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KARDIYOPULMONER BYPASS SIRASINDA iZOVOLEMIK
HEMODILUSYONUN DOKUYA OKSIJEN SUNUMU VE TUKETIMINi
YANSITAN PARAMETRELER UZERINE ETKIiSi: PROSPEKTIF
GOZLEMSEL CALISMA

OZET

Amac: Bu calismada, doku oksijenizasyonunu yansitan biyobelirteglerin, kardiyak
debinin sabit tutuldugu kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda meydana gelen

hemodiliisyonel anemi ile degisiminin incelenmesi amaglanmistir.

Yontem: 1 Agustos 2024- 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda, elektif izole on-pump
koroner arter bypass greftleme cerrahisi gegiren 18 yas ve ilizerinde ve preoperatif
anemi klinigi olmayan toplam 74 hasta prospektif gozlemsel olarak
degerlendirilmistir. Birincil sonug, oksijen sunumunun yeterliligini yansitan santral
vendz oksijen saturasyonu (ScvO, ) ile, oksijen sunumu / oksijen tiikketimi oraninin
yeterliligini  yansitabilecek APCO,  degerinin hemodiliisyonla degisiminin
korelasyonudur. ikincil sonug; laktat, ScvO, , O, ER, AV-O, farki gibi diger
fizyolojik parametrelerin KPB siirecinde farkli donemlerde zamana bagh

degisimleridir.

Bulgular: KPB siirecinde ScvO,ve APCO, arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
negatif dogrusal bir bir iliski saptanmistir (r = 0,291, p = 0,012). Ayrica laktat,
O, ER, CaO, ve AV-O, farki parametrelerinde zamana duyarli olarak anlamli

degisiklikler saptanmistir (p<0.05).

Sonuclar: ScvO, ve APCO, basta olmak iizere bu fizyolojik parametrelerin KPB
sirasinda kombine degerlendirilmesinin, doku perfiizyonunun yeterliligi hakkinda
daha kapsamli bilgi saglayabilecegini diisiinliyoruz. Bu yaklasim, hedefe yonelik
perfiizyon yonetimi ve erken miidahaleyi kolaylastirarak, perioperatif donemde hasta

sonuglarini iyilestirme potansiyeline sahip olabilir.



Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner bypass, izovolemik hemodiliisyon, oksijen
sunumu, doku perfiizyonu, ScvO, APCO,



THE EFFECT OF ISOVOLEMIiC HEMODILUTION DURING
CARDiIOPULMONARY BYPASS ON PARAMETERS REFLECTING
TiSSUE OXYGEN SUPPLY AND CONSUMPTION: A PROSPECTIVE
OBSERVATIONAL STUDY

SUMMARY

Aim: This study aimed to investigate changes in biomarkers reflecting tissue
oxygenation during hemodilutional anemia occurring during cardiopulmonary bypass

(CPB) with constant cardiac output.

Methods: Between August 1, 2024, and January 1, 2025, a total of 91 patients aged
18 years and older who underwent elective isolated on-pump coronary artery bypass
grafting surgery and had no preoperative anemia were prospectively evaluated. The
primary outcome was the correlation between changes in central venous oxygen
saturation (ScvO, ), reflecting the adequacy of oxygen delivery, and changes in
APCO, , which may reflect the adequacy of the oxygen delivery/oxygen consumption
ratio, due to hemodilution. The secondary outcome was the time-dependent changes
in other physiological parameters such as lactate, ScvO, , O, ER, and AV-O,

difference at different stages of the CPB process.

Results: A statistically significant, weak negative linear relationship was found
between ScvO, and APCO, during the CPB process (r = —0.291, p = 0.012). In
addition, time-dependent significant changes were found in lactate, O, ER, CaO, ,

and AV-O, difference parameters (p<0.05).

Conclusion: We believe that combined assessment of these physiological parameters,
particularly ScvO, and APCO, , during CPB may provide more comprehensive
information about the adequacy of tissue perfusion. This approach may have the
potential to improve patient outcomes during the perioperative period by facilitating

targeted perfusion management and early intervention.

Keywords: Cardiopulmonary bypass, isovolemic hemodilution, oxygen delivery,

tissue perfusion, ScvO,, APCO,



SIMGELER VE KISALTMALAR

ACT : Activated Clotting Time (Aktive Pihtilasma Zamani)
APLT: Aferez Platelet Siispansiyonu

ASA: American Society of Anesthesiologists
ASD : Atrial Septal Defekt

AV-0, farki: Arteriyovenoz Oksijen Farki
ABY': Akut Bobrek Yetmezligi

AKS: Akut Koroner Sendrom

BMI: Body Mass Index

BUN : Kan Ure Azotu

CaO, : Arteriyel Kanin Oksijen Igerigi

COz2 : Karbondioksit

CRRT: Siirekli Renal Replasman Tedavisi
CvO; : Mix Vendz Kamn Oksijen Igerigi
CcVO, : Santral Vendz Kanin Oksijen Icerigi
CVP : Central Venous Pressure ( Santral Vendz Basing )
DM : Diyabetes Mellitus

DO, : Dokuya Oksijen Sunumu (Oxygen Delivery)
EKD : Ekstrakorporeal Dolasgim

EKG : Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ES : Eristosit Siispansiyonu

Hb : Hemoglobin

HBYS : Hastane Bilgi Yonetim Sistemi

Hct : Hematokrit

HPL: Hiperlipidemi

HL : Hiperlaktatemi

HT : Hipertansiyon

IABP: intraaortik Balon Pompasi

KABG : Koroner Arter Bypass Greft

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig
KPB : Kardiyopulmoner Bypass

Vi



MI : Miyokard Enfarktiisii

MOF : Multiple Organ Failure ( Coklu Organ YetmezIligi )

NYHA: New York Kalp Dernegi

Oz : Oksijen

O, ER : Oksijen Ekstraksiyon Orani (Oxygen Extraction Ratio)

PaOz: : Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci

PaCO, : Arteriyel Karbondioksit Parsiyel Basinci

PcvO, : Parsiyel Santral Vendz Oksijen Basinci

RBC : Red Blood Cell (Kirmizi1 Kan Hiicresi)

Sa0, : Arteriyel Oksijen Satiirasyonu

ScvO, : Santral Venoz Oksijen Satiirasyonu (Central Venous OXxygen Saturation)
SvO, : Mikst Venoz Oksijen Satiirasyonu (Mixed Venous Oxygen Saturation)
SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome (Sistemik Inflamatuar Yanit
Sendromu)

SPSS : Statistical Package for the Social Sciences

STS: Society of Thoracic Surgeons

SVO : Serebrovaskiiler Olay

TDP: Taze Donmus Plazma

TT-EKO: Transtorasik Ekokardiyografi

VIS : Vazoaktif Inotrop Skoru

VO, : Doku Oksijen Tiiketimi (Oxygen Consumption)

YBU : Yogun Bakim Unitesi

APCO; , (PCOz2 gap) : Arteriyovendz Karbondioksit Basing Farki

vii



SEKIL DIZINi

Sekil 1. Calisma Akis Semast
Sekil 2. Doku Oksijen Sunum-Tiiketim Parametrelerinin Zamanla Degisimi

Sekil 3. ScvO2 ve APCO, Degisimlerinin Korelasyon Analizi

viii



TABLO DiZiNi

Tablo 1. Hasta Demografisi ve Klinik Ozellikleri

Tablo 2. Klinik, Cerrahi ve Peroperatif Yonetim Verileri

Tablo 3. Postoperatif Sonuglar

Tablo 4. Laboratuvar Parametreleri (Cerrahi)

Tablo 5. Doku Oksijen Sunum-Tiiketim Parametreleri (Cerrahi)

Tablo 6. Olgiim Zamanlarinda Fark Saptanan Gruplarin Post-hoc Analizi (Cerrahi)
Tablo 7. Laboratuvar Parametreleri (Yogun Bakim Unitesi)

Tablo 8. Doku Oksijen Sunum-Tiiketim Parametreleri (Yogun Bakim Unitesi)

Tablo 9. Olgiim Zamanlarinda Fark Saptanan Gruplarin Post-hoc Analizi (Yogun
Bakim Unitesi)



1. GIRIS

Doku oksijenasyonu, organizmanin hiicresel diizeyde metabolik faaliyetlerini
stirdiirebilmesi icin gerekli olan oksijenin, pulmoner alimdan baglayarak sistemik
dolasima sunulmasi ve periferik dokularda tiiketilmesine kadar olan siireci
igcermektedir (1). Bu siire¢, makrosirkiilasyon (kardiyak debi, arteriyel oksijen icerigi
(Ca02)) ve mikrosirkiilasyon (kapiller diizeyde oksijen degisimi) bilesenlerinin
koordineli isleyisine baglidir. Oksijen sunumu (DO, ), hemoglobin konsantrasyonu
(Hb), arteriyel oksijen satiirasyonu (SaO, ) ve kardiyak debi ile belirlenirken; oksijen
titkketimi (VO, ) i¢in arteriyel ve vendz oksijen igerikleri arasindaki fark hesaplanarak,
DO yeterliligini ve DO2/VO> dengesini degerlendirme gabasi mevcuttur (2). Bu iki
parametre arasindaki dengenin siirdiiriilmesi, doku diizeyinde hipoksinin gelisimini
onlemede kritik rol oynamaktadir. Bunun stirdiiriilemedigi kritik hastalarda ve biiyiik
cerrahi girisimlerde, anaerobik metabolizma, laktat artis1 ve ¢oklu organ disfonksiyonu
gibi klinik tablolar ortaya g¢ikabilmektedir (3). Literatiirde santral vendz oksijen
satiirasyonu (ScvO, ), oksijen ekstraksiyon oranm1 (O, ER), venoz-arteriyel
karbondioksit farki (APCO, ), arteriyovendz oksijen igerigi (AV-O.) farki, laktat
diizeyleri gibi parametreler doku perfiizyonunun ve oksijenizasyonunun dogrudan ya
da dolayl belirteci olarak arastirilmistir. Sepsis ve sok kliniginde, cerrahi operasyonlar

sirasinda ve sonrasinda takip edilerek potansiyel yararlari literatiirde sunulmustur (4).

Venoz ve arteriyel karbondioksit parsiyel basing farkini gosteren APCO, degeri
teorik olarak doku diizeyinde iretilen CO, (karbondioksit) ’in akciger yoluyla
atilmint  yansitmaktadir. Primer olarak kardiyak debinin dokunun metabolik
ihtiyaclarini karsilamada yeterliligini géstermektedir. Bu anlamda, APCO, degerinin
>6 mmHg olmas1 diisik kardiyak debi ve mikrodolasim bozukluklariyla
iligkilendirilmistir (5). Mallat ve arkadaslar (ark.) APCO, degerini , Kkritik hastalarda
doku perfiizyonunun degerlendirilmesinde yardimei bir parametre olarak sunmuslardir
(6). Benzer sekilde, Ospina ve ark. ¢alismalarinda sepsisli hastalarda APCO, ’nin
doku hipoperfiizyonunun degerlendirilmesinde ScvO, gibi ek bir parametre olarak
kullanilabilecegini bildirmistir (7). Bir bagka c¢aligmada ise, septik sok hastalarinda,
APCO, / AV-O, farki oranimin yiiksek olmasi, laktat klirensinin yetersizligiyle
iliskilendirilmis, ve bu oran anaerobik metabolizmanin bir gostergesi olarak

sunulmustur (8). Benzer arastirma sorularini i¢eren birgok calisma tarafindan da
1



yogun bakim hastalarinda ScvO, , laktat, APCO, parametrelerinin doku
oksijenizasyonunun takibinde 6nemli oldugu belirtilmistir (9). ScvO, degerinin biiyiik
cerrahi operasyonlardan sonra erken postoperatif komplikasyonlarla iliskili olabilecegi
(10), pediatrik kalp cerrahisi gegiren hastalarda ScvO> ve kan laktat diizeylerinin seri
izlenmesinin majoér mortalite ve morbidite risklerini 6ngérmede basarili oldugu (11),
O2ER ve ScvO; degerlerinin  kan transflizyon gereksinimini belirlemede
kullanilabilecek fizyolojik gostergeler olabilecegi literatiirde belirtilmis, ancak bu
parametrelerin  kalp debisinden bagimsiz olarak degerlendirilemeyecegi de
vurgulanmugtir (12,13). Bu ¢er¢evede kardiyopulmoner bypass (KPB) altinda sabit bir
kalp debisi esliginde izovolemik hemodiliisyon etkisi ile DO2 ve VO2 dengesine vurgu
yapan bu parametrelerdeki degisim incelenmistir. Liam ve ark. (1998), bir hayvan
calismasinda, hematokrit (Hct) seviyesinin %18'in altina diismesinin DO2 ve VO?’yi
olumsuz etkiledigini gostermistir (14). Benzer sekilde, Hendrix ve ark. (2019), KPB
sirasinda  diisik DO, seviyelerinin bobrek fonksiyonlarinda azalmaya yol
acabilecegini belirtmistir (15). Ancak, bu ¢alismalarin ¢ogu hayvan modelleri veya
retrospektif analizlere dayanmaktadir ve izovolemik hemodiliisyonun insanlarda doku

oksijenasyonu iizerindeki etkilerini sinirli bir sekilde ele almaktadir.

Benzer amagla pek ¢ok fizyolojik parametre de DO2 ve VO2 dengesini yansitmasi
acisindan degerlendirilmistir. ScvO, ve APCO, , bu dengeyi yansitabilecek izlem
parametreleri arasinda yer almaktadir (6). Ancak tek baslarina kullanimlari ile doku
hipoksisinin tahmini heniiz belirsizdir (5). Kalp debisinin bu parametreleri etkileyen
bir degisken olmaktan ¢ikarildigr ve kardiyak debinin sabit oldugu kosullarda bu
parametrelerin  degerlendirilmesi, doku oksijenasyonunun hemodinamik agidan
bagimsiz gostergelerle daha dogru yorumlanmasina olanak tanimaktadir. Kardiyak
debi sabit ve yeterli iken bile yliksek APCO, degerlerinin, yeterli DO2’ye ragmen
hiicresel diizeyde perfiizyon bozuklugunu gosterebilecegi diisliniilmektedir (16).
Kocsi ve ark. (2014) deneysel hayvan calismalarinda izovolemik anemi kosullarinda
Hb diizeyinin diismesi ile ScvO, ve APCO, gibi parametrelerin doku
hipoperfiizyonunu yansittigini gostermistir (17). Bununla birlikte, Zhou ve ark. (2021)
calismasinda, KPB sonrasi erken donemde laktat yerine CO, tiirevli parametreler ile
doku perfiizyonunun degerlendirilmesinin postoperatif komplikasyonlar1 6ngérmede
daha basarili oldugu bulunmustur (18). Ayn1 sekilde, Habicher ve ark.’nin retrospektif
analizinde yiiksek APCO, degerlerinin splanknik hipoperfiizyonla iligkili oldugu



gosterilmistir (19). Guinot ve ark. KPB sonrasinda hastalarda APCO, / AV-O, farki
oraninin Ve ScvO, ’nin, VO, artisim1 dngdrmedeki etkinligini incelemisler ve sinirli
faydali olduklarini belirtmislerdir (20). Bu fizyolojik parametreler etrafinda sekillenen
giincel literatiirde, doku perfiizyonunun degerlendirilmesinde daha hassas ve spesifik
parametreler {lizerinde durulmaktadir. Bu parametreler arasinda ScvO, , APCO, ,
Ca0, , santral venoz oksijen igerigi (CcvO; ), O, ER, AV-O, farkive APCO, / AV-
O, farki orami bulunmaktadir (16,18,20). Son yayinlarda, 6zellikle APCO, ve
APCO, / AV-0O, farki orani, doku hipoperfiizyonunun erken gostergeleri olarak
sunulmaktadir (16). Ancak, bu parametrelerin KPB sirasinda izovolemik
hemodiliisyonun etkilerini yansitma konusundaki giivenilirligi ve degisimleri
arasindaki korelasyon hakkinda literatiirde sinirli bilgi bulunmaktadir. Ayrica KPB
sirasinda DO2 ve VO3 dengesi cerrahi siirecin farkli evrelerinde yeniden 1sinma gibi
Ozellikli durumlarda degisebilmektedir (21) ve bu dengeyi yansitabilecek potansiyel
biyobelirteglerin KPB siirecinin farkli evrelerinde siirekli degisimini inceleyen

arastirmalar sinirhidir.

Acik kalp cerrahisinde KPB sirasinda olugsan hemodiliisyonel aneminin peroperatif
ya da postoperatif siiregte doku ve organlarda meydana getirebilecegi hasari en aza
indirgemek i¢in optimal perfiizyon stratejileri hakkinda belirsizlik siirmektedir (22).
Hemodiliisyonel anemide doku hipoksisini ongdren potansiyel biyobelirtegler ve
birbirleriyle korelasyonlar1 aragtirilmig olsa da, anemiye yanit olarak ortaya g¢ikan
telafi mekanizmalar1 ve kardiyak debideki degisimler bu belirteclerin giivenilirligini
sinirlamistir. Bu sebeple kardiyak debinin sabit tutulacagi bir KPB siiresinde ve bu
stirede gerceklesecek normovolemik hemodiliisyonda bu biyobelirteglerin degisiminin
arastirilmast 6nemli avantaj saglamaktadir (23). Bu nedenle gerceklestirdigimiz
prospektif gozlemsel ¢aligma ile bu parametrelerin sabit bir kalp debisi ortam1 ve
izovolemik anemide degisim benzerliklerini arastirmayr amagladik. Calismadaki
birincil amacimiz, DO2 yeterliligini yansitan ScvO, degeri ile, DO2/VO; yeterliligini
yansitabilecek APCO, degerinin hemodiliisyonla degisiminin korelasyonunu
arastirmaktir. ikincil amaglarimiz ise bu parametrelerin yaninda benzer amacla
degerlendirilen laktat, ScvO,, O, ER, AV-O, farki gibi diger fizyolojik
parametrelerin de KPB siirecinde farkli donemlerde zamana bagli degisimlerini
incelemektir. Sonuglarimiz DO,, VO vyeterliligi ve doku perfiizyonunun

stirdiiriilmesinin izlenmesinde kullanilabilecek bu potansiyel parametrelerin farkli Hb



diizeyleri ile degisimlerinin degerlendirilmesi ile bu fizyolojik parametrelerin

kullanimina yonelik gelisen literatiire katki saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyopulmoner Bypass’in Tarihcesi

19. yiizyilda fizyologlarin kan dolasimina ve izole organlarin incelenmesine yonelik
ilgisi artmigtir. Bu donemde baslayan arastirmalar KPB’nin gelecekteki gelisimi i¢in
temel olusturmustur (24). 1813 yilinda Le Gallois, ekstrakorporeal dolasimi (EKD)
organ fonksiyonlarini destekleyebilecek bir teknik olarak 6ne siirerek KPB’nin teorik
temellerini olusturmustur (25). 1916 yilinda Jay McLean'in heparin molekiiliinti kesfi
ise EKD sisteminin kullaniminit miimkiin kilmistir (26). Heparin, kanin pihtilasmasini
Onleyen bir antikoagiilan olarak, KPB'nin gelisiminde 6nemli rol oynamstir. Bu kesif,
acik kalp cerrahisinin kapilarin1 aralamistir. 1940' larda kalp cerrahisi, KPB
kullanilmadan yapilabilen az sayida ameliyatla baglamistir. Ancak 1950'lerde, kalp-
akciger makinesinin gerekliligi agik hale gelmistir. Kalp-akciger makinesi teorik
olarak ti¢ temel ihtiyaci karsilamaliydi; Operasyonun sonunda tersine gevrilebilen
glivenli bir antikoagiilasyon yontemi, kirmizi kan hiicrelerini yok etmeden siirdiiriilen
kan pompalama teknigi, Kkalp ve akcigerler gecici olarak dinlenirken kani
oksijenlendirmeyi ve karbondioksiti uzaklastirmayi saglayan ideal bir teknik olmaliydi
(27).

Bu alanda kalp-akciger makinesinin gelistirilmesi i¢in ¢alisan kisi John Gibbon
olmustur (27). Gibbon, 6 Mayis 1953'te KPB kullanilarak yapilan ilk basaril1 agik kalp
ameliyatini atriyal septal defektin (ASD) kapatilmasi islemini gergeklestirmistir
(27). Gibbon’un tasarladig1 kalp-akciger makinesi, John W. Kirklin ve arkadaslar
tarafindan modifiye edilerek gelistirilmistir. 1955 yilinda Willem Kolff, membran
yapay akciger tasarlamistir ve yari gegirgen homojen polietilen membranlar kullanima
girmistir. Ilerleyen yillarda silikon lastik membranlar ve ardindan hollow fiber
membranlar kullanilmaya baslanmistir. Daha sonra, diisiik kitle direncine sahip
mikroporlu hollow fiber membranlar ile oksijenatdr tasarimlart degismistir.
Aragtirmalar ve klinik deneyimler siirece katki saglayarak ideal bir kalp-akciger

makinesi tasarimina giden yolu olusturmustur (28).



Kalp cerrahisi ile KPB tekniklerinin birlesmesi en dnemli asama olan kalbin
dogrudan manipiilasyonuna olanak tanimistir ve tedavi edilemeyecegi diisiiniilen
cesitli durumlar igin tedavi imkani saglamistir (24). Kalp-akciger makinesi, 20.
yiizyilin ikinci yarisinin en dnemli cerrahi gelismelerinden biri olmustur. Gibbon,
kalp-akciger makinesi ile muhtemelen her yil yiiz binlerce ameliyat yapilacagini
tahmin etmemistir. Kalp cerrahisi ve teknikleri evrimlestik¢e, teknolojinin de
gelismesi ile Kalp-akciger makinesi karmasik bir makineden, uzman perfiizyonist
tarafindan yonetilmek iizere tasarlanan basit bir cihaza donlismiistiir. KPB kullanilan
ilk cerrahi operasyondan sonraki her on yil boyunca, acik kalp ameliyati i¢in operatif
Oliim orani hizla azalmistir. Yillar i¢inde sadece KPB cihazlarinda ve devrelerinde
degil, protokollerde ve galigsma standartlarinda da bir¢ok degisiklik yapilmigtir (24).
Daha donanimli oksijenatorler, ideal cerrahi teknikler, gelisen kardiyolojik
degerlendirme yontemleri ve bircok gelisme, operasyona bagli 6liim riskini tek haneli

seviyelere diigtirmistiir (27).

Gilinimiizde teknolojik gelismeler ve yasam siiresinin uzamasiyla, hasta
popiilasyonu degismektedir. KPB uygulanan hastalar; ¢esitli komorbiditeler, ileri yas,
olumsuz yasam tarzlari ve ¢ogu zaman saglik hizmetlerine erigsim sinirliligt gibi
giiniimiiziin getirdigi olumsuz faktorler nedeniyle ¢ok daha agir durumda saglik
merkezlerine  bagvurabilmektedirler. KPB' nin siirekli  gelismesinin  ve
komplikasyonlarin1 en aza indirme gabalarinin yaninda klinisyenlerin her hastanin
fizyolojik 6zelliklerine dikkat etmesi gerekmektedir. KPB uygulanan hastalar, siirekli
bakim ve dikkat gerektirmektedir. Bu prosediiriin komplikasyonlar1 degismekle

birlikte giinimiizde de mortalite ve morbidite i¢in ciddi bir tehdit olusturmaktadir (24).

2.2. Kardiyopulmoner Bypass: Tanimi ve Mekanizmasi

KPB, acik kalp cerrahisi sirasinda kalp ve akciger fonksiyonlarini gegici olarak
devralarak viicuda yeterli oksijen ve besin deste§ini saglayan dolagim destek
sistemidir (29). KPB’nin temel amaci, cerrahi miidahale sirasinda hastanin dolasimini
ve dokularin oksijenlenmesini saglarken ayn1 zamanda kalbin durdurulmasina olanak

tanimaktir. Ameliyat sirasinda sistemik kan akisini, dokularin ve organlarin
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perfiizyonunu saglamak, oksijen sunumunu ve karbondioksit eliminasyonunu
yonetmek, sistemik sogutma ve yeniden 1sitma ile sicaklig1 diizenlemek, kansiz cerrahi
alan saglamak i¢in kan1 kalpten bosaltmak gibi 6nemli fonksiyonlar: tistlenmektedir
(30,31).

KPB sistemi, birka¢ temel bilesenden olusmaktadir. Venodz kaniilasyon, kanin
viicut digina alinarak oksijenlendirilmesini saglayan ilk asamadir. Genellikle sag
atriyum ya da vena kava kaniilasyonu kullanilarak vendz kan sistemden
gecirilmektedir (32). Venoz rezervuarda biriken kan hastanin viicut yiizey alanina gore
hesaplanan uygun akim hizi ve uygun basingla oksijenatore iletilmektedir (33).
Oksijenatdr, kanin oksijenlenmesini ve karbondioksitten arindirilmasini saglayan ana
bilesendir; giiniimiizde daha fizyolojik gaz degisimi sagladigi icin membran
oksijenatorler sik tercih edilmektedir (34). Is1 degistirici, hastanin viicut sicakligini
diizenleyerek hipotermik veya normotermik dolasim saglanmasina yardimeci
olmaktadir. Hipotermik bypass, metabolik hiz1 diisiirerek organ korumasi saglarken,
normotermik bypass daha fizyolojik bir dolasimi desteklemektedir (34,35). Pompa
sistemleri, dolasimin devamliligin1 saglamaktadir ve temel olarak roller pompalar ile
santrifiij pompalar olmak {izere iki ana gruba ayrilmaktadir. Roller pompalar kan
akisint mekanik olarak iterken, santrifiij pompalar daha dogal bir akis diizeni sunarak
kanin hemoliz riskini azaltmaktadir (34). Son olarak, arteriyel kaniilasyon,
oksijenlenmis kanin sistemik dolasima geri verilmesini saglayarak hastanin

hemodinamik stabilitesini korumaktadir (36).

KPB siireci dikkatle yonetilmesi gereken belirli agsamalardan olugsmaktadir. KPB
devresi non-endotelyal yapidan olusmaktadir. Ilk olarak, kamin KPB’nin yabanci
yiizeyiyle temasindan dolayr pihtilagsmasini Onlemek amaciyla hastaya heparin
uygulanarak antikoagiilasyon saglanmaktadir. Heparin etkinligi ACT (activated
clotting time) ile takip edilir. Normal kabul edilen ACT diizeyi 80-120 saniye
araliginda iken KPB icin ACT diizeyinin 400-480 saniyenin {izerinde olmasi
beklenmektedir (34). Ardindan vendz ve arteriyel kaniilasyon gergeklestirilerek
bypass devresi aktif hale getirilmektedir (37). Cogu agik kalp cerrahisinde, cerrahi
miidahale sirasinda kalbin hareket etmesini 6nlemek amaciyla kardiyopleji teknigi
uygulanmaktadir. Bu teknikteki kardiyoplejik soliisyonlar etki siiresi ve igerigine gore
farklilik gostermektedir. Genellikle potasyum igeren soliisyonlar olup, hepsinin ortak

amaci kalbin durdurulmasmi ve miyokardin korunmasimi saglamaktir. Cerrahi
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miidahale tamamlandiktan sonra, kardiyopleji sonlandirilarak kalbin yeniden spontan
sekilde veya elektriksel uyari ile ¢alismasi saglanmaktadir (38,39). KPB sisteminden
cikis asamasinda, hastanin kan dolasimi kademeli sekilde kendi fizyolojik
mekanizmasina dondiiriilerek protamin siilfat ile heparin etkisi notralize edilmektedir.
KPB destegi olmadan yeterli dolasimin, oksijenizasyonun ve organ perfiizyonunun

gbzlenmesi KPB’den basarili ayrilma olarak kabul edilmektedir (34,40).

Giiniimiizde KPB’nin kullanim alanlar1 oldukca genistir. Koroner arter bypass
grefti (KABG), en yaygin KPB kullanilan islemlerden biridir ve aterosklerotik koroner
arter hastaliklarinda tikanmis damarlarin yerine greft yerlestirilerek miyokardin
yeniden yeterli kanlanmasini saglamaktadir (41). Kapak hastaliklarinin cerrahi
tedavisi, konjenital kalp hastaliklarinin cerrahi onarimi, dogumsal kalp anomalilerinin
diizeltilmesi de KPB' nin kullanildigt 6nemli operasyonlardir. Ayrica, aort
anevrizmalar1 ve diseksiyonlari, pulmoner emboli cerrahisi, kalp tliimoérlerinin
rezeksiyonu ve kardiyak transplantasyon gibi bir¢ok ileri diizey kardiyovaskiiler

prosediirde KPB'den yararlanilmaktadir (30).

2.3. KPB’nin Patofizyolojik Etkileri

Gilintimiizde KPB iliskili bir¢cok teknolojik gelisme, cerrahi islem sirasinda olasi
komplikasyon ve sorunlarin goriilme sikligini azaltmayr miimkiin kilmistir (34).
Bunun yaninda KPB’nin kendisine bagli olusan belirli patolojik siire¢leri yonetmek de
onemlidir. KPB ile kardiyak cerrahi sirasinda kan bilesenleri devrenin non-endotelyal
yiizeyiyle temas eder ve bu siire¢ iskemi - reperfiizyon hasari, endotoksemi, sistemik
inflamatuar yanit sendromunun (SIRS) sebebi olabilmektedir. Bu inflamatuar yanit
miyokard disfonksiyonu, solunum yetmezIligi, renal ve norolojik disfonksiyon,
kanama bozukluklari, karaciger fonksiyon bozukluklar1 ve ¢oklu organ yetmezligi
(MOF) dahil ¢esitli postoperatif komplikasyonlarin gelisiminde temel faktor
sayilabilir (42). Inflamatuar yanitlar1 azaltmak icin steroidler, antioksidan ajanlar,
devrelerin biyolojik uyumlu hale getirilmesi, hipotermi, ultrafiltrasyon gibi yontemler

kullanilmaktadir (43).



KPB periyodu boyunca sistemik dolasimdan g¢ikarilan akcigerlerin metabolik
talepleri bronsiyal arterlerden gelen kan akisi ile saglanmaktadir. Bronsiyal arterler
normal fizyolojik kosullarda pulmoner kan akisinin yaklasik %3-5'ini saglamaktadir
(44,45). Bu nedenle, KPB siirecinde pulmoner yatakta bir miktar iskemi donemi KPB
sonrasinda ise reperfiizyon siireci olusabilmektedir. Bu siire¢te olusan oksijensiz
radikaller akciger hasarina neden olabilmektedir. Olusan iskemi reperfiizyon hasari,
mikrovaskiiler gecirgenlikte ve pulmoner vaskiiler direngte artisa sonugta da pulmoner
O0deme hatta pulmoner hipertansiyona neden olabilmektedir (46). KPB sirasinda
meydana gelen hemodiliisyon doku perfiizyonunu kolaylastirmak i¢in yardimci olsa
da, %23"in altindaki Hct seviyeleri interstisyel 6demde artisla iliskilendirilmistir (47).
Atelektazi de, KPB sonrasi sik goriilmektedir. Sonug olarak hipoksemi ve pnémoni
gelisimi gibi postoperatif risklerden sorumlu olabilmektedir. Literatirde KPB
kullanilan cerrahi iglemlerin 6ncesi ve sonrasi incelendiginde, pulmoner fonksiyonlar
icin havalandirilamayan bosluklarin %3'ten %27 ye arttig1, havalandirilan bosluklarin

ise %72'den %46'ya azaldig1 goriilmiistiir (48).

Kalp cerrahisi sirasinda mortalite ve morbiditenin en énemli sebeplerinden biri
perioperatif myokard hasar1 olabilmektedir. KPB sirasinda inflamatuvar siiregle
aktiflesen noétrofiller sitokinlerin ve serbest oksijen radikallerinin salinimina neden
olabilmektedir. Proinflamatuar sitokinler nitrik oksit dengesini de bozabilmektedir ve
myokarda zarar verebilmektedir (42,49). KPB sirasinda olusan hemodiliisyonla
plazma kolloid osmotik basincindaki azalma myokard 6demine sebep olabilmektedir.

Kros-klemp siirecinde de reperfiizyon hasari meydana gelebilmektedir (50).

KPB’a giren hastalarin yaklasik 1/3’tinde renal fonksiyonlar etkilenebilmektedir.
Preoperatif renal fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda bu risk daha fazla olabilmektedir
(51). Bu siiregte yine iskemi reperflizyon hasar1 ve inflamatuvar yanitlar
vazokonstruksiyona sebep olarak glomertiler filtrasyon hizini azaltabilmektedir. Yine
KPB sirasinda meydana gelen hemoliz sonucu olusan hemoglobin silendirleri renal
tiibiillerde birikip akut tiibiiler nekroza sebep olabilmektedir. Asir1 hemodiliisyon tek

basina renal yetmezligi arttiran faktor olarak kabul edilmektedir (52).

KPB sirasindaki hemodiliisyon, mikrokapiller gecirgenlik artigina ve sinir hiicreleri

arasinda sivi birikmesine sebep olabilmektedir (53). Literatiire gére KPB sonrasi,



postoperatif inme oran1 %]1-5 arasindadir. Bolgesel hipoperfiizyon, mikroemboli,
dolasimdaki sitotoksikler kognitif fonksiyon kayiplarina sebep olabilmektedir (54).
KPB sirasinda hipotermi saglanmasi serebral oksijen ihtiyacini azaltip enfarkt alanini
siirlayabilmektedir (55). KPB sirasinde iskemi reperfiizyon hasar1 ve artan

inflamatuar sitokinler hepatik disfonksiyona da sebep olabilmektedir (56).

Organ disfonksiyonunu en aza indirmek amaciyla KPB siirecinde gesitli koruyucu
yaklagimlar Onerilmektedir. Serebral koruma igin hipokapni veya hiperkapniden
kaginilarak normokapni saglanmasi, hipoterminin stratejik olarak kullanilmasi ve
serebral perfiizyon basincinin titizlikle izlenmesi bu 6nerilerden bazilaridir (57).
Renal koruma agisindan, yeterli voliim yiiklemesi ve takibi, hematokritin kritik
esiklerin altina diigmesinin dnlenmesi, nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi kritik 6nem
tasimaktadir (58). Miyokardiyal koruma igin, kardiyoplejik soliisyonlarin kullanilmasi
ve kalbin metabolik olarak sessiz bir duruma getirilmesi 6nemli bir asamalardandir.
Soguk kardiyopleji ve aralikli sicak kardiopleji arasindaki se¢im, hasta ve cerrahi
duruma gore yapilmaktadir (59). Pulmoner koruma igin KPB sirasinda akcigerlere
minimal, diisiik tidal volumde havalandirma yapilmasi1 veya belirli araliklarla
rekruitment — manevralart  uygulanmast  pulmoner  komplikasyon  riskini
azaltabilmektedir (60).

KPB ile kalp cerrahisi prosediirleri yiiksek morbidite ve mortalite riski tasimaktadir.
Kalp cerrahisi sonrasi organ fonksiyonlarinin patofizyolojisi ¢ok faktorlii olsa da
temelde DO2 ve VO2 uyumsuzlugu hemodinamik bozulma, mikro dolagim bozuklugu
ve hiicresel diizeyde degisen oksijen ekstraksiyon yetenekleri veya edinilmis

mitokondriyal disfonksiyonun birlikteliklerine bagli olabilmektedir (61).

KPB sirasinda sistemik hemodinamik ydnetim temelde ortalama arteriyel kan
basincina, kalp debisine ve idrar ¢ikisina dayanmaktadir. Bu degiskenler devam eden
mikrodolasim bozuklugu ve sitopatik hipoksi ile iliskili gizli disoksi vakalarinda
yaniltict olabilmektedir. Bu nedenle KPB sirasinda hemodinamik takip ve yonetimde

kullanilmak tizere disoksinin vekil biyobelirtecleri giderek 6nem kazanmaktadir (61).
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2.4. Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi (KABG)

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada en sik rastlanan 6liim sebebi olup tiim
Oliimlerin yaklasik %30’una neden olmaktadir. Bunun %45’ini ise aterosklerotik
koroner kalp hastalig1 olusturmaktadir (62). Tan1 yontemlerinin ¢gogalmasi, cerrahi ve
anestezideki gelismeler ile KABG daha sik ve kolay uygulanmaktadir. Alexis
Carrel’in 1900 yilinin baglarinda deneysel amacli hayvanlarda koroner bypass greft
ameliyatin1 gergeklestirmesi ile baglayan siire¢ 1935 yilinda Beck’in pektoral kasin
pedikiillii greftini kalbin {izerine dikmesi, 1951 yilinda Vineberg’in internal torasik
arteri insan miyokardinin i¢ine implante etmesiyle farkli seviyeye ilerlemistir.1970’li
yillarda dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin, yasam kalitesi ve yasam

sliresi agisindan ilag tedavisine iistiin oldugu gosterilmistir (42).

KABG cerrahisi, ciddi koroner arter hastaligi (KAH) varliginda miyokardiyal
iskemi ve dliim riskini azaltmak amaciyla uygulanan tekniktir (63). Ozellikle sol ana
koroner arter hastalig1, tic damar hastaligi, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu esliginde
iki damar hastalifi ve semptomatik anginasi olan hastalar baslica endikasyon
gruplarin1 ~ olusturmaktadir (64). KABG cerrahisinde gelisebilecek  olas1
komplikasyonlar arasinda perioperatif miyokard enfarktiisii, diisiik kardiyak debi
sendromu, aritmiler, iskemik inme, akut bobrek hasari, pulmoner komplikasyonlar ve
cerrahi alan infeksiyonlar1 bulunmaktadir. Komplikasyon geligsme riskini azaltmak i¢in
kapsamli preoperatif hazirlik, dikkatli intraoperatif yonetim ve yakin postoperatif takip
ve bakim gerekmektedir (65).

Anestezi yonetimi, KABG cerrahisinin bagarisinda kritik rol oynamaktadir.
Indiiksiyon asamasinda miyokardiyal depresyonu onlemek igin ila¢ secimi hastaya
gore dikkatli yapilmaktadir. Hemodinamik stabilitenin korunmasi igin arter basinci,
kardiyak debi ve sistemik vaskiiler diren¢ siirekli olarak izlenmektedir (66).
Intraoperatif dénemde optimal oksijen sunumu, yeterli voliim yonetimi, sicaklik
kontrolii (hipotermi veya normotermi uygulamalari) ve antikoagiilasyon yonetimi
(heparinizasyon ve protamin reversali) onem tasimaktadir. Ugucu anestezik ajanlar
(sevofluran, desfluran gibi) miyokardiyal koruma iizerinde olumlu etkiler saglayarak

ameliyat sonrasi kalp fonksiyonlarmi destekleyebilmektedir (67). Pulmoner
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komplikasyonlar1 azaltmak i¢in uygun ventilasyon stratejileri kullanilmali,

postoperatif donemde erken ekstiibasyon ve mobilizasyon saglanmalidir (66).

Koroner arter cerrahisinde sik olarak KPB teknigi kullanilir. Daha az olarak ¢alisan
kalpte de cerrahi islem yapilabilmektedir. KPB teknigi cerrahi goriisiin daha iyi
saglanmasina, anastomoz sirasinda olusabilecek hemodinamik degisikliklerin iyi
tolere edilmesine olanak saglamaktadir. Cerrahi siirecin giivenle yonetilebilmesi igin
KPB tekniginin 6zelliklerinin iyi bilinmesi, anestezistin ve perfiizyonistin deneyimi ve

cerrahlarla iletisimi 6nem kazanmaktadir (33).

2.5. Izovolemik Hemodiliisyonun Mekanizmalar

Izovolemik hemodiliisyon, cerrahi prosediirler ve bazi klinik durumlarda kullanilan
bir kan yonetimi stratejisi olarak kabul edilmektedir. Bu yontemde, hastanin belirli
miktarda kan1 aliarak yerine kristalloid veya kolloid sivilar verilmektedir. Islemin
temel amaci, toplam kan hacmini koruyarak Hb konsantrasyonunu azaltmak ve kanin
viskozitesini diistirmektir (68). Bu sayede doku perfiizyonu ve oksijen dagitimi
optimize edilerek hastanin kan kaybma karst daha direngli hale gelmesi
saglanmaktadir. Bu teknikte kanin akiskanligi artmaktadir, periferik damar direnci
azalmaktadir ve Ozellikle dar damar yataklarinda kan akisi kolaylasmaktadir. Bu
durum mikrosirkiilasyonun daha etkin ¢alismasim1 saglayarak organ ve dokulara

oksijen sunumunu korumaktadir ya da arttirmaktadir (69,70).

Akut normovolemik hemodiliisyonun ile ilgili zit goriisler de mevcuttur. Kan
koruyucu bir 6nlem olarak kullanilmasi, KPB'de ¢ok diisiik hematokritin kabul
edilmesi ve akut inmeyi tedavi etmek igin hemodiliisyonun kullanilmasi; akut
hemodiliisyonun faydali olabilecegini disiindiirirken (71), hasta sonuglarini
iyilestirmesi agisindan her zaman basarili olmamasi soru isaretleri yaratabilmektedir.
Sempatik sistem ve diger mekanizmalarin aktivasyonuna ragmen hemodiliisyon
sirasinda doku oksijen iletiminde lokal azalmalarin meydana gelebilecegi, bunun da
yetersiz oksijen iletimine ve doku hipoksisine yol agabilecegi bu teknikle ilgili soru
isaretlerinden kabul edilmektedir. Dolayisiyla hemodiliisyon biiyilik 6l¢lide faydali
olarak goriiliirken, bir yandan da hemodiliisyonun artmis bir risk olusturabilecegi 6ne

stirilmektedir (69).
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Hemoglobin konsantrasyonu azaldiginda oksijen tasima kapasitesinde teorik bir
diisiis olsa da, kan akis hizinin artmasi ve mikrosirkiilasyonun iyilesmesi sayesinde bu
kayip biiyiik 6lgiide telafi edilebilmektedir (72,73). Hemodiliisyonla O-ER artmaktadir
ve boylece kritik oksijen tasima esiginin altina inilmedigi stirece dokularin oksijen
ihtiyac1 karsilanmaya devam edilmektedir (74). Bu adaptif mekanizma sayesinde
organizma, belirli bir anemi diizeyine kadar oksijen sunumunda ciddi bir bozulma
yasamadan metabolik islevlerini siirdiirebilmektedir (75). Ancak hemodiliisyon asiriya
kagtiginda, yani hemoglobin konsantrasyonu kritik seviyenin altina diistiiglinde,
oksijen sunumu doku ihtiyacim1 karsilayamamaktadir ve anaerobik metabolizma

baslamaktadir; bu da laktat artisina ve organ disfonksiyonuna yol agabilmektedir (74).

izovolemik hemodiliisyon cerrahi sirasinda ya da akut kan kayiplarinda, hastanin
kendi kaninin korunmasina yardimci olabilmektedir. Bu islem sirasinda hastadan
belirli miktarda kan alinirken yerine sivi replasmani yapilarak kan hacmi sabit
tutulmaktadir. Boylece anemiye bagli hipoksi riski en aza indirilirken, ayn1 zamanda
operasyon sirasinda kaybedilen eritrosit miktar1 da azalmaktadir. Bu strateji,
gerektiginde hastanin kendi kaninin geri verilmesine olanak taniyarak allojenik kan

transfiizyonu ihtiyacini azaltabilmektedir (69).

Izovolemik hemodiliisyonun klinik kullanim alanlar gesitlidir ve bunlar arasinda
bliylik cerrahi operasyonlar, 6zellikle kardiyovaskiiler ve ortopedik cerrahiler, kan
transflizyonundan kaginilmasi gereken o6zel durumlar, yogun bakim hastalarinda
dolagimin 1iyilestirilmesi ve miyokard iskemisi riskinin azaltilmasi gibi cesitli
uygulamalar yer almaktadir. Sonu¢ olarak, izovolemik hemodiliisyon, kan
viskozitesini azaltarak mikrosirkiilasyonu iyilestiren, oksijen tasima kapasitesini
dengeleyen ve cerrahi kan kayiplarina kars1 koruma saglayan etkili bir kan yonetimi
olarak kabul gérmektedir (76). Dogru hasta se¢imi, dikkatli hemodinamik izlem ve
uygun s1vi tedavisi ile bu yontemin komplikasyon riski en aza indirilebilmekte ve etkin
bir sekilde uygulanabilmektedir (77).

Gegmisteki deneyimler diigiik Hb seviyelerinin tolere edildigini diistindirmektedir.
Diistik Hb seviyelerinin iyi tolere edildiginin ampirik olarak gozlemlenmesi, kabul
edilebilir Hb seviyelerinin azalmasina yol agmustir (78). Hemodiliisyonun doku
perfiizyonunu destekledigine dair fizyolojik ve matematiksel 6nerme, daha diisiik Hb

esiklerinin kabul edilmesini desteklemistir (79). Bu mantik hemodiliisyonun beyne ve
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diger hayati organlara liiks perflizyon saglamasi Kavramini ortaya ¢ikartmistir. Bu
kavram hemodiliisyonun akut bakim ortamlarinda iyi tolere edildigi ve hatta tercih

edilebilir oldugu yoniindeki klinik goriisii desteklemistir (80).

2.6. KPB Sirasinda Hemodiliisyon ve Anemi

KPB sirasinda, devredeki hava igerigini temizlemek ve dolasim dengesini
saglamak icin prime sivilar1 kullanilir. Ancak prime sivilarinin  kullanimi
hemodiliisyona neden olarak Hct diizeyinde diislise yol agmaktadir (81). Yetiskin
hastalarda prime i¢in yaklasik 2 litre siv1 (ringer laktat, plasmalyte, dengeli elektrolit
sollisyonlar vs.) kullanilir. Prime s1vis1 miktar1 hastanin total kan voliimiiniin 1/3’1

kadardir bu sebeple KPB sonrasi hastanin Hct degeri bu oranda azalmaktadir (81).

Etkili KPB i¢in dokulara uygun kan akimi ve oksijen iletimi saglanabilmelidir.
KPB sirasinda olusan hemodiliisyonel anemi tablosu kanin oksijen tasima kapasitesini
azaltsa da olumlu etkileri disilintildiigiinde pek c¢ok durumda giivenilir kabul
edilmektedir (69). KPB’de Hct ve eritrosit degerindeki degisimleri sadece
hemodiliisyonun degil, viicudun oksijen dengesini belirleyen KPB sicakligi, yeniden
1sinma, pompa akimi, perfiizyon siireleri ve perfiizyon basinglarinin da etkiledigi

diistiniilmektedir (82).

Meydana gelen hemodiliisyonel anemiye kars1 doku oksijenizasyonun devamut igin
renin anjiyotensin, sempatik sinir sistemi gibi lokal tamponlama mekanizmalari
calismaktadir (83). Poiseuille yasasina gore, kan viskozitesi ve vaskiiler direng
azaldiginda kan akimi artar. Ayn1 zamanda sempatik sistem aktivasyonu ile venoz
doniis artar ve kapiller perfiizyon basincr yiikselir. Kanin oksijen tasima kapasitesi
azalirken perfiize olan kapiller miktar1 artar ve doku oksijenizasyonu telafi edilir (69).
Ancak hemodiliisyon derinlestikce, kompansatuar mekanizmalar tiikkenebilir ve doku
oksijenizasyonunda bozulmalar meydana gelebilir. Bu durum kritik Hct seviyesi
olarak adlandirilmaktadir (84). Dokulara yeterli oksijen tasmabilmesi ig¢in Hct
diizeyinin minimum %20 olmasi gerekmektedir (22,85). Ancak bireyler arasinda veya
ayni bireyin farkli dokularinda hemodiliisyon toleransi farklilik gésterebilmektedir.
Optimal hemoglobin ve Hct diizeyini belirlemek zor olup, mikrovaskiiler kan akimi

bu toleransi belirleyen en 6nemli faktor olarak kabul edilmektedir (22).
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Kanin oksijen tasima kapasitesi azalmasina ragmen kalp debisinin artmasi ve
vazodilatasyon gibi telafi edici mekanizmalarla miyokard dahil tiim organ ve dokulara
kan akigi ile oksijen sunumu arttirtlabilir. Hemodiliisyonla olusan tam kan
viskozitesinin ve bunun sonucunda vaskiiler direncin azalmasi buna 6zellikle katkida

bulunmaktadir (86).

Hemodiliisyon koroner arter hastalarinda ve on-pump KABG gegiren hastalarda iyi
tolere edilebilir fakat bu hastalarda koroner rezervin azalmis olmasi kabul edilebilir
hemodiliisyon derecesini sinirlayabilmektedir (87). Lee ve ark. 2022 yilinda
yayinladiklar1 on-pump KABG geciren hastalari igeren bir ¢calismada Hct’in tam kan
viskozitesine oranini kanin oksijen verme potansiyelini temsil eden bir indeks olarak
tanimlamislardir. Bu ¢aligmada progresif hemodiliisyonun kanin myokardiyum dahil
organlara oksijen verme potansiyelindeki degisimleri incelenmistir . Hemodiliisyona
bagli Hct degerlerinde meydana gelen diisiise ragmen %10’dan %40 oranina kadar
progresif hemodiliisyonun kanin mikrovaskiiler diizeyde oksijen iletim potansiyelini
arttirabilecegini gostermislerdir. Ayrica %40’dan fazla hemodiliisyondan sonra pihti
olusumun geciktigini belirtmislerdir fakat buna sebep olarak trombosit, fibrinojen ve
pihtilagma faktorlerini igeren plazma bilesenlerinin seyreltilmesinin temel faktor olup
olmadigini netlestirememislerdir (88). Spahn ve ark. KABG gegiren KAH hastalarinda
yaptiklar1 bir ¢alismada Hct degerini %25 ‘e kadar diistiren hemodiliisyonun 1iyi tolere
edilebildigini belirtmislerdir ancak hemodiliisyon derecesi kompansatuar rezervi
asarsa kanin oksijen tagima kapasitesinin azalacagin1 ve paradoksal olarak allojenik

kan transfliizyonu ihtiyacinin artabilecegini belirtmislerdir (87).

KPB sirasindaki hemodiliisyon sonucu kandaki sivi hacminin artisiyla eritrosit
sayist ve protein konsantrasyonu azalmaktadir, kan daha akigkan hale gelmektedir.
Boylece KPB’ye bagli mekanik ve hiicresel hasar riski azalmaktadir (72). KPB
stiresinde uygulanan hipotermi nedeniyle kan viskozitesi ve tromboembolik olay riski
artarken hemodiliisyon bu riski azaltmada etkili bir yontem olarak goriilmektedir. Bir
bagka etkisi de KPB’de hemodiliisyon dilirezi artirarak elektrolit dengesinin
korunmasina katki saglamaktadir (89). Acik kalp cerrahisinde kan kaybini1 ve kan

transfiizyonu ihtiyacini azaltabilmektedir (69).

KPB sirasinda miyokardiyal oksijen gereksinimi ve koroner kan akisi dengede

tutulmalidir. Hemodiliisyon, kan viskozitesini azaltarak miyokarda kan akigim
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kolaylastirabilmektedir. Licker ve ark. bir ¢alismada hemodiliisyonun KABG
sirasinda kardiyoprotektif etkiler sagladigini1 varsayip sonug olarak aortik kros-klemp
iligkili zorunlu iskemi doneminden 6nce hemodiliisyonun myokard i¢i kan akis1 ve
metabolik talep arasinda optimal denge sagladigimi gostermislerdir. Ancak
miyokardiyal oksijen ihtiyacini karsilamak i¢in hemodiliisyon miktarinin %10-40
olmasimi 6nermislerdir (90). Hemodiliisyon mikrovaskiiler yatakta hipoperfiizyonu
onleyebilmektedir. Boylece organ ve dokularin oksijenizasyonuna, sercbral

perfiizyonuna katki saglayabilmektedir (72).

KPB ‘deki hemodiliisyonel aneminin olasi olumsuz etkileri de mevcuttur. Sivi
voliimii artinca onkotik basing diismektedir, kapiller permeabilite artmaktadir. Bu
durum dokulara sivi gegisine ve O6deme yol acabilmektedir ve hemodiliisyonel
aneminin derecesine bagli olarak peroperatif ve postoperatif kan transfiizyon ihtiyacin
arttirabilmektedir (38). Son yillarda yapilan ¢alismalar, KPB sirasindaki Hct
seviyesinin postoperatif komplikasyonlarla iligkili oldugunu gostermistir. Akut bobrek
yetmezligi, inme, disiik kalp debisi ve diger organ disfonksiyonlari, hemodiliisyon
derecesine bagl olarak artabilir (47,91). Hemodiliisyon sirasinda verilen sivilarin
bilesimi 6nemlidir. Kristalloid veya kolloid s1vilar, hastanin s1v1 ve elektrolit dengesini
etkileyebilmektedir. Ozellikle elektrolit diizeylerindeki degisiklikler, kardiyak ritim
bozukluklari, kas gii¢siizliigli ve norolojik sorunlara yol agabilmektedir (92).
Hemodiliisyon sirasinda kan hacminin yerine sivi verilmesi, gegici olarak kan
basincinda diisiise yol agabilmektedir. Bu durum, hipotansiyona ve organ

perflizyonunun bozulmasina neden olabilmektedir (93).

Hemodiliisyonel anemi, KPB sirasinda siklikla kullanilan bir teknik olup KPB’nin
gelistirilmesinden itibaren kan viskozitesini azaltarak hipotermik KPB sirasinda
yiiksek arteriyel basinglara gerek olmadan bazal kan akisinin siirdiiriilmesine olanak
saglamaktadir (94). Bu teknik kros-klemp sirasinda koroner arterlere kollateral kan
akis1 gibi arteriyel hipertansiyona bagli olumsuz sonuglar azalttig1 diisiiniilmektedir.
Bunun disinda hemodiliisyonel anemiyi indiiklemek igin gelistirilen kristalloid
priming teknikleri ile otolog kan transfiizyonlarina intraoperatif maruziyet
azaltilmaktadir (95). Hemodiliisyonel anemi faydali goriinse de, dogru Hct seviyesi ve

akut anemi riskleri ile ilgili sorunlar giindemdedir (47).
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Diisiik Het’in perioperatif myokardiyal iskemi ile iligkisi belirsizdir. KPB sirasinda
oksijen arz1 ve talebi dengesi karmasiktir. Oksijen iletimi diisiik Hct’ten etkilense de
kan viskozitesinin azalmasi, vaskiiler direncin diismesi ile kismi telafi edilerek anemik
kan akis1 iyilestirilebilir (96). Ayrica myokardin KPB devresinin seyreltilmis olan
kanina maruz kalma siiresi aortik kros-klemp siiresi ile sinirli iken koroner olmayan
kollateraller ile rezidiiel myokardiyal kan akisi olusabilmektedir (97). Birgok
kardiyopleji rejimi genelde potasyumdan zengin soliisyonla daha fazla hemodiliisyon
ile myokardr daha diisiik Hct degerine maruz birakmaktadir. KPB’de kullanilan ve
hemodiliisyonu derinlestirebilen kardiyopleji tekniginin mortalite ile anlamli iliskisi

bulunmamustir (98).

Cesitli uygulamalarda yapilabilecek degisiklikler hastalarda gergeklesen
hemodiliisyon seviyesini degistirebilir. Ornegin; rutin flebotomi, kardiyak
kateterizasyon sirasinda preoperatif kan kayiplarinin kontrolii, hastalarin VYA
degerine gore farkli boyutlarda KPB devrelerinin kullanilmasi, hasta ve pompay1
birbirine baglayan baglanti hatlarinin uzunluk ve c¢apinin en aza indirilmesi,
intraoperatif kan kayb1 ve s1vi uygulamalarinin siki kontrol edilmesi, hemodiliisyon ve
transfiizyon gereksinimlerini azalttig1 gosterilen retrograd otolog priming kullanimu,
KPB sirasinda Het’1 6nceden belirlenmis diizeyde tutmak icin kan transflizyonlarinin
gerektiginde kullanim1 bu uygulamalardan bazilaridir (99). Habib ve ark. yaptigi bir
calismada KPB hastalarinda olumsuz transfiizyon etkilerinin kendi basina
transfliizyonun sonucu olmaktan 6te KPB sirasindaki hemodiliisyonla iliskili oldugu
ihtimalini sunmuslardir. Bununla ilgili prospektif ¢alismalara ihtiyag oldugunu agik¢a
belirtmislerdir (99).

KPB'de ciddi hemodiliisyonun zararli olabilecegi ve bundan kag¢inmak icin her
tiirlii cabanin gosterilmesi gerektigi fikri giinlimiizde genel olarak kabul gérmektedir.
Bununla birlikte, KPB'deki en diisiik Hct ile kotii sonuglar arasindaki iligskinin
dogrudan nedensel mi oldugu ya da diger patolojik durumlarin (preoperatif anemi gibi)
bir yansimasi m1 oldugu, sadece allojenik kan {irlinii transfiizyonlartyla ilgili olumsuz
etkilerin tetikleyicisi mi oldugu hala belirsizdir. Bu belirsizligi konu alan bir ¢alisma
genis bir hasta serisinde KPB'de hemodiliisyonun orta veya siddetli erken postoperatif
hiperlaktatemi yasayan hastalarin belirli bir yiizdesini olusturdugunu géstermistir. Bu
caligmanin sonucuna goére hemodiliisyon; zayif oksijen iletimi, organ iskemisi,

hiperlaktatemi, kotii sonuglar ile temsil edilen disoksik zincir, KPB'de ¢ok diisitk Hct
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degerlerinin varliginda gézlemlenen komplikasyonlarin ¢ogunu agiklayabilmektedir
(100). Hemodiliisyon zayif oksijen iletimine yol agiyorsa, maruziyet ne kadar uzun
olursa organ iskemisi o kadar kritik olacak ve postoperatif laktat degeri o kadar yiiksek
olacaktir. Hemodiliisyon Ve sonuglar arasindaki nedensellik iligkisinde zamanin roliinii
aydinlatmak i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir (100). Yapilan klinik ve
deneysel ¢alismalarin bazilar1 akut hemodiliisyonun hayati organlara doku oksijen
iletimini azaltabilecegini ve organ hasar1 ile mortaliteyi artirabilecegini gostermistir.
Bu veriler, akut normovolemik hemodillisyonun zararli olabilecegine dair kanitlar
sunmaktadir. Literatiirdeki KPB ile meydana gelen hemodiliisyonun doku
oksijenizasyonuna etkileri konusundaki c¢eliskileri yok etmek icin daha fazla klinik

caligmanin yapilmasi gerekmektedir (101).

2.7. KPB ve Mikrosirkiilasyon

KPB sirasinda hemodiliisyonun en ¢ok etkiledigi alanlardan  biri
mikrosirkiilasyondur. Mikrosirkiilasyon; arteriyol, veniil ve kapillerlerden olusan bir
ag yapisidir. Oksijen ve besin maddelerini dokulara tasirken, hiicresel atiklari da
dokulardan uzaklastirmaktadir. Organ ve doku perfiizyonu i¢in mikrovaskiiler

yapilarda yeterli kan akimi olmasi temel faktordiir (102).

KPB ile yapilan kalp cerrahisinde mikrosirkiilasyon perfiizyonunun ameliyattan 72
saat sonrasina kadar bozulmaya devam ettigi belirtilmektedir (103). Bu islev
bozuklugu hastalarin yaklasik % 42' sinde goriilmektedir ve 6liim oraninda alt1 kat
artiga neden olabilmektedir (104). Mikrodolagim perfiizyon bozukluklugunun sebebi
olarak inflamasyon, endotel aktivasyonu, hemodiliisyon ve hemolizin sonuglari olan
endotel ve vaskiiler gegirgenlikteki artis olarak belirtilebilir. Bu durum interstisyel sivi
ve 6dem birikimine yol agarak mikrodolasim perfiizyonunu ve doku oksijenlenmesini
tehlikeye atabilmektedir (72). KPB ile mikrodolasim perflizyonu, sistemik
hemodinamige bakilmaksizin %20 oraninda azalmakta ve hemodiliisyon bu bozulmus

perfiizyon paterninin 6nemli bir sebebi sayilmaktadir (105).

KPB agik kalp cerrahisi prosediiriinde en 6nemli asamadir. Kanin yapay yiizey ile

temasi Ve aortik kros-klemp siirecinde olusabilen iskemi reperfiizyon hasar1 nedeniyle
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endotoksