect of Intraabdominal Pressure on Mortality and Morbidity in

Open Heart Surgery Patients

Objective: Open heart surgery is a widely used method in the treatment of cardiovascular
diseases. However, complications arising during and after surgery, particularly increased intra-
abdominal pressure (IAP), may elevate postoperative morbidity and mortality. Increased IAP can
negatively affect the cardiovascular, renal, and pulmonary systems and may lead to severe
conditions such as intra-abdominal hypertension (IAH) and abdominal compartment syndrome
(ACS). This study aims to evaluate the impact of increased IAP on postoperative complications
in patients undergoing open heart surgery and identify associated risk factors.

Materials and Methods: A prospective observational study was conducted with 100 patients
aged over 18 years who were scheduled for elective open heart surgery with cardiopulmonary
bypass (CPB) and had an ejection fraction of > 40%. Patients requiring emergency surgery and
those with comorbidities such as renal failure were excluded. Patients were divided into two
groups based on their TAP values: Group 1 (IAP+): IAP >12 mmHg and Group 2 (IAP-): IAP
<12 mmHg. IAP measurements were performed using bladder catheters. Hemodynamic
parameters, extubation times, hospitalization durations, and postoperative complications were
recorded.

Results: The mean body mass index (BMI) of the patients was 28.50 + 3.14 kg/m? BMI was
significantly higher in the IAP+ group (p<0.05). CPB and aortic cross clamp (ACC) durations
were longer in the IAP+ group (p<0.05). Postoperatively, the IAP+ group showed higher central
venous pressure (CVP) and lower mean arterial pressure (MAP). Extubation times were
significantly prolonged in the IAP+ group (p<0.05). Renal perfusion impairment, elevated lactate
levels, and acute renal injury were more frequent in the AP+ group. Additionally, the 1AP+
group exhibited lower postoperative oxygen saturation (SpO:) and more respiratory
complications. The rate of surgical site infections was also higher in the IAP+ group.
Conclusion: Increased IAP following open-heart surgery is a significant factor affecting
postoperative morbidity and mortality. Patients with risk factors such as obesity, prolonged CPB

durations, and fluid overload require careful monitoring and management of 1AP. Early diagnosis
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and effective management of IAP related complications can improve patient care quality and
expedite recovery. Future large-scale studies may assist in developing specific protocols for IAP
management.

Keywords: Intra-abdominal pressure, Intra-abdominal hypertension, Morbidity and mortality,
Cardiopulmonary bypass



1. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisi, kardiyovaskiiler hastaliklarin cerrahi tedavisinde onemli bir yere
sahip olup, ozellikle ileri yas ve ek hastaliklar1 fazla olan hasta gruplarinda yaygin olarak
uygulanmaktadir (1). Bununla birlikte, bu cerrahi girisim sirasinda ve sonrasinda ortaya ¢ikan
hemodinamik dalgalanmalar, inflamatuar yanitlar ve diger komplikasyonlar, hastalarin morbidite
ve mortalite oranlarimi  6nemli Olglide artirabilmektedir. Bu komplikasyonlar arasinda
intraabdominal basing (IAB) artis1, 6zellikle dikkat edilmesi gereken bir durum olup, gesitli organ
sistemleri {izerinde olumsuz etkilere yol agarak ciddi klinik sonuglar dogurabilmektedir (2).
[AB'nin patolojik diizeyde yiikselmesi intraabdominal hipertansiyon (IAH) olarak tanimlanmakta
olup, bu durumun abdominal kompartman sendromu (AKS) gibi hayati tehdit eden klinik
tablolarla iligkili oldugu bildirilmektedir (2).

Inneke ve ark. 2020 yilinda kritik hastalarda IAB ve AKS yodnetimine ydnelik
yayinladiklari klinisyen kilavuzunda; asirt sivi yiiklenmesinin doku 6demine neden olabilecegi ve
bu durumun fark edilebilir bir birikim olmaksizin ekstraluminal hacmin artmasina neden
olabilecegi belirtilmistir (2). Bu durum, IAH ve AKS gelismesine yol agabilecek bir risk faktorii
olarak tanimlanmuistir. Ac¢ik kalp cerrahisinde 6zellikle kardiyopulmoner bypass (KPB)
asamasinda olusturulan hemodiliisyon doku 6demine yol acabilmektedir. Dolayisiyla agik kalp
cerrahisinde IAB artis1, karsilasabilecegimiz bir bulgu olabilmektedir. Bu operasyon sirasinda
IAB degisikliklerinin viicut hemodinamigi ve organ fonksiyonlar1 iizerindeki etkisi de onemlidir.
Bu nedenle, acik kalp cerrahisi sirasinda IAB’nin dikkatle izlenmesi ve yonetilmesi, perioperatif
sonuglart iyilestirmede kritik bir rol oynayabilir. Bu ¢alismada agik kalp cerrahisi uygulanan
hastalarda intraabdominal basincin postoperatif morbidite ve mortalite tizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Ayrica, yiiksek IAB degerleri ile iliskili degistirilebilir risk
faktorlerini belirleyerek, cerrahi siireclerin iyilestirilmesine yonelik stratejiler gelistirilmesi de

hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. INTRAABDOMINAL BASINC VE INTRAABDOMINAL HiPERTANSIYON

2.1.1 Tanimlar

Karm igerisinde basinci artiracak herhangi bir patolojik durum olmaksizin mevcut olan
sabit basinca intraabdominal basing denir. Bu basing, inspirasyon sirasinda artarken, ekspirasyon
sirasinda azalir. Intraabdominal basing; ince bagirsaklar, solid organ hacmi, yer kaplayan lezyon
ve abdominal duvarin gerilebilirliginden etkilenir. Yetiskin saglikli bireylerde, normal IAB
degeri 0-5 mmHg’dir. Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Dernegi (World Society of the
Abdominal Compartment Syndrome- WSACS) tarafindan belirlenen konsensus tanimlarina gore,
kritik hastalig1 olan eriskinlerde normal IAB degeri yaklasik 5-7 mmHg olarak kabul
edilmektedir (2). intraabdominal hipertansiyon ise, IAB’nin kalici veya tekrarlayan sekilde
patolojik olarak >12 mmHg'ye yiikselmesi durumu olarak tanimlanir (2). Bu tanimlar, klinik
uygulamalarda IAB degerlendirmelerini standartlastirmak amaciyla olusturulmustur. Ilk olarak
belirlenen konsensus tanimlari, giinliik ortalama veya medyan IAB degerlerinin, IAH tanisinda
kullanilabilecegini kabul etmistir. Ancak daha sonra, IAH tamisinda kriter olarak, 6l¢iim

serisindeki en yiiksek IAB degerinin esas alinmasini énermistir (3).

WSACS’a gore IAH evrelemesi su sekildedir: Evre 1: IAB 12-15 mmHg, Evre 2: IAB 16-
20 mmHg, Evre 3: IAB 21-25 mmHg ve Evre 4: IAB 25 mmHg'in iizerindedir. Bu
smiflandirmaya goére IAB >25 mmHg tespit edilen evre 4 hastalara cerrahi dekompresyon

uygulanmalidir. Diger evrelerde hasta klinigi uygun ise medikal tedavi yaklasimlar1 6ncelikle
denenebilir (2).

Abdominal perfiizyon basinci (APB); ortalama arter basinci (OAB) ile IAB arasindaki
fark olarak hesaplanmaktadir (APB = OAB- IAB). APB, yalmizca IAB’nin ciddiyetini
gostermekle kalmaz, ayn1 zamanda abdominal kan akimi {izerindeki etkilerini de yansitir. ABP
degerlerinin en az 60 mmHg olmasi daha iyi organ perfiizyonuyla iliskili oldugu belirtilir (4).
Abdominal kompartman sendromu ise IAB >20 mmHg olmas1 ve OAB 60 mmHg nin altinda
olsun ya da olmasin, yeni gelisen organ fonksiyon bozuklugu veya yetmezligi ile

iliskilendirilmesi seklinde tanimlanmaktadir. IAH, AKS durumunda intraabdominal organlarin
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perflizyonunu bozarak akut bobrek yetmezligi, akut karaciger yetmezligi, akut adrenal yetmezlik
ve akut mezenter iskemi gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir (2).

2.1.2. intraabdominal Basin¢ Ol¢iim Yontemleri
IAB tespitinde bircok metod ve cihaz 6l¢iim teknikleri bulunmaktadir. Bu teknikler,

invaziv ve noninvaziv olarak iki ana kategoriye ayrilir (Tablo 1) (5).

Tablo 1. Intraabdominal Basing Ol¢iim Teknikleri

invaziv — Direkt Teknikler Noninvaziv — indirekt Teknikler

- Laparoskopik intravezikal

- Periton diyaliz katateri ile intragastrik

intrarektal

intrauterin

inferior vena kava (femoral kateter yoluyla)

2.1.2.1. Direkt Yontemler

Abdominal bosluga yerlestirilen bir tiip araciifiyla dogrudan IAB  6lgiimii
gerceklestirilebilir. Alternatif bir yontem ise laparoskopide oldugu gibi intraabdominal alanda
pnémoperitoneum olusturarak siirekli basing Ol¢iimii yapmaktir. Direkt yontemler; pratik
olmayisi, bakteriyel bulagsma riski ve invaziv yapisindan kaynaklanan komplikasyon riski

nedeniyle klinik uygulamalarda yaygin olarak tercih edilmemektedir.

2.1.2.2 indirekt Yontemler
Intravezikal Basing Ol¢iimii: IAB 6l¢iim yontemleri arasinda mesane igi basing 6l¢iimii diinya
genelinde yaygi olarak kabul gérmiis bir yontemdir (3, 6). Mesane yoluyla IAB izleme teknigi
ilk olarak 1984 yilinda Kron ve ark. tarafindan tanimlanmistir (7). WSACS 2006 yilinda mesane
i¢i basing dlglimiinii altin standart olarak belirlemistir (3). Ancak, mesane operasyonu gegirmis
veya travma Oykdiisii olan hastalarda bu yontem kontrendikedir. Ayrica ndrojenik mesane tanisi

olan hastalarda da giivenilir sonuglar vermemektedir (5, 6).
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Mesane i¢i basing dl¢imii yonteminde hasta supin pozisyondayken Ol¢iim yapilmalidir
(8). Foley kateter yerlestirilerek mesane tamamen bosaltilir. 16 gauge, tic musluklu Y seklindeki
baglant1 aparatina bir basing transdiiseri veya manometre baglanir. Transdiiser midklavikuler
cizgide sifirlanir. Y baglanti aparatinin diger ucundan mesaneye maksimum 25 ml izotonik sivi
verilir ve geri akis1 dnlemek icin klemp uygulanir. WSACS 6nerilerine gére IAB 6l¢iimii; karin
kas1 kasilmalariin olmadigi ve detriisor kasinin gevsemesi igin 30-60 saniye bekledikten sonra
ekspiryum sonunda yapilmalidir (Sekil 1) (3, 8). Mesane basinci 6l¢iimii sirasinda mesaneye
verilen sivi hacminin 25 ml’yi asmasi, Olgiilen basing degerinin yanlishkla yiiksek tespit

edilmesine neden olabilir (3).

Normal
jsaline | {

8.5
J Monitére
giden
/"-_\ kablo
= Regiler
Z_ infiizyon H % T

Intervenéz
portu tiibaj
Transduser
i

Hava

20-mL
siringa

Basingc

tiibaji ol - r ]
Hastaya r = Mt—« \}‘«L——W/g
~

) 3 yollu
Idrar musluk
ornek
portu \-
Kate{;r S -
T &
Balon
portu C
J)

ldrar
sonda torbasi

Klemp

Sekil 1. intravezikal Basing Olgiimii Kron Teknigi (9)

Intragastrik Basin¢ Olciimii: Mesane i¢i basing 6l¢iim tekniklerine benzer sekilde
gerceklestirilir. Bu yontem, mideye yerlestirilen nazogastrik kateter veya gastrostomi tiipii

araciligiyla uygulanir (6).

Intrarektal Basin¢ Olciimii: Rektuma yerlestirilen sivi dolu bir balon kateter
kullanilarak olgtim yapilir. Daha zor uygulanir, daha fazla manipiilasyon gerektirir ve alt

gastrointestinal kanamasi veya siddetli ishali olan hastalarda kullanilamaz (6).

Intrauterin Basing Olciimii: Genellikle rektal yol igin kullanilan kateterlerle ayni
kateterler kullanilarak gerceklestirilir. Ancak uygulama zorlugu, enfeksiyon ve kanama gibi

jinekolojik komplikasyonlarin sik goriilmesi nedeniyle tercih edilmeyen bir yontemdir (6).
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Inferior Vena Kava Basmner: Inferior vena kavaya femoral ven yoluyla yerlestirilen bir
kateter ile IAB &l¢iimii yapilabilir. Literatiirde bu yontemle elde edilen sonuglarin IAB ile iyi bir
korelasyon gosterdigini belirtmektedir (10). Ancak invaziv bir yontem olmasi, enfeksiyon ve

tromboemboli risklerinden dolay: kullanimi sinirlidir (6).

2.1.3. intraabdominal Hipertansiyonun Sistemik Etkileri

2.1.3.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

IAB artmasi, kardiyovaskiiler sistem iizerinde ¢esitli etkiler yaratir. Bu etkiler, diyaframimn
yukar1 dogru hareketiyle intratorasik basing (ITB) ve plevral basincin artigindan kaynaklanir (11).
Artmis ITB superior vena kavayi, artmis IAB ise inferior vena kavay1 komprese ederek sag kalbe
vendz doniisii Snemli dlciide azaltir (11). Artan ITB; santral vendz basing (SVB) ve pulmoner
arter okliizyon basinci gibi merkezi vaskiiler dolum basinglarini artirarak sag ventrikdil art yiikiinii
artirirken sol ventrikiil 6n yiikiinii azaltir. Normal bireylerde; pulmoner arter okliizyon basinci sol
ventrikiiliin, SVB ise sag ventrikiiliin 6n yiilk durumunu tahmin etmekte kullanilabilir. Ancak
IAH veya AKS olan kritik hastalarda bu kullamim dogru sonuglar vermeyebilir (11). IAB basta
aorta olmak tizere toraks ve batindaki arteriyel yapilari komprese ederek sistemik vaskiiler
direnci artirir. Renal arter kompresyonu sonucu da renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini
(RAAS) aktive ederek sol ventrikiil ard yiikiinii yiikseltir. Ayrica artan ITB dogrudan kardiyak
kompresyona neden olarak ventrikiiler kompliyans1 ve kontraktiliteyi azaltir. Bu olaylarin timii
kalp debisinin azalmasina yol agar. Siddetli vakalarda bu etkilerin kombinasyonu, sivilara ve

vazopresorlere yanit vermeyen refrakter hipotansiyon ve kardiyovaskiiler kollapsa yol agabilir
(11, 12).

2.1.3.2. Solunum Sistemine Etkileri

IAH, diyaframin yukar1 dogru yer degistirmesine sebep olarak solunum mekaniklerini
etkileyen intratorasik basinglar1 artirir, gogiis duvari kompliyansini ve akciger hacimlerini azaltir
(13). Bu durum akcigerlerin acilip kapanmasinda zorlanmaya neden olarak &zellikle mekanik
ventilasyon altindaki hastalarda alveollerde tekrarlayan mikrotravmalara yol acarak ventilatorle

iliskili akciger hasarina yol acabilir (14). Ayrica IAH artmus 6lii bosluk ventilasyonu,
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intrapulmoner sant ve ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu olusturarak hipoksemi ve
hiperkarbiye yol agabilir (13). Yiiksek IAB abdominal ve torasik lenfatik drenaji da azaltarak

akciger 6deminin gelismesine neden olur (15).

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda IAH goriilme olasiligi daha yiiksektir.
Literatiirde pozitif ekspiratuar son basinct (PEEP)> 10 cmH2O veya pik inspiratuar basinci
(Ppik)> 28 cmH:O olan hastalarda IAH gelisme olasiliginin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir
(13). IAH'nin esas olarak gogiis duvart kompliyansini azaltarak solunum sistemi kompliyansini

diistirdiigii bilinmektedir (13).

Solunum sisteminin ventilasyonu igin gereken basing yani hava yolu basinci; akcigeri
havalandirmak icin gereken basing (transpulmoner basing) ve gogiis duvarini hareket ettirmek
icin gereken basincin (intratorasik basing = plevral basing) toplamindan olusur. Havayolu basinci
sabit tutuldugunda ITB artis1; transpulmoner basingta azalmaya ve bunun sonucunda atelektaziye
yol agcabilir (15). Ayrica IAB'in akcigerin bazal bdlgelerine dogrudan basisi, kompresyon

atelektazisine ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasina neden olmaktadir (13).

IAH, toraks i¢i basinglar1 artirarak plevral basinglar ve hava yolu basinglari iizerinde etkili
olabilir. Bu baglamda, IAB artisina bagh olarak torasik basinglardaki yiizdesel artis, abdomino-
torasik iletim olarak tanimlanir. {AH'nin tepe hava yolu basinci ve plato hava yolu basmci
tizerindeki etkisinin; yani abdomino-torasik iletimin %20 ile %60 arasinda degistigi bildirilmistir
(16). IAH hem inspiratuar hava yolu basmglarini hem de plevral basinglari benzer oranlarda

artirdigindan  IAH'nin  transpulmoner  basinglar  iizerindeki etkisinin  smirl  oldugu

diistiniilmektedir (13).

2.1.3.3.Renal Etkileri

IAH renal hasara gesitli mekanizmalar araciliiyla katkida bulunur. IAH renal parankim
ve vendz sistemin kompresyonu sonucunda vendz drenaji bozarak interstisyel ddem ve
intrakapsiiler basincin artmasina yol agar. Bunun sonucunda glomeriiler filtrasyon fraksiyonunda
bir diisiis gerceklesir (17, 18). Ayrica IAH kalp debisinde azalmaya neden olarak sempatik sinir
sistemi ve RAAS aktivasyonunu tetikler. Bu da sistemik vazokonstriksiyon ve renal arter
vazokonstriksiyonuna yol agar. Sistemik vazokonstriksiyon ve RAAS aktivasyonuna bagli olarak

OAB bagslangicta artsa da kisa siirede stabilize olur veya azalir (19).
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IAB artig1 prerenal hipoperfiizyona katkida bulunur ve bu durum ilerleyen asamalarda
akut tiibliler nekroza yol acgabilir (18). Bu degisikliklerin tiimii glomeriiler ve tiibiiler
fonksiyonlarda bozulmalara ve idrar ¢ikisinda onemli azalmalara neden olmaktadir. Bobrek
disfonksiyonu, IAH ile iliskili olarak en sik tanimlanan organ disfonksiyonlarindan biridir ve ilk
bulgu genellikle oligiiridir (18). Akut bdbrek hasarna (ABH) neden olmak icin gerekli IAB
artig1, diger organ yetmezlikleri icin gerekenden daha diisiiktiir. Oligiiri, IAB 15 mm Hg'ye

ulastiginda gdzlenebilir ve IAB 30 mm Hg'nin iizerine ¢iktiginda aniiriye ilerleyebilir (18).

2.1.3.4.Gastrointestinal Sisteme Etkileri

Artmis IAB, intraabdominal ve retroperitoneal organlara kan akisimi azaltarak mukozal
mikrosirkiilasyonun belirgin ve kademeli bir sekilde bozulmasina neden olur. Bu nedenle, IAB
artisina bagl bagirsak perfiizyon bozuklugu literatiirde genel kabul gérmiis bir kavramdir. IAB
artisginin, vaskiiler yatagi mekanik olarak sikistirarak vaskiiler direnci artirdigi ve bu
mekanizmanin intestinal hipoperfiizyona yol actigi da ifade edilmektedir (20). Bagirsak, IAB
artiglarina kars1 en hassas organlardan biridir. Literatiirde, yalmzca 10 mmHg’lik bir iAB
artisinin  bile mezenterik kan akisii azaltabilecegi belirtilmistir (21). IAB artiginim,
intraabdominal ve retroperitoneal organlarin kan akisinda belirgin bir azalmaya yol agtig1, ancak
adrenal medulla kan akisinin bu etkiden korundugu ve bu durumun sok sirasinda katekolamin
salinimini destekleyerek bir hayatta kalma mekanizmasi olarak islev gordiigii literatiirde ifade
edilmistir (21) . IAB artis1 ayrica arteriyel kan akismi azaltmanmn yani sira ince duvarli
mezenterik vendz damarlart sikigtirarak bagirsaktan vendz geri doniisii bozar ve bagirsak
O0demine yol agar. Bagirsak 6demi basincin daha da artmasina neden olarak kisir dongii olusturur.
Bu durum bagirsakta artan hipoperflizyon, bagirsak iskemisi ve laktik asidoza neden olur (21).
Bagirsak hipoperfiizyonu ve iskemisine bagli olarak mukozal bariyerin kaybi, bakteriyel

translokasyon, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligine yol agabilir (21).

2.1.3.5. Hepatik Etkileri

IAH; hepatik arter, hepatik ven ve portal ven kan akisinda azalmaya neden olur.
Karacigerin ekstrinsik kompresyonu ve vaskiiler yapilarin sikismasi, hepatik ve portal venodz
akimi1 6nemli 6lgiide diislirerek hepatik vendz konjesyona yol agar. Mikrodolagimdaki bu azalma

hepatik mitokondriyal fonksiyonlar1 ve laktat klirensini olumsuz etkiler, bu nedenle laktat
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diizeyleri resiisitasyon siirecinde giivenilir bir gosterge olmaktan ¢ikar. Bu patofizyolojik
degisikliklerin normal kalp debisine sahip hastalarda dahi, intraabdominal basingta yalnizca 10

mmHg’lik bir artisla gozlemlendigi bildirilmistir (21).

2.1.3.6.Merkezi Sinir Sistemine Etkileri

IAH, beyin perfiizyonu ve fonksiyonlarn1 dogrudan etkileyen bir durumdur.
Intraabdominal ve intratorasik basing artislari, dogrudan kafatas1 i¢indeki basinglan etkileyerek
intrakraniyal basing (IKB) yiikselmesine neden olabilir (21). IAB artis1, IAH siirdiigii siirece
devam ederek serebral perfiizyon basincinda anlamli azalmalar meydana getirir (21).
Intrakraniyal basing artisinin; lomber vendz pleksus kan akisinin azalmasi, beyin omurilik s1vist
basincindaki yiikselme ve IAH'ye bagl gelisen hiperkarbinin serebral kan akisini artirmasi gibi
mekanizmalarla iligkili oldugu bildirilmektedir (21). Ayrica, artan intratorasik basincin serebral
vendz donlisii bozarak serebral vendz konjesyona neden oldugu da bilinmektedir. Bu
mekanizmalarin tamami, IAH'nin serebral perfiizyon ve beyin fonksiyonlar: iizerindeki olumsuz

etkilerini aciklamaktadir.

2.2. ACIK KALP CERRAHISi VE KARDIYOPULMONER BYPASS

Acik kalp cerrahisi, kalp icindeki patolojilerin cerrahi miidahale ile tedavi edilmesini
miimkiin kilar. Bu siirecte KPB cihazi, kalbin durdurulmasimni ve kansiz bir cerrahi alan
saglanmasimni miimkiin kilarken, ayn1 zamanda ekstrakorporeal dolasim yoluyla viicudun
perflizyonunu stirdiiriir. Bu nedenle KPB acik kalp cerrahisinin temel unsurlarindan biridir. A¢ik
kalp cerrahisinin baglangici 20. ylizyilin ortalarina dayanmaktadir. Bu alandaki ilk basarili
operasyon 1953 yilinda Dr. John Gibbon tarafindan gergeklestirilmis olup, bu operasyon
sirasinda KPB cihazi kullanilmistir (1). 1950'i yillarin sonlarinda, Dr. C. Walton Lillehei ve Dr.
John Kirklin gibi oncii cerrahlar KPB'nin kullanimimni yayginlagtirarak agik kalp cerrahisinin
giivenligini ve etkinligini artirdilar. Bu dénemde, KPB cihazlarinin teknik 6zellikleri ve cerrahi
teknikler hizla gelisti. Bu gelismeler, daha karmasik kalp hastaliklarinin cerrahi tedavisini

miimkiin kild1 (1).

Agik kalp cerrahisi, kalbe ulasmak i¢in gdgiis kafesinin cerrahi olarak agilmasini igeren

prosediirleri kapsayan bir terimdir. Bu prosediirler arasinda aortik anevrizma onarimi, dogustan

8



kalp kusurlarinin diizeltilmesi, koroner arter bypass greftleme (KABG), kalp nakli, kalp kapak

replasmani veya onarimi ve sol ventrikiil destek cihazi yerlestirilmesi bulunmaktadir (22).

2.2.1 Kardiyopulmoner Bypass Tanim ve Islevi

KPB kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda kalp ve akciger fonksiyonlarinin gegici olarak
viicut disindaki ekstrakorporeal dolasima yonlendirilmesi ile bu fonksiyonlarin cihaz tarafindan
iistlenilmesini saglayan bir tekniktir. Bu siirecte; dolasim, oksijenlenme ve ventilasyon gibi
kalbin ve akcigerlerin normal fizyolojik fonksiyonlar1 geg¢ici olarak KPB makinesine devredilir.
KPB kalbin durdurulmasina ve kanin viicut disina alinarak oksijenlenmesine olanak tanir.
Bdoylece cerrahin kalp iizerinde kansiz bir alanda operasyon yapabilmesini miimkiin kilar.

KPB sistemi dort ana bilesenden olusur (Sekil 2) ve bu bilesenlerin islevleri de asagida
belirtilmistir.

1. Oksijenator: Venoz kanin oksijenlenmesini ve karbondioksitten arindirilmasini saglar.

2. Pompa: Oksijenlenen kani arteriyel sisteme geri pompalar.

3. Rezervuar: Venoz kani toplar ve oksijenatore gonderir.

4. Is1 degistirici: Kanin sicakligin1 kontrol ederek cerrahi sirasinda hipotermi veya

normotermi saglar.

Hasta
Arteryel \
kandl ) ' Sol
Vendz Kardiyotomi "\ ventrikiler
Kaniil(e) aspiratord vent
Arteryel
filtre
Ana
Eompa y Yardimei
< Filtre (<] pompa
Oksijenator 2 re\ézp\?uzar . Vardme:
Isi < Filtre [< pompa
degistirici




Sekil 2. Kardiyopulmoner Bypass Makinesinin Temel Tasarimi (23)

KPB gerektiren cerrahi prosediirlerin gesitli kritik asamalari mevcuttur. ilk olarak
oksijenator, pompa, rezervuar ve 1s1 degistirici gibi bilesenlerin dogru calistigindan emin olmak
icin KPB devresi hazirlanir ve test edilir. Ardindan heparin gibi antikoagiilanlar kullanilarak
kanin pihtilagsmasi Onlenir ve aktif pithtilasma zamani1 (ACT) ile antikoagiilasyon izlenir. Venoz
ve arteriyel kaniilasyon gergeklestirilir. Kan ven6z kaniille alinip oksijenatore yonlendirilir,
arteryel kaniille oksijenlenmis olarak aortaya geri verilir. KPB devresi aktive edildigi zaman kan
dolagimi, oksijenlenme ve ventilasyon saglanir. Bu siirecte, kalp durdurularak cerrahi miidahale
icin hareketsiz bir operasyon alani saglanir. KPB sirasinda hemodinamik stabilite korunur, gaz
degisimi saglanir ve viicut sicaklig1 kontrol edilir. Cerrahi islem tamamlandiginda, kalp yeniden
calistirilir ve hemodinamik parametreler stabilize edilerek KPB yavasca sonlandirilir. Son olarak
heparinin etkisi protamin siilfat ile nétralize edilerek prosediir tamamlanir (23).

KPB cihazi cerrahi islemleri kolaylastirmak i¢in kullanilsa da kontak aktivasyonu, iskemi-
reperfiizyon ve endotoksemi gibi mekanizmalarla inflamatuar yanit olusturarak beyin, kalp,

akcigerler, bobrek ve karacigerde hasar olusturabilir (24).

2.2.2. Kardiyopulmoner Bypassin Postoperatif Komplikasyonlari

2.2.2.1. Kardiyak Komplikasyonlar

KPB; kardiyak cerrahi prosediirlerinde vazgecilmez bir teknik olmakla birlikte
postoperatif donemde kardiyak komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden
biridir (25). KPB siiresince miyokardiyal iskemi-reperfiizyon hasari, diisiik kardiyak output
sendromu ve aritmi gibi olumsuz etkiler meydana getirebilir. KPB sonrasi gelisen ventrikiil
disfonksiyonu, cerrahi sonrast 2 ile 16. saatler arasinda goriilmekte olup, ventrikiiler
fonksiyonlarin tam olarak geri donmesi 48 saati bulabilmektedir (26). Diisiik kardiyak output
sendromu, ventrikiiler yetmezlige bagl olarak yetersiz kardiyak performans ile karakterizedir.
Klinik olarak diisiik kardiyak indeks, end-organ disfonksiyonu ve KPB’den ayrilamama durumu
ile kendini gosterir. Kalp cerrahisi hastalarinda diisiik kardiyak output sendromunun prevalansi
%0,2 ile %6 arasinda degismekte olup, bu durum artmis morbidite ve mortalite, uzamis hastanede

kalis siiresi ile yiikselen saglik maliyetleriyle iligskilendirilmektedir (26).
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KPB sonrasinda karsilasilan diger sik komplikasyonlardan biri de atriyal fibrilasyondur ve
artmig morbidite ve mortaliteyle iliskilendirilmektedir (27). Atrial fibrilasyonun yani1 sira gelisen
diger aritmiler de postoperatif hemodinamik instabiliteye yol acabilir. Ayrica KPB sonrasi
miyokardiyal interstisyel 6demin sol ventrikiill uyumunu azaltarak diyastolik fonksiyonlari

bozdugu ve bu durumun postoperatif kardiyak komplikasyonlara katki sagladigi bilinmektedir.

2.2.2.2. Hematolojik Disfonksiyon ve Kanama

Acik kalp cerrahisi, genellikle KPB cihazi kullanilarak gergeklestirilir. Bu tiir cerrahiler
sonrasinda kanama onemli bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikar ve morbidite ve mortalite
riskini artirir. Postoperatif kanama, genellikle cerrahi kanama ve koagiilopatik kanama olmak
tizere ikiye ayrilir. Cerrahi kanama, genellikle siitiir veya klips gerektiren aktif kanamalarla
iligkilendirilir. Koagiilopatik kanamalar genellikle preoperatif antikoagiilan kullanimi, uzun KPB
stireleri, hipotermi, tiiketim koagiilopatisi ve asir1 transfiizyon gibi faktorlere iliskilidir. Hematom
varligi ve difiiz sizinti ile karakterizedir. Operasyon sirasinda ve sonrasinda hemostaz
sistemindeki dengenin saglanamamasi bu tiir kanamalarin siddetini artirabilir. Ac¢ik kalp cerrahisi
sonrast gelisen kanamalarin 6nlenmesinde, hemostaz degerlendirmelerinin dikkatli bir sekilde

yapilmasi ve ihtiya¢ duyuldugunda antifibrinolitik ajanlarin kullanimi kritik 6neme sahiptir (28).

2.2.2.3. Solunumsal Komplikasyonlar

KPB yapilan hastalarda; hipoksemi, atelektazi, plevral efiizyon, diyafram fonksiyon
yetersizligi ve akut solunum yetmezligi gibi komplikasyonlar sik¢a goriilmekte olup, bu durum
morbidite ve mortalite oranlarini artirmaktadir (29, 30). Ekstiibasyon siiresinin uzamasinin
pulmoner komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinda onemli bir faktor oldugu literatiirde
belirtilmektedir (29, 31). Ameliyat Oncesi donemde yas, obezite, diyabet, kronik akciger
hastaliklar1 ve sigara kullamimi gibi faktorler solunum komplikasyonlari riskini artirir (29).
Ameliyat sirasinda uzun siire sirtiistii pozisyonda kalma, genel anestezi, KPB siiresi ve s1v1 yiikii,
pulmoner fonksiyonlar1 olumsuz etkileyebilir.  Postoperatif donemde de plevral efiizyon,
abdominal distansiyon ve yetersiz Okslirme gibi durumlar, atelektazi ve pulmoner 6dem
gelisimine katkida bulunur (29, 32).

Gogiis kafesine yapilan miidahaleler ve median sternotomi postoperatif agrida énemli rol

oynar. Bu durum da postoperatif solunum fonksiyonlarin1 olumsuz etkiler. Agri nedeniyle
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hastalar daha yiizeysel ve hizli solunum yapma egiliminde olur. Bu durum, derin nefes alma ve
etkin Okslirme yetenegini sinirlayarak atelektazi ve sekresyon birikimine yol agabilir. Agri
kontroliiniin yetersiz oldugu durumlarda, pulmoner komplikasyonlarin riski belirgin sekilde artar
(29). Tiim bu komplikasyonlar1 6nlenmede erken mobilizasyon, solunum egzersizleri, etkili agr

yonetimi ve erken ekstiibasyon 6nemlidir.

2.2.2.4. Renal Hasar

KPB uygulanan hastalarda renal hasar siklikla karsimiza ¢ikan bir komplikasyondur.
Yapilan sistematik inceleme ve metaanaliz ¢alismasinda kalp cerrahisi sonrasi gelisen renal hasar
oraninin %22,3’e kadar ulagabildigi bildirilmektedir (33). Kardiyak cerrahi ile iliskili ABH’ nin
baslica risk faktorleri arasinda ileri yas, yliksek preoperatif serum kreatinin diizeyi ve eszamanl
kapak onarimi ile KABG igeren karmasik cerrahi girisimler yer almaktadir (34). Diger risk
faktorleri arasinda, uzamig KPB siiresi, uzun aortik kros klemp (AKK) siiresi, non-pulsatil KPB
akisi, hemoliz ve hemodiliisyon yer almaktadir. Ek olarak, nefrotoksinlere maruziyet,
postoperatif kardiyojenik sok, diisiik hematokrit diizeyleri (<%?24) ve iki iiniteyi asan kan
transfiizyonlar1 da gelisimi ile giiglii bir sekilde iliskilendirilmistir (35).

2.2.2.5. Gastrointestinal Disfonksiyon

KPB yapilan hastalarda postoperatif gastrointestinal komplikasyonlar, agik kalp cerrahisi
sonrast %1-2 oraninda goriilmekle birlikte, mortalite oranlar1 %11-70 gibi daha yiiksek seviyelere
ulagabilmektedir. En sik goriilen komplikasyonlar arasinda iist gastrointestinal sistem kanamasi,
paralitik ileus, akut pankreatit ve barsak iskemisi yer almakta olup, 6zellikle {ist gastrointestinal
kanamalar tiim vakalarin yarisini olusturur. Gastrointestinal disfonksiyon riskinin artmasinda
onemli bulunan baslica etkenler de peroperatif intraaortik balon pompasi (IABP) kullanimi,

uzamig entiibasyon ve yogun bakim siireleri, ileri yas olarak literatiirde belirtilmektedir (36).

2.2.2.6. Postoperatif Ates

Postoperatif ates, kardiyak cerrahi sonrasinda sik¢a karsilagilan bir komplikasyon olup,
genellikle cerrahi travmanin tetikledigi inflamatuar yanitla iliskilendirilmektedir. Bu siiregte KPB
kullanimi, sitokin salmimimi ve kompleman sisteminin aktivasyonunu artirarak sistemik

inflamatuar yanit sendromunu tetikleyebilir. Literatlirde, postoperatif ates olgularinin biiyiik bir
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kisminin enfeksiydz nedenlere bagli olmadigi, aksine inflamatuar yanitin fizyolojik bir sonucu
oldugu vurgulanmaktadir. Bununla birlikte, atesin kalict1 olmasi veya ge¢ donemde ortaya
cikmasi, enfeksiyon gibi daha ciddi etiyolojilere isaret edebilir ve bu durumlarda kapsamli bir

klinik degerlendirme yapilmasi gerekmektedir (37).

2.2.2.7. Norolojik Disfonksiyon

Postoperatif norolojik komplikasyonlar arasinda en sik karsilasilanlar iskemik veya
hemorajik inme, ensefalopati ve ndrokognitif fonksiyon bozukluklaridir. Literatiirde, inme
insidansinin %1,5 ile %5,2 arasinda, ensefalopati oranlarinin ise %8,4 ile %32 arasinda degistigi
bildirilmektedir. Cerrahiyi takip eden bir ay iginde nérokognitif bozukluk hastalarin %20-30'unda
tespit edilmektedir. Bu komplikasyonlarin patofizyolojik mekanizmalar1 arasinda serebral
embolizm, serebral hipoperfiizyon ve KPB kaynakli inflamatuar siiregler nemli yer tutmaktadir.
Ayrica, ileri yas ve preoperatif serebrovaskiiler lezyonlar gibi faktorlerin, serebral

komplikasyonlarin gelisme riskini belirgin sekilde artirdigi gosterilmistir (38).

2.2.2.8. Enfeksiyonlar

Postoperatif enfeksiyonlar, kardiyak cerrahi sonrasi sik karsilasilan ve ciddi klinik
sonuglara yol acan komplikasyonlar arasinda yer almakta olup morbidite ve mortalite {izerinde
belirgin bir etkiye sahiptir. En sik rastlanan enfeksiyon tiirleri arasinda pnomoni, cerrahi alan
enfeksiyonlari, kan dolasimi enfeksiyonlar1 ve derin sternal yara enfeksiyonlar1 bulunmaktadir.
Ozellikle yogun bakim iinitesinde (YBU) gelisen pnomoni olgularinda direngli patojenlerin
izolasyon sikligiin yiiksek oldugu rapor edilmektedir. Operasyon siiresinin uzamasi, ileri yas,
insiilin bagimh diyabet ve intraoperatif kontaminasyon gibi faktorler, postoperatif enfeksiyon
gelisiminde 6nemli risk faktorleri olarak tanimlanmaktadir (39).

Kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi cerrahi alan enfeksiyonlari, %0,4 ile %5 arasinda degisen
diisiik insidansina ragmen, %20-40 arasinda bildirilen yiiksek morbidite ve mortalite oranlariyla
ciddi bir komplikasyon olarak one ¢ikmaktadir. Enfeksiyon gelisimi; diyabet, obezite, sigara
kullanimi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), uzun cerrahi siireler ve reoperasyon gibi
cesitli risk faktorleriyle iligkilendirilmistir. Ozellikle mediastinit gibi ciddi enfeksiyonlar,
postoperatif kanama, yetersiz hemostaz, asir1 koter kullanim1 ve yabanci cisimlerin varligi gibi

cerrahi teknikle iligkili nedenlerden kaynaklanmaktadir. Bu tiir enfeksiyonlarin 6nlenmesinde,
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asepsi kurallarina sik1 uyum, 6zenli cerrahi teknikler ve profilaktik antibiyotik uygulamasi etkili

yaklasimlar olarak kabul edilmektedir (40).

2.3. ACIK KALP CERRAHISI VE INTRAABDOMINAL BASINC ILiSKiSi

Acik kalp cerrahisi, kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde kritik bir 6neme sahip bir
girisimdir. Ancak bu cerrahi sirasinda ve sonrasinda IAB artis1 gibi ciddi komplikasyonlar
gelisebilir. Ozellikle cerrahi siiregte IAB artisi, KPB esnasinda ve sonrasinda cesitli organ
sistemleri lizerinde olumsuz etkiler yaratarak 6nemli klinik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(41, 42).

Acik kalp cerrahisi, IAB artisina neden olabilecek cesitli faktorlerle iliskilendirilmektedir.
Hem KPB ile gerceklestirilen hem de pompasiz cerrahi prosediirler IAB artigina yatkinlik
olusturan temel mekanizmalar1 tetikleyebilmektedir. Bu mekanizmalar arasinda iskemi-
reperfiizyon hasari, inflamatuar mediyatorlerin salinimi ve splanknik bolge hipoperfiizyonu 6n
plana ¢ikmaktadir. Iskemi-reperfiizyon hasari, bagirsak kilcal damar endoteline zarar vererek
liciincii bosluk kayiplarini artirabilir ve intra-abdominal sivi birikimini tetikleyerek IAB artigina
zemin hazirlayabilir (41, 42).

KPB sirasinda kullanilan biiyiik miktarlardaki sivilar ve hemodiliisyon, IAB artisinda
onemli bir rol oynar. Ozellikle kristalloid soliisyonlarla yapilan yogun sivi tedavisi,
intraabdominal hacmi artirarak basincin 15-25 mmHg’ye kadar yiikselmesine neden olabilir.
Intraoperatif siv1 tedavisinin agresif uygulanmasi, siv1 yiiklenmesi riskini artirarak AKS’ye yol
acabilir. Bu tiir artislar, ekstrakorporeal dolasim sirasinda da goézlenebilir ve hemodinamik
bozukluklarla birlikte ¢oklu organ yetmezligi riskini yiikseltebilir (41, 42).

KPB siirecinin inflamatuar medyatorlerin salinimini tetikledigi iyi bilinmektedir. Bu siire¢
sitokinler, kemokinler ve endotoksinlerin etkisiyle kapiller permeabilitenin artmasi, sivi sizmasi
ve doku odemi olusumu ile karakterizedir. Ayrica KPB'ye bagli gelisen inflamatuar yanit
bagirsak bariyer fonksiyonlarmin bozulmasima neden olabilir. Bagirsak bariyerinin zayiflamasi,
bakteriyel translokasyon riskini artirarak enfeksiyon ve sepsis gibi ciddi komplikasyonlara neden
olabilir (24, 43).

KPB’da hipotermi ve yeniden 1sinma donemleri mevcut olan siireglerdir. Hipotermi ve
yeniden 1smnma siiregleri mikrodolagim seviyesinde vazokonstriksiyona neden olmaktadir. Bu

durum da dokularda hipoperfiizyon ve bagirsakta 6deme neden olarak intraabdominal dokularda
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basmcin artmasma yol acar (44). IAB artisi, hemodinamik dengenin bozulmasi, kardiyak
outputun azalmasi ve renal perflizyonun yetersizligi gibi sistemik etkiler yaratabilir. Ayrica,
yilksek IAB pulmoner komplikasyonlara neden olarak solunum fonksiyonlarmi olumsuz
etkileyebilir. Bu durum, hasta iyilesme siiresini uzatarak mortalite riskini artirabilir. KPB
sirasinda kullanilan yogun sivi tedavisi, inflamatuar yanit ve iskemi-reperflizyon hasari, bu

komplikasyonlarin olusumunda kritik bir role sahiptir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu tez calismast; Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde yapildi. Etik kurul onayr da Saglik
Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik kurulu tarafindan

2011-KAEK-25 2023/02-12 protokol numarasi ile 08.02.2023 tarihinde onaylandi.
Bu prospektif ve gozlemsel ¢alismada Mart 2023 -Mart 2024 tarihleri arasinda Saglik

Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Kliniginde KPB ile elektif agik kalp cerrahisi gegirecek 100 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

3.1 CALISMAYA ALINMA VE DISLANMA KRITERLERI

Calismamizda arastirma evrenini, KPB kullanilarak gerceklestirilen agik kalp cerrahisi
vakalari olusturdu. Calismaya dahil edilme kriterleri; 18 yas ve tizerindeki hastalar, katilimcilarin
yazili goniillii onam vermesi ve ejeksiyon fraksiyonunun %40 veya lizerinde olmas1 seklinde

tanimlandi.

Dahil edilmeme kriterleri ise su sekilde belirlendi; 18 yas altindaki bireyler, acil cerrahi
miidahale gerektiren vakalar, KPB kullanilmadan gergeklestirilen agik kalp cerrahisi vakalari,
VKI > 35 olanlar, kontrolsiiz diyabetus mellitusu olan hastalar, mesane ve idrar yolu cerrahisi
Oykiisli bulunan bireyler, mesane ve idrar yolu enfeksiyonu olan hastalar, preoperatif donemde
akut veya kronik renal yetmezligi olan bireyler, ndrojenik mesane tanis1 almig hastalar ve

serebrovaskiiler hastalig1 olan bireyler.

Bu kriterler, ¢calismanin giivenilirligini artirmak ve elde edilen verilerin homojenligini
saglamak amaciyla belirlendi. Boylece, analizlerin belirli bir hasta grubu iizerinde odaklanmasi

saglanarak sonuclarin gegerliligi ve genellenebilirligi artirilda.

3.2 CALISMA PROTOKOLU VE GRUPLARIN BELIRLENMESI

Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan hastalara calisma hakkinda detayli bilgi
verildi ve bilgilendirilmis onam formu sunuldu. Calismay1 kabul eden katilimcilardan yazil

onam alindi. Hastalar preoperatif anestezi Oncesi muayene ile kapsamli bir sekilde
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degerlendirildi. Bu siiregte hastalarin demografik ozellikleri, mevcut ek hastaliklart ve
kullandiklar ilaglar kayit altina alind1.

Hastalara pulse oksimetre ile SpO:, elektrokardiyografi (EKG) ve nondominant koldan
arteriyel kaniilasyon ile invaziv kan basinci monitorizasyonu uygulandi. Mesane kateteri steril
teknikle yerlestirildikten sonra, IAB 6l¢iimii kabul gormiis yontemlerle gerceklestirildi. Olgiim
sirasinda hastaya supin pozisyonda, ekspiryum sonunda 25 ml steril salin enjekte edildi ve
midaksiller seviyede sifirlanmis bir basing transdiiseri ile deger monitdrden okundu.

Santral vendz basing Ol¢iimii, Seldinger teknigi ile internal juguler vene santral kateter
yerlestirildikten sonra yapildi. Ameliyat siiresince OAB, viicut 1s1s1, arteriyel kan gazi degerleri,
kullanilan kan tirtinleri, perfiizyon ve ameliyat siireleri ile EKG, pulse oksimetri, end-tidal
karbondioksit, invaziv arteriyel basing, SVB ve idrar ¢ikisi gibi hemodinamik ve fizyolojik
parametreler siirekli olarak izlenip kaydedildi.

Sternum kapatildiktan sonra es zamanh olarak IAB ve SVB 6l¢iimii yapildi. YBU’ye
entiibe olarak devredilen hastalarin laboratuvar degerleri, kullanilan kan ve kan iriinleri ile
postoperatif 2. saatte vital bulgular ve arteriyel kan gaz1 degerleri kaydedildi.

Hastalarin IAB &l¢iim zamanlar1 asagidaki sekilde yapild:

e Ameliyathanede anestezi indiiksiyonu sonrasi
e Ameliyathanede sternumun kapanmasi sonrast

e Postoperatif YBU’ ye getirildikten iki saat sonrasi

Gruplarin belirlenmesinde ii¢ farkli dl¢iim zamanindan en az birinde IAB degeri >12
mmHg olan hastalar IAB (+) grup 1 olarak kabul edildi. Ol¢iim zamanlarinin tiimiinde IAB
degeri <12 mmHg olan hastalar ise IAB (-) grup 2 olarak degerlendirildi (41). Gruplar

peroperatif morbidite ve mortalite acisindan karsilastirildi.

3.3 ANESTEZi PROTOKOLU VE KARDIYOPULMONER BYPASS YONETIMi

Anestezi indiiksiyonu sirasinda tiim hastalara standart bir protokol uygulandi. EKG ve
pulse oksimetri monitérizasyonun ardindan intravenéz midazolam 0,05-0,1 mg/kg (Zolamid,
Defarma, Tekirdag, Tiirkiye) uygulandi ve ardindan radial arterden invaziv kateterizasyon
gerceklestirildi. Anestezi indiiksiyonunda 5-6 mg/kg sodyum tiyopental (Pental Sodyum,
Menarini Saglik ve Ilac Sanayi, Istanbul), fentanil 1- 2 mcg/kg (Talinat, Vem Ilag Sanayi,
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Tiirkiye), rokuronyum 0,6-0,9 mg/kg (Myokron, Vem Ila¢ Sanayi, Tiirkiye) intravendz olarak
uygulandi. Sternotomiden Once intravendz fentanil 3 mcg/kg tekrarlandi. Anestezi idamesi,
rokuronyum 0,1-0,3 mg/kg, midazolam 0,02 mg/kg ve analjezik dozlarda fentanil ile saglandi.
Intraoperatif mekanik ventilasyon, anestezi cihazi (Drager Primus Almanya) kullanilarak
gerceklestirildi. Hastalar, 6-8 ml/kg tidal hacim ile volim kontrolli modda ventile edildi.
Anestezi idame asamasinda, %50 oksijen-%50 hava karigimi iginde hastanin hemodinamisine
gbre minimum alveol konsantrasyonu (MAC) 0,5 ile 1,2 arasinda olacak sekilde %2 sevofluran
(Sevorane, Abbott, USA) uygulandi.

Hastalara arteriyel ve vendz kaniilasyon Oncesinde intravendz olarak 300-400 U/kg
dozunda anfraksiyone heparin (Koparin Flakon, Kogak Farma, Tiirkiye) uygulandi. KPB
sirasinda ACT degerinin 400 saniyenin iizerinde olmasi hedeflendi. Bu degerin korunabilmesi
amaciyla, her 30 dakikada bir ACT takibi yapilarak gerektiginde ek heparin dozlar1 uygulandi.

Miyokardiyal koruma, toplam 1500 mL aralikli, 1lik ve yiiksek potasyum igerikli antegrad
kardiyopleji ile saglandi. KPB sirasinda ortalama perfiizyon akis hizi, viicut yiizey alani ve
sicakligina gore ayarlanarak 2,1-2,6 L/dak/m? diizeyinde tutuldu. Perfiizyon basinct ise OAB 50-
70 mmHg araliginda olacak sekilde diizenlendi. AKK ¢ikarilmadan o6nce, miyokardiyal
tyilesmeyi desteklemek amaciyla 500 mL sicak kan kardiyoplejisi uygulandi.

Operasyon sirasinda arteriyel kan gazi analizleri gerektiginde ve diizenli olarak her 20-30
dakikada bir yapildi. Hematokrit diizeyinin %20’nin iizerinde tutulmasi saglandi. KPB
sonlandirildiginda heparini antagonize etmek i¢in 350 U/kg dozunda protamin siilfat (Promin,
Vem llag Sanayi, Ankara) uygulandi. Pompa akimi, kan gaz1 degerlerinin normal sinirlar iginde
tutulmasini saglayacak sekilde ayarlandi.

Peroperatif idrar ¢ikisinin >0,5 mL/kg/saat diizeyinde olmasi hedeflendi. Bu degerin
altindaki idrar cikislarinda, hastanin durumuna gore tedavi yaklasimlari arasinda OAB’nin
artirtlmasi, ditiretik ajan uygulanmasi, hemofiltrasyon veya AKK agildiktan sonra liizum halinde
hemodinamik stabilite i¢in inotropik ajan destegi yer aldi. Operasyonun tamamlanmasinin
ardindan, hastalar entiibe ve monitorize sekilde kalp ve damar cerrahi YBU’ye transfer edildi. Bu
siiregte hastalarin hemodinamik stabilitesi ve diger parametrelerinin siirekli olarak izlenmesi

saglandi.
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3.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 28.0 paket programi kullanilarak yapildi.
Calismada yer alan nicel degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleriyle; nitel degiskenler frekans ve yiizde ile verildi. Nicel degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin
bagimsiz 2 grup karsilastirmalarinda bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann Whitney U testleri
kullanildi. IAB +/- gruplarmm iginde farkli zamanlardaki Slciimlerdeki degisimin istatistiksel
anlamliligr Friedman ve Cochran Q testleriyle incelendi. Nitel degiskenlerin bagimsiz grup
karsilastirmalarinda Yates, Fisher, Fisher-Freeman-Halton ve Pearson Ki-kare testleri kullanildi.
Calismadaki tiim istatistiksel analizlerde p degeri 0,05’ in altindaki sonuclar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Calismamiz i¢in yapilan power analizde; etki biyiikligi 0,15, a = 0,05 ve
giic (B) = %80 olacak sekilde ve %95 giiven diizeyinde 85 kisi olarak hesaplandi.
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4 BULGULAR

Calismaya preoperatif olarak 100 hasta dahil edildi. Hastalardan 2 (%2) si erken mortalite
nedenli ¢alisma dis1 birakildi (Sekil 3). Calisma sonunda 98 hastaya istatiksel degerlendirme

yapildi.
Calismaya Uygun Hastalar
(h=100)
Olgiim yapilamayan (n=2)
*Erken mortalite
[m]
IAB Olgiimii Yapilan Hastalar
(n=98)
Grup 1: iAB 2 12 mmHg (n=45) Grup 2: IAB < 12 mmHg (n=53)

Sekil 3. Hastalarin akis semasi

Calismaya dahil edilen hastalar, IAB degerlerine gore iki gruba ayrildi. IAB degeri 12
mmHg ve iizerinde olan 45 hasta (%45,9) grup 1 olarak smiflandirilirken, IAB degeri 12
mmHg'in altinda olan 53 hasta (%54,1) grup 2 olarak belirlendi. Cinsiyet dagilimi
incelendiginde; tim hastalarin %71,4G (n=70) erkek ve %28,6's1 (n=28) kadindir. Hastalarin
%61,2'si (n=60) sigara kullanmaktadir. Tiim hastalarda hipertansiyon (HT) %52; diyabetes
mellitus (DM) %39,8; KOAH %19,4; periferik arter hastaligi %6,1; hipotiroidi %3,1; aritmi
%5,1 oraninda saptandi. Calismaya dahil edilen 98 hastanin yas ortalamasi 58,66 = 9,97 yil,
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viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 28,50 + 3,14 kg/m? ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) ortalamasi
56,66 + 6,63 olarak tespit edildi. American Society of Anesthesiologists skoru (ASA) igin
medyan deger 3, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation risk skorlamasi
(EuroSCORE) ortalamasi ise 3,91 + 1,55 olarak belirlendi.

Gruplarin demografik 6zellikleri ve preoperatif verilerinin karsilastirilmasi tablo 2’de
Ozetlendi. Gruplar arasinda yas, EF, ASA, bazal kreatinin degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli farkliik yoktur (p>0,05) (Tablo 2). Gruplar arasinda VKI bakimindan ise
istatistiksel olarak anlaml farklilik vardir (p<0,05) (Tablo 2). Grup 1°de VKI degerleri anlaml
derecede daha yiiksektir. Hasta gruplarinin komorbiditeleri karsilastirildiginda, HT, DM, KOAH,
astim, periferik arter hastaligi, hipotiroidi ve aritmi oranlart gruplar arasinda benzer olup

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo-2).
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Tablo-2 Gruplarin Preoperatif ve Demografik Bulgularinin Karsilagtiriimasi

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
Yas (yi)
59.89 £ 9.87 57.62 +£10.03 0.2417
(ortalama + SS)
Viicut Kitle indeksi 27024+ 257 0.001°
02+2. <0.
(ortalama + SS) 3024+287
Ejeksiyon Fraksiyonu
56.00 + 7.07 57.23 £ 6.25 0.4432
(%) (ortalama = SS)
ASA skoru
. 3(2-4) 3(2-3) 0.884%
(ortanca, Min.-Maks.)
Bazal kreatinin
0.85+0.13 0.84+0.11 0.905°
(mg/dL) (ortalama + SS)
Ek hastahk
Hipertansiyon
24 (53.3) 27 (50.9) 0.813¢
n (%)
Diabetes Mellitus
18 (40.0) 21 (39.6) 0.970°
n(%)
KOAH
9 (20.0) 10 (18.9) 1.0004
n (%)
Astim
2(4.4) 2(3.8) 1.000¢
n (%)
Periferik arter hastahid
2 (4.4) 4 (7.5) 0.684¢
n (%)
Hipotiroidi
1(2.2) 2(3.8) 1.000¢
n (%)
Aritmi
3(6.7) 2(3.8) 0.658¢°
n (%)

aMann Whitney U test, "Bagimsiz érneklem t testi ‘Pearson Ki-kare testi, YYates Ki-kare testi; ®Fisher Ki-kare testi

p<0,05= Istatistiksel anlamli; ASA: American Society of Anesthesiologists; KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalhgt
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Gruplarin intraoperatif verilerinin karsilastirilmasi tablo 3’te sunuldu. Gruplar arasinda
grup 1’de anestezi siiresi ve ameliyat siiresi yiiksek bulunsa da istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3). Gruplar arasinda KPB ve AKK siiresi grup 1’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla bulundu (p<0,05) (Tablo 3). Gruplar arasinda
intraoperatif kanama, idrar ¢ikisi ve balans bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3). Gruplar arasinda ultrafiltrasyon ihtiyaci, eritrosit stispansiyonu ve
taze donmus plazma infiizyonu, inotropik ajan, kalp pili, intraaortik balon kullanimi ve
intraoperatif hemodinamik komplikasyonlar (hipotansiyon, hipertansiyon, aritmi) agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3).
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Tablo-3 Gruplarin Intraoperatif Bulgularinin Karsilastiriimasi

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) P

Anestezi siiresi (dKk)
(ortalama + SS) 295.22 +44.62 281.51 £47.02 0.0542
Ameliyat siiresi (dK)
(ortalama + SS), 272.44 + 44 33 262.45 4+ 46.95 0.119?
KPB siiresi (dk)
(ortalama + SS), 111.04 +30.83 97.40 + 36.51 0.011°
AKK siiresi (dk)
(ortalama = SS) 81.78 £27.73 66.04 +23.68 0.003?
Intraoperatif kanama (mi) 530.00 = 92.56 497.17+ 119.1 0.064°
(ortalama + SS) ) ) ' ' '
Intraoperatif idrar (ml) b
(ortalama + SS), 1702.2 +534.8 1671.7 £ 467.6 0.764
Balans (ml)
(Ortanca, Min.-Maks.) 0 (-1500 — 800) 100 (-450 — 1200) 0.4832
Ultrafilt ihti hg
¢ ((;:)1 iltrasyon ihtiyaci varh@ 2 (4.4) 1(1.9) 0.592¢

0
Eritrosit i 34 (75.5) 46 (86.8)
siispansiyonu 8 (17.8) 5(9.4) 0.362¢
(Unite)
n (%) 2 3(6.7) 2 (3.8)

2
Tlaze donmus 40 (88.9) 51 (96.2)
plazma 0.242°
(Unite) 3 .
n (%) 5(11.1) 2 (3.8)
Tekli inotropik ajan kullanimi
n (%) 29 (64.4) 44 (83.0) 0.062°
ikili inotropik ajan kullanim
n (%) 14 (31.1) 7(13.2) 0.057¢
Uclii inotropik ajan kullanim
n (%) 2(4.4) 2 (3.8) 1.000°¢
Kalp pili kullanim
n (%) 7 (15.6) 4 (7.5) 0.352°
Intraaortik balon pompa
kullanimi 3(6.7) 1(1.9) 0.331°
n (%)
Intraoperatif hemodinamik
komplikasyon varhg 21 (46.7) 28 (52.8) 0.543f
n (%)

aMann Whitney U test; ®Bagimsiz érneklem t testi; “Fisher ki-kare testi; YFisher Freeman-Halton ki-kare testi; ¢Yates ki-kare testi;
fPearson Ki-kare testi; p<0,05= istatiksel anlamli; KPB: Kardiyopulmoner bypass; AKK: Aortik kross klemp; IABP: Intraaortik

balon pompast
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Gruplar arasinda kalp atim hiz1 (KAH) degerleri tablo 4’te verildi. Indiiksiyon &ncesi ve
sonrast KAH degerleri arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05) (Tablo 4). Ancak KPB ¢ikis1 sonrasi
KAH degeri grup 1’de anlaml olarak daha diisiiktiir (p<0,05) (Tablo 4). Postoperatif donemde
olan KAH degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4, Sekil 4).

Tablo-4 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Gore Kalp Atim Hiz1 Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
Indiiksiyon éncesi KAH

80.47 £ 15.63 84.42 +16.43 0.1142
atim/dk (ortalama + SS)
indiiksiyon sonrasi KAH

80.00 + 19.57 82.87 +£17.52 0.249°
atim/dk (ortalama + SS)
KPB ¢ikist KAH

96.67 £ 6.99 107.28 £ 12.77 <0.001°

atim/dk (ortalama + SS)
Postoperatif donem KAH

100.13 +11.86 108.70 + 15.74 0.228°

atim/dk (ortalama + SS)

aBagimsiz orneklem t testi; "Mann Whitney U test; Friedman testi; p<0,05= istatiksel anlamli; KAH: Kalp Atim Hizi; KPB:

Kardiyopulmoner bypass
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Sekil 4. Gruplarin Kalp Atim Hizlarinin Zamana Gore Degisimi

Gruplar arasinda OAB degerleri agisindan; indiiksiyon dncesi, indiiksiyon sonras1 ve KPB
giris donemlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 5). Ancak KPB
hipotermi ve 1sinma donemlerinde OAB degerleri grup 1’de anlamli derecede yiiksek bulundu

(p<0,05) (Tablo 5). Diger yandan, KPB ¢ikis1 ve postoperatif donem 6lgiimlerinde OAB grup
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1’de anlamli derecede daha diisiik saptandi (p<0,05) (Tablo 5, Sekil 5).

Tablo-5 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Gore Ortalama Arteriyel Basing Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
Indiiksiyon éncesi OAB
98.84 +19.37 97.40 + 22.26 0.329%
mmHg (ortalama + SS)
Indiiksiyon sonras1t OAB
82.16 + 13.58 82.23 +12.95 0.979°
mmHg (ortalama + SS)
KPB girisi OAB
64.09 +10.61 62.87 +7.99 0.518°
mmHg (ortalama + SS)
KPB hipotermi OAB
66.82 +9.55 62.40 +9.76 0.0322
mmHg (ortalama + SS)
KPB 1sinma OAB
63.24+11.71 58.79 £9.31 0.039°
mmHg (ortalama + SS)
KPB cikis1 OAB
62.40 + 6.28 70.08+11.78 <0.001°
mmHg (ortalama + SS)
Postoperatif donem OAB
68.38 + 8.88 80.14 + 11.53 <0.001°

mmHg (ortalama + SS)

aMann Whitney U test; bBagzmszz orneklem t testi; °Friedman testi; p<0,05= istatiksel anlamli; OAB: Ortalama Arter Basinci;

KPB: Kardiyopulmoner Bypass
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Sekil 5. Gruplarin Ortalama Arteriyel Basing Degerlerinin Zamana Gore Degisimi

Gruplar SpO; degerleri yoniinden indiiksiyon Oncesi, indiiksiyon sonrasi, KPB girisi, KPB
hipotermi, KPB 1sinma ve KPB ¢ikis1 donemlerinde karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6, Sekil 6). Ancak postoperatif Sl¢imlerde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanip, grup 1’de bu deger anlamli derecede daha

diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo 6, Sekil 6).

Tablo-6 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Gére SpO. Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
indiiksiyon éncesi SpO; 97.21 +2.81 97.79 + 1.84 0.530°
% (ortalama = SS)

Indiiksiyon sonrasi SpO; 99.11+1.11 99.32+0.91 0.4772
% (ortalama = SS)
KPB girisi SpO> 99.53 + 0.56 99.49 + (.61 0.798°
% (ortalama + SS)
KPB hipotermik SpO, 99.40 + 0.67 99.46 + 0.54 0.900?
% (ortalama + SS)
KPB 1simnma SpO; 99.30 + 0.80 99.41 + 0.67 0.7122
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% (ortalama + SS)

KPB ¢ikisi SpO- 98.82+1.24 98.64 +1.71 0.965%
% (ortalama + SS)
Postoperatif donem SpO; 97,38 +1,54 98.02 = 1.97 0.0082

% (ortalama + SS)

aMann Whitney U test; ®Friedman testi; p<0,05= istatiksel anlamir; KPB:Kardiyopulmoner Bypass
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Sekil 6. Gruplarin SpO2 Degerlerinin Zamana Gore Degisimi

Gruplarin arteriyel kan gazi1 bulgular1 olan pH, laktat ve glukoz degerlerinin
karsilastirilmas1 tablo 7°da ozetlendi. Gruplar arasinda pH degerleri yoniinden tiim zaman
donemlerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7). Grup 1'de
laktat seviyeleri, tiim zaman noktalarinda Grup 2’ye kiyasla daha yiiksek saptandi ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 7).
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Tablo-7 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Gére Ph ve Laktat Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
Ph
indiiksiyon dncesi 7.39+0,04 7,40 + 0,03 0,5802
(ortalama =+ SS)
indﬁksiyon sonrasi 7.41 £0,07 7,40 = 0,05 0,309
(ortalama + SS)
KPB girisi 7.40 £ 0,06 7,39 £ 0,06 0,5222
(ortalama =+ SS)
KPB hipotermik 7.39+0,07 7,39 £ 0,07 0,7222
(ortalama + SS)
KPB 1sinma 7.38 £0,06 7,38 £0,06 0,844
(ortalama =+ SS)
KPB ¢ikis1 7.34 £ 0,06 7,33 £ 0,06 0,472
(ortalama + SS)
Postoperatif donem 7.35+0,05 7,35+ 0,04 0,7347
(ortalama =+ SS)
Laktat
indiiksiyon 6ncesi 1.21 + 0.44 0.85+0.36 <0.001°
mmol/L (ortalama + SS)
indiiksiyon sonrasi 1.32 £ 0.46 1.02 £ 0.41 <0.001°
mmol/L (ortalama + SS)
KPB girisi 1.51+£0.47 1.32 £0.67 0.005°
mmol/L (ortalama + SS)
KPB hipotermik 1.84 +0.56 1.55+0.71 0.002°
mmol/L (ortalama + SS)
KPB 1sinma 2.25+0.78 1.88+£0.84 0.003°
mmol/L (ortalama + SS)
KPB ¢ikisi 2.88+1.34 222+0.91 0.002°
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mmol/L (ortalama = SS)

Postoperatif donem 3.32+1.55 252+1.14 0.002°

mmol/L (ortalama = SS)

3Bagimsiz érneklem t test; "Mann Whitney U test; p<0,05= istatiksel anlamli; KPB: Kardiyopulmoner Bypass

Iindiiksiyon éncesi
10 Il indiiksiyon sonrasi
M KPB girisi
o [l KPB hipotermi
* [] kPB 1sinma
I kPB cikisi
[C] postoperatif dénem

*
[e] o]

& &
*
[ee}
o}
——— 0 0

L Y

Sekil 7. Gruplarin Laktat Degerlerinin Zamana Gore Degigimi

Gruplar arasinda indiiksiyon Oncesi, indiiksiyon sonrasi, KPB girisi, KPB hipotermik
donem, KPB 1sinma donemi, KPB ¢ikis1 ve postoperatif donemde olciilen glukoz degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8). Gruplar arasinda
glukoz degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmamasina ragmen, her iki grup i¢in de zaman

icindeki glukoz degisimleri istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Tablo 8, Sekil 8).
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Tablo-8 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Glukoz Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) P
Indiiksiyon éncesi Glukoz 141.09 + 49.16 148.60 £ 46.74 0.2092
% (ortalama + SS)
indiiksiyon sonras1 Glukoz 154.24 +£42.59 159.77 £ 42.52 0.4742
% (ortalama + SS)
KPB girisi Glukoz 167.98 +43.90 177.42 +76.74 0.6842
% (ortalama + SS)
KPB hipotermik Glukoz 191.71 +43.18 194.11 + 60.00 0.797¢
% (ortalama + SS)
KPB 1sinma Glukoz 200.93 + 46.54 207.42 £ 53.73 0.603°
% (ortalama + SS)
KPB cikisi Glukoz 194.02 + 54.59 186.00 + 40.60 0.8002
% (ortalama + SS)
Postoperatif donem Glukoz 197.82 +71.58 199.13 + 52.46 0.578%

% (ortalama + SS)

P

<0.001°

<0.001°

aMann Whitney U test; °Friedman testi; p<0,05= istatiksel anlamlr; KPB: Kardiyopulmoner Bypass
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Sekil 8. Gruplarin Glukoz Degerlerinin Zamana Gore Degisimi
Gruplarin SVB degerleri indiiksiyon sonrasi, KPB ¢ikisi ve postoperatif donemlerde
Tablo 9’da karsilastirildi. Grup 1°de 6l¢iilen SVB degerleri, Grup 2’de 6Olgiilen degerlere kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 9, Sekil 9).

Tablo-9 Gruplarin Perioperatif Zaman Araliklarina Gore Santral Venoz Basing Degerleri

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
SVB indiiksiyon sonrasi 11.49+2.99 9.09+2.13 <0.0012
mmHg (ortalama + SS)
SVB KPB cikisi 8.40+2.19 7.43 £2.23 0.0112
mmHg (ortalama + SS)
SVB postoperatif donem 9.53+242 823+201 0.007#

mmHg (ortalama + SS)

aMann Whitney U test; °Friedman testi; p<0,05= istatiksel anlamli; KPB: Kardiyopulmoner Bypass

[ SVB indiiksiyon sonrasi
20 B svB KPB gikisi
B svp postoperatif dénem

o

T =] o o}
Q
10 I

[s]

| Grup 1 | | Grup 2 |

Sekil 9. Gruplarin SVB Degerlerinin Zamana Gore Degigimi
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Gruplar postoperatif veriler yoniinden tablo 10°da karsilastirildi. Grup 1’in ekstiibasyon
stireleri (10,26 = 12,63) grup 2’nin ekstiibasyon siirelerine (7,76 + 7,16) kiyasla anlamli derecede
daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 10). Gruplar arasinda YBU kalis siiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10). Ancak, grup 1’de
hospitalizasyon siiresi grup 2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun bulundu
(p<0,05) (Tablo 10).

Gruplar arasinda postoperatif donemde aritmi, yara enfeksiyonu, pnémoni, akut renal yetmezlik,
solunum sikintis1 ve CPAP gereksinimi, kanama, reentiibasyon, uzamis ventilasyon ve mortalite
oranlar1 grup 1°de fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 10). Gruplar arasindan norolojik komplikasyon agisindan da istatiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo-10 Gruplarin Postoperatif Bulgularinin Karsilagtirilmasi

Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=53) p
Ekstiibasyon siiresi (saat) 10.26 + 12.63 7.76 + 7.16 0.052
(ortalama + SS)
YBU kalis siiresi (saat) 78.13 + 56.01 64.23 + 43.82 0.098?
(ortalama + SS)
Hospitalizasyon siiresi (giin) 8.67 + 2.44 7.98 +2.89 0.009?
(ortalama + SS)
Aritmi b
i 11 (24.4) 9(17.0) 0.508
Yara yeri enfeksiyonu 7 (15.6) 2 (3.8) 0.076°¢
n(%)
Pnémoni b
o 7 (15.6) 4(7.5) 0.352
:(I:;)t renal hasar 9 (20.0) 6(11.3) 0.364°
I:((;;)Iouk komplikasyon 2 (4.4) 2 (3.8) 1.000°¢
:?;u)num sikintisi/CPAP gereksinimi 15 (33.3) 10 (18.9) 0.160°
Kanama ¢
Ko 4 (8.9) 2(3.8) 0.409
Reentiibasyon ¢
e 3(6.7) 1(1.9) 0.331
Uzamis ventilasyon 3(6.7) 2 (3.8) 0.658°¢
n(%)
Mortalite ¢
ot 4(8.9) 1(1.9) 0.177

aMann Whitney U test; PYates Ki-kare test; °Fisher Ki-kare testi; p<0,05= istatiksel anlamli YBU:Yogun Bakim Unitesi

33



5. TARTISMA

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda intraabdominal basincin (IAB) morbidite ve
mortalite iizerindeki potansiyel etkilerini degerlendiren ¢alismamizda, IAB degeri >12 mmHg
olan hastalar (IAB+, Grup 1) ile IAB degeri <12 mmHg olan hastalar (IAB-, Grup 2)
karsilagtirildi. Bulgularimiz, grup 1 hastalarinin, grup 2'ye kiyasla belirgin klinik farkliliklar
sergiledigini ortaya koydu. Literatiirde, agik kalp cerrahisi sonras1 IAH nin postoperatif dsnemde
ciddi komplikasyonlarla iliskilendirildigi vurgulanmaktadir (41, 42).

Calismamizda yer alan hastalarin yas ortalamasi, VKi ve EF gibi temel demografik
ozellikleri incelendiginde, gruplar arasinda yas ve EF agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Benzer demografik 6zelliklere sahip hasta gruplari lizerinde ¢alismak, agik kalp
cerrahisi geciren hastalarda IAB artismin  morbidite ve mortalite {izerindeki etkilerini
degerlendirirken, IAB’nin bagimsiz bir degisken olarak etkilerini daha net bicimde inceleme
olanag sunmustur. Bu durum, IAB'nin hasta sonuglar1 iizerindeki dogrudan etkilerini diger
degiskenlerin etkisinden arindirilmig olarak gozlemlemeyi kolaylastirdi. Ancak gruplar VKI
acisindan degerlendirildiginde grup 1’de anlamli bir artis saptandi (Tablo 2). Literatiirde,
VKI'nin intraabdominal basing artisa yol acan 6nemli bir faktdér oldugu ifade edilmektedir.
VKI'nin yiikselmesi, abdominal yag dokusunun ve intraabdominal organlar iizerindeki basincin
artmasina neden olarak IAB'yi artirmaktadir. Ozellikle obezitenin diyaframa uyguladigi bask1
sonucu IAB'yi yiikselttigi ve bu durumun AKS gelisimine katkida bulundugu belirtilmektedir.
Calismamizda, VKI'si yiiksek hastalarda IAB artisinin daha belirgin oldugu gdzlemlendi ve bu
bulgu literatiirle uyumlu bulundu (8, 45).

Intraoperatif veriler incelendiginde, KPB ve AKK siirelerinin grup 1°de anlamli derecede
daha uzun oldugu tespit edildi (Tablo 3). Kardiyopulmoner bypass sirasinda uygulanan sivi
tedavileri, viicut sicakligindaki degisiklikler, hemodinamik dalgalanmalar ve kapiller sizintinin
artist 6dem olusumuna yol agmaktadir (46). Ayrica, perflizyonun yalnizca ekstrakorporeal
dolagima bagli oldugu dénem olan AKK siiresinin uzamasi, organ perfiizyonunda bozulmaya yol
acar ve bu durum iskemik-reperfiizyon hasar1 gelisme olasiligini artirir (46). Biitiin bu faktorler
sonucunda doku dolayisiyla intraabdominal organ ddemi de artar ve bu durum IAB’nin
yiikselmesine katkida bulunabilir. Literatiirde de intraabdominal organ 6demi ve s1v1 birikiminin

IAB artisia yol actig1 bildirilmektedir (2).
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IAB’nin kanama ve idrar ¢ikis1 iizerinde dogrudan bir etkisinin bulunmamasi, literatiirde
belirtilen bir konudur (41). Calismamizda da intraoperatif donemde kanama miktar1 ve idrar
cikist agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 3). Benzer
sekilde, ultrafiltrasyon ihtiyact ve eritrosit siispansiyonu kullanimi agisindan da iki grup arasinda
anlamli bir farklililk bulunmadi (Tablo 3). Elde edilen bulgular, dikkatli sivi yonetimi
uygulamalarmin, IAB’nin kanama ve idrar ¢ikis1 gibi intraoperatif parametreler iizerindeki
etkilerini siirlayabilecegini gostermektedir. Literatiirde de uygun sivi yonetimi stratejilerinin,
IAB artisiyla iliskili komplikasyonlarm onlenmesinde kritik bir rol oynadigi ve asir1 sivi
yiiklenmesinin  komplikasyon riskini artirdign ifade edilmektedir (41). Bu dogrultuda,
intraoperatif sivi yonetiminin etkin bir sekilde gerceklestirilmesi, cerrahi sonuclari iyilestiren

temel bir yaklagim olarak degerlendirilmektedir (47).

Gruplar arasinda inotropik ajan inflizyon tedavisi kullanim1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamakla birlikte, ¢oklu inotropik ajan kullanimi grup 1°de sayisal olarak
daha yiiksek saptand1 (Tablo 3). Literatiirde yiiksek IAB’nin, hemodinamik stabiliteyi bozarak
inotropik ajan kullanimim artirabilecegi belirtilmektedir (11, 48) Malbrain ve ark. IAB artisinin
kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkilerinin ¢ok yonlii oldugunu ve 6zellikle preload, afterload
ve miyokardiyal kontraktilite lizerinde olumsuz etkiler yarattigini belirtmislerdir. Dolayisiyla
IAB artis1 nedeniyle gelisen kardiyak disfonksiyon ve azalan kontraktilitede inotropik ajanlarmn
kullanim gerekliligi de vurgulanmustir (11). Cheatham ML de yayinladigi makalede artmis
[AB’nin kardiyak debiyi azaltarak inotropik ajan gereksinimini artirabilecegini ifade etmistir
(48).

Yiiksek IAB’nin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri sik¢a tartisilmaktadir. Venoz
doniisiin azalmasina bagli olarak kardiyak debide diisiis goriilebilmektedir (49). Bu durumun
ozellikle kritik hastalarda inotropik ajan tedavisi kadar kalp pili ve IABP kullanimmi da
artirabilecegini diisiiniiyoruz. Kalp pili, bradikardi ve kalp blogu gibi ritim bozukluklarinda;
IABP ise kardiyojenik sok ve ciddi kalp yetmezliginde tercih edilmektedir. Calismamizda da
kalp pili ve IABP kullanimi agisindan gruplar arasinda fark gozlemlendi ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 3). Grup 1’de bu cihazlarin kullanim oranlarinin
daha yiiksek olmasi, artmis [IAB’nin kardiyovaskiiler stabilite iizerindeki olumsuz etkilerini

literatiirle de uyumlu olarak desteklemektedir.
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IAB artis1 ile olusan kardiyak disfonksiyon da hemodinamik dalgalanmalara yol agar ve
elektrokardiyografik anormalliklere, aritmilere neden olabilir. Calismamizda hemodinamik
parametrelere bagli olarak gelisen intraoperatif hemodinamik komplikasyonlar (hipotansiyon,
hipertansiyon, aritmi) degerlendirildiginde, grup 1’de bu komplikasyonlarin daha sik olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (Tablo 3). Ayrica KPB sonrasi 30. dakikada
ve postoperatif erken donemde grup 1’de KAH anlamli derecede diisiik oldugu saptanmigtir
(Tablo 4). Ozellikle ¢alismamizdaki KPB sonras1 erken donemde gozlenen KAH diisiikliigii,
[AH’nin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki olumsuz etkilerini literatiir ile uyumlu olarak
desteklemektedir ve klinik yonetim agisindan dikkat edilmesi gereken bir durumu isaret
etmektedir. Daha biiyiik 6rneklem gruplari, bu bulgularin daha net degerlendirilmesine olanak
saglayacaktir. Calismamizda IAB artisginin kardiyak fonksiyonlar iizerine etkisi ile ilgili olarak
degerlendirdigimiz diger bir parametre de peroperatif donemlere gore gruplar arast OAB
degisimlerinin karsilastirilmasidir (Tablo 5). KPB sirasinda, 6zellikle hipotermi ve yeniden
1sinma donemlerinde; IAB’nin OAB iizerindeki etkileri nemli bir bulgu olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Intraoperatif verilere bakildiginda grup 1’de bu dénemlerde OAB’nin anlamli derecede daha
yiiksek oldugu saptandi. Ama KPB ¢ikisinda da IAB artismin beklenen kardiyak disfonksiyon
etkisinden dolay1 grup 1’de OAB daha diisiik ve istatiksel olarak anlamli oldugu saptandi. KPB
sirasinda OAB’nin grup 1°de daha yiiksek olmasinin, bu siirecte basing tizerinde etkili olan temel

faktorlerden birinin ekstrakorporeal dolagim olmasiyla iliskili oldugu diisiiniiyoruz (Tablo 5).

KPB uygulanarak yapilan agik kalp cerrahisi ameliyatlarinda postoperatif donemde
pulmoner disfonksiyon hastalarda ciddi bir problem olusturmaktadir (50). Postoperatif pulmoner
disfonksiyon; genel anesteziye ve mekanik ventilasyona sekonder, KPB’nin kullanimi, uzamis
KPB zamani, hipotermi, inflamatuar siirecin aktivasyonu, ekstravaskiiler akciger sivi artis1 ve
atelektazi kaynakli olabilmektedir (51). IAB artist durumunda da diyaframm yukari dogru
itilmesi ile akciger fonksiyonlarinda bozulma ortaya ¢ikabilmektedir (8). Calismamizda gruplar
aras1 peroperatif SpO2 degerleri karsilastirildiginda grup 1’de postoperatif donemde 6l¢iilen SpO-
degerinde istatiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 6).

Gruplar laktat seviyeleri yoniinden karsilastirildiginda grup 1°de tiim zaman dilimlerinde
anlamli derecede daha yiiksek laktat seviyeleri gozlendi (Tablo 7). Bu durum, yiiksek IAB’nin,
doku perflizyonunu bozarak anaerobik metabolizmaya neden olabilecegini ve sonucta laktat

seviyelerinin artisina yol agtigini diisiindiirmektedir. Yakin zamanda yapilan bir ¢calismada, IAB

36



artisinin laktat seviyelerinde belirgin bir yiikselmeye neden oldugu ve bu artisin kotii prognozla
iligkili oldugu belirtilmektedir (52). Aymi sekilde, yapilan yeni baska bir ¢alismada da artmis

laktat seviyelerinin kotii prognozla iliskili oldugunu desteklemektedir (53).

Glukoz diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamakla birlikte, her iki grupta da zamanla belirgin bir artis gdzlendi (Tablo 8). Bu artigin,
KPB ve cerrahi stresin kortizol ve katekolamin salinimini tetiklemesi sonucu gelisen hiperglisemi
ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica, KPB sirasinda uygulanan hipotermi ve mekanik
ventilasyon gibi faktorlerin insiilin duyarhiligin1 azaltarak glukoz diizeylerini daha da
yiikseltebilecegi 6ne siiriilmektedir (49). Her iki grupta benzer bir seyir izleyen glukoz artist,
cerrahi stresin yol actigi sistemik bir yanit olarak degerlendirilebilir. A¢ik kalp cerrahisinin,
major bir cerrahi islem olmasi nedeniyle, endokrin sistemin aktive olarak kan glukoz
diizeylerinde yiikselmeye neden oldugu bilinmektedir (54). Bu baglamda, peroperatif donemde
sitki glisemik kontrol saglanmasi, komplikasyonlarin onlenmesi ve klinik sonuclarin

iyilestirilmesi agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.

Gruplar arasindaki peroperatif donemdeki SVB farkliliklarini, Tablo 9'da sunulan bulgular
acikca ortaya koymaktadir. Indiiksiyon sonrasinda, IAB artis1 olan hastalarda SVB’nin anlamli
derecede yiiksek bulunmasi, IAB’nin vendz déniisii baskilayarak SVB degerlerini artirabilecegini
disiindiirmektedir. Benzer sekilde, KPB ¢ikist ve postoperatif donemde de grup 1°’de SVB
degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 9). Literatiirde, IAB
artis1 olan hastalarda, diyaframin kraniyal yonde yer degistirmesi ve intratorasik basing artigina
bagli olarak SVB’nin yaniltici sekilde yiiksek 6lgiildiigi bildirilmistir (55). Bu durum, hastanin
gercek voliim durumunun degerlendirilmesinde hatali sonuglara yol agabilir. Oyle ki, SVB
degerleri yiiksek olmasina ragmen hastada hipovolemi durumu mevcut olabilir. Bu nedenle,
[AB’nin hemodinamik parametreler iizerindeki etkilerinin dikkatle izlenmesi biiyilk &nem
tasimaktadir. Titizlikle yiirtitiilen bu izlem, sivi yonetimi, hemodinamik optimizasyon ve klinik

kararlarin dogrulugunu artirarak hasta sonuglarinin iyilestirilmesine katki saglayabilir.

Kardiyak cerrahi geciren hastalarda IAH, SVB’yi artirarak lenfatik drenaji olumsuz
etkileyebilir ve bu durum lenf 6demine yol acabilir. Ayn1 zamanda kapiller basinci artirarak (staz
odemi) kendini siirdiiren patofizyolojik bir kisir dongii olusturabilir, bdylece IAH’nin
devamliligint saglayabilir (44). Ayrica literatiirde ekstrakorporeal dolasimla yapilan KABG
sonrasi, IAB artisinin SVB’yi arttirdig1 ve bu artisin korelasyon gosterdigi belirtilmektedir (56).
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Tablo-10’da sunulan bulgular, gruplar arasinda postoperatif komplikasyonlarin ve
mortalite oranlarinin karsilastiriimasimi igermektedir. Bu veriler, IAB’nin cerrahi sonras1 gelisen
komplikasyonlar ve mortalite tizerindeki potansiyel etkilerini anlamak ag¢isindan 6énemli ipuglari
sunmaktadir. IAB artis1 olan hastalarda aritmi oran1 istatiksel olarak anlamli bulunmasa da aritmi
gibi kardiyak komplikasyonlar IAB ile iliskili olarak artabilir (Tablo 10). Literatiirde artmis
intraabdominal basmcin kardiyak elektriksel instabiliteye yol acabilecegi ve aritmi riskini

artirabileceginden bahsedilmektedir(57).

Kalp cerrahisi sonrast yara yeri enfeksiyonu; Ozellikle de mediastinit ender olmasina
ragmen hayati tehdit edici oldugu i¢in 6nemlidir (40). Calismamizda yara yeri enfeksiyonu
oranlari, iki grup arasinda sirasiyla %15,6 ve %3,8 olarak saptandi. Bu farkin istatistiksel olarak
anlamlilik diizeyine yakin olmasi, IAB artiginin yara iyilesme siireclerini olumsuz etkileyerek
enfeksiyon riskini artirabilecegi yoniindeki bir sonug ile literatiirii destekler nitelikte saptandi
(Tablo 10). IAH ve AKS gelisen hastalarda yara yeri enfeksiyonu ve yara ayrismasi gibi
komplikasyonlarin siklikla goriildiigii bildirilmektedir (58). Bu durumun, azalmis kan akimina
bagli olarak gelisen fasyal iskemi ile iliskili olabilecegi one siiriilmektedir (58). Literatiirde
[AB’nin 10 mmHg'ya yiikselmesi durumunda rektus kilifi kan akiminda %58 oraninda azalma
meydana geldigi gosterilmistir. Bu azalmanin yalmizca kardiyak debideki azalmayla
aciklanamayacagi, dogrudan karin duvari damarlarina uygulanan basinin bir sonucu oldugu
belirtilmektedir (58). Artmis IAB’nin yara yeri enfeksiyonu ile iliskisi, abdominal duvarda 6dem
ve iskemiye yol acarak kan akimini1 azalmasi ve yara iyilesmesini geciktirmesiyle iliskilendirilip,
ozellikle cerrahi siitiirlii hastalarda bu etkiler daha belirgin gozlenmistir (58). Mediastinit
gelisiminde etkili olan baslica risk faktorleri; ileri yas, diyabet, yetersiz beslenme, sigara
kullaninmi, KOAH, erkek cinsiyet, steroid kullanimi, obezite, cerrahi miidahale tiirii (internal
mammaryan arter grefti kullanimi) ve siiresi (operasyon siiresinin 2 saati agmasi), reoperasyon,
reeksplorasyon (tamponad/kanama nedeniyle), diisiik kardiyak debi, sternotomi sirasinda yapilan
teknik hatalar, diger viicut bolgelerinde enfeksiyon varligi, YBU’de uzun siireli yatis ve cerrahi

sonrasi sternumun agik birakilmasi olarak siralanmaktadir (40).

Postoperatif donemde akut renal hasar, IAB artisina sahip hastalarda ciddi ve potansiyel
olarak oliimciil bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Caligmamizda, akut renal hasar
oranlari, istatiksel olarak anlamli olmasa da IAB + grubunda belirgin derecede daha yiiksek

bulundu (Tablo 10). Bu durum IAB artisinin bébrek perfiizyonunu bozarak glomeriiler filtrasyon

38



hizin1 diisiirmesiyle iliskilendirilebilir. Kalp cerrahisi sonrasi gelisen IAH, ABH’nin énemli bir
nedenidir. IAH, abdominal perfiizyon basincini azaltarak bdbrek hipoperfiizyonu, mikro dolagim
bozukluklar1 ve tiibiiler hasara yol agabilir (67). KPB sirasinda olusan hemodiliisyon ve sivi
dengesizligi, IAH gelisimini tetikleyen temel faktorler arasinda yer alir. Ozellikle IABnin 15
mmHg’nin iizerine ¢ikmasi, renal mikro dolasimin ciddi sekilde bozulmasina neden olurken, 25
mmHg iizerindeki basinglar kritik diizeyde bobrek perfiizyonunu engeller (67). Bu nedenle,
IAB’nin siirekli takibi ve optimal s1v1 ydnetimi, ABH’ nin &nlenmesi ve yonetiminde hayati 5nem

tasimaktadir (59).

Her iki grupta da norolojik komplikasyon oranlar1 oldukga diisiik seviyelerde seyretmekte
olup, gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (Tablo 10).
Calismamizda, olgularimizda gelisen komplikasyonlar kapsaminda, IAB artisi ile iliskili major
komplikasyonlar degerlendirildi. Dolayisiyla hafif veya minér ndrokognitif bozukluklari
saptayabilecek norokognitif fonksiyon bozukluklarinin degerlendirilmesine yonelik spesifik
testler uygulanmadi. Literatiirde, kardiyak cerrahi sonrasi ndrokognitif disfonksiyonun yaygin bir
komplikasyon oldugu ve ozellikle yash hastalarin daha yiiksek risk altinda bulundugunu
vurgulayan ¢alismalar mevcuttur (60, 61). Depauw ve ark. yaptigi IAB artisginin nérolojik
komplikasyonlarla iligkisini arastiran bir calismada 6zellikle IKB artis ile ilgili olumsuz etkileri
vurgulanmustir (62). Artan IAB; intratorasik basing iizerindeki etkisiyle beynin vendz déniisiiniin
azalmasima ve IKB’nin yiikselmesine neden olur (62). Bu durum, serebrospinal sivi drenaji ve
beyin vendz sistemini olumsuz etkileyerek, 6zellikle IKB nin yiiksek oldugu hastalarda nérolojik

komplikasyon riskini artirabilir (62).

Calismamizda, pulmoner komplikasyonlar (pndmoni, solunum sikintist ve CPAP
gereksinimi) IAB artis1 olan hastalarda daha sik goriilmesine ragmen, bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamaktadir (Tablo 10). Yiiksek IAB’nin abdominal organlarin diyafragma iizerine
basi1 yaparak solunum mekaniklerini olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Pelosi ve ark. ¢aligmasi da
IAB artisginin diyafragma iizerindeki baskiy: artirarak akciger kompliyansini azalttigini, akciger
hacmini diisiirdiigiinii ve atelektazi olusumuna yol actigini gdstermektedir (14). Bu durum, IAH
gelisen hastalarda solunum yetmezligi riskini artirmakta ve postoperatif déonemde solunum
destegi ihtiyactm dogurmaktadir. Calismamizda, IAB artis1 olan hastalarda reentiibasyon oram
daha yiiksek saptanmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaktadir (Tablo

10). Benzer sekilde, bu hasta grubunda mekanik ventilasyon siiresi uzun olmakla birlikte, bu
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bulgu da istatistiksel anlamlilik tagimamaktadir. Literatiirde, intraabdominal hipertansiyonun
diyafram hareketlerini kisitlayarak solunum fonksiyonlarim1 bozdugu ve mekanik ventilasyon
siiresini uzattig1 bildirilmistir (14, 63). Sonug olarak, IAB artis1 olan cerrahi hastalarda solunum
komplikasyonlar1 ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin artma egiliminde oldugu goriilmektedir.
Calismamizda bu komplikasyonlarin IAB ile iliskisini istatistiksel olarak dogrulayamamamiz,
orneklem biiyiikliigiiniin yetersizligine baglanabilir. Daha genis hasta gruplar iizerinde yapilacak

calismalar, IAB artis1 ile solunum komplikasyonlar1 arasindaki iliskiyi daha net ortaya koyabilir.

Tablo 10'da yer alan postoperatif donemdeki siirelerle ilgili veriler, IAB artisinin hastalar
lizerindeki onemli etkilerini gozler Oniine sermektedir. Ekstiibasyon siiresi, IAB artis1 olan
hastalarda anlamli derecede daha uzun bulunmustur (Tablo 10). Bu sonug, IAH nin solunum
fonksiyonlarmi olumsuz etkileyerek mekanik ventilasyon siiresini uzatabilecegi yontindeki
bulgularla ortiismektedir.  Yiiksek IAB, diyafram hareketlerini kisitlayarak —solunum

mekaniklerini bozmaktadir (14).

YBU’de kalis siiresi, IAB artis1 olan hasta grubunda daha uzundur ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaktadir (Tablo 10). Literatiirde belirtildigi gibi, IAH
hemodinamik dengesizliklere ve solunum komplikasyonlarina neden olarak YBU’de kalis
siiresini uzatmaktadir (45). Calismamizda gozlemlendigi iizere, IAB artisinin postoperatif
donemde organ fonksiyonlarini olumsuz etkilemesi, hastalarin YBU’de daha uzun siire kalmasina
yol agmis olabilir.

Hospitalizasyon siiresi acisindan ise IAB artisi olan grupta anlamli derecede daha uzun bir
siire saptandi (Tablo 10). Bu bulgu, IAB artisinin postoperatif komplikasyon riskini artirarak
lyilesme siirecini geciktirdigini ve hastanede kalis siiresini uzattiginm1 gostermektedir. Yiiksek
IAB, hemodinamik instabilite ve organ disfonksiyonuna yol agarak cerrahi sonras iyilesmeyi
olumsuz yonde etkileyebilir.

Calismamizda IAB artisi olan hastalarda mortalite oranlarinda bir artis egilimi
gozlemlendi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (Tablo 10). Literatiirde de
artmis IAB’nin; IAH ve AKS gibi ciddi komplikasyonlara neden olarak mortaliteyi artirdig1
desteklenmektedir (3, 45). Malbrain ve ark. calismasi da IAH nin organ yetmezligi ve mortalite
riskini artirdigini vurgulamaktadir (3). Sonug olarak, cerrahi hastalarda intraabdominal basincin
yakindan izlenmesi ve etkin bir sekilde yonetilmesi komplikasyon ve mortalite riskini azaltmada

kritik bir 6neme sahiptir.

40



Calismamiz, agik kalp cerrahisi sonras1 IAB artisinin klinik sonuglar iizerindeki etkilerini
degerlendiren nadir ve 6zgiin arastirmalardan biri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Calismada genis bir
hasta grubunun yer almasi ve preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde detayli verilerin
incelenmesi, elde edilen sonuglarin giivenilirligini artirmakta ve literatiire 6nemli katkilar
sunmaktadir. Ayrica, IAB’nin ¢esitli klinik parametreler iizerindeki etkilerinin kapsamli bir

sekilde degerlendirilmesi, ¢alismanin klinik pratige yonelik degerini pekistirmektedir.

Bununla birlikte, calismamizin bazi sinirlamalart da mevcuttur. Oncelikle, tek merkezli
bir ¢calisma olmasi, sonuglarin genellestirilebilirligini kismen siirlandirmaktadir. Gelecekte ¢ok
merkezli ¢alismalarin yapilmasi, bulgularin daha genis hasta popiilasyonlarina uygulanabilirligini
artirabilir. ikinci olarak, IAB &l¢iimleri belirli zaman araliklariyla sl kaldi ve siirekli izlem
yapilmadi. Siirekli IAB izleminin daha dogru ve ayrintili sonuclar verebilecegini, dolayisiyla
klinik sonuglar1 daha iyi ongorebilecegini diisiinmekteyiz. Bu baglamda, gelecekte yapilacak
calismalarda siirekli IAB izlemi kullanilmasi, IAB’nin klinik etkilerini daha derinlemesine

anlamamiza olanak saglayabilir.
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6. SONUC

Calismamizda, agik kalp cerrahisi sonrasi IAB artisinin postoperatif hemodinamik
parametreler, morbidite ve mortalite {izerindeki etkileri degerlendirildi. Calisma bulgulari, IAB
artisinin ~ sistemik  komplikasyonlarla  6zellikle kardiyovaskiiler, pulmoner ve renal
disfonksiyonlarla gii¢lii bir sekilde iliskili oldugunu gostermektedir. Obezite ve uzamis KPB ile
AKK siireleri gibi risk faktdrleri IAB artisi1 tetikleyerek, postoperatif iyilesmeyi olumsuz
etkileyebilecek durumlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.

IAB artis;, vendz doniiste azalma, kardiyak debide diisis ve OAB’de azalma ile
iliskilendirilmis; bu durum hemodinamik stabiliteyi bozarak inotropik destek ve bazi hastalarda
IABP kullanimin1 gerektirmistir. Pulmoner etkiler arasinda diyaframin yukari itilmesine baglh
olarak azalan akciger kompliyansi, alveoler kollaps ve uzamis mekanik ventilasyon siireleri
gbzlenmistir. Ayrica, renal perfiizyon bozuklugu ve buna baghh ABH, IAB artisinin ABP’yi
azaltmasiyla iliskili bulunmustur. Postoperatif dénemde IAB artisinin yara yeri enfeksiyonu
riskini artirdig1 ve hospitalizasyon siiresini uzattig1 da gézlemlenmistir.

Sonuglar, intraabdominal basincin postoperatif donemde dikkatle izlenmesi ve
yonetilmesinin, komplikasyonlarin énlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasidigini vurgulamaktadir.
Ozellikle obezite, uzun KPB ve AKK siireleri ile siv1 yiiklenmesi gibi risk faktdrlerine sahip
hastalarda, IAB artisina yonelik erken miidahaleler, hasta bakim kalitesini artirabilir ve iyilesme
stirecini hizlandirabilir.

Bu calismada elde edilen bulgular, intraabdominal basing artigina bagli komplikasyonlarin
erken tan1 ve etkin yonetimi i¢in daha genis kapsamli ve ¢ok merkezli calismalara ihtiyag
oldugunu ortaya koymaktadir. Bu tiir calismalar, cerrahi siire¢lerde kullanilacak standart
protokollerin gelistirilmesine katki saglayarak, komplikasyon oranlarini azaltabilir ve cerrahi

sonugclari iyilestirebilir.
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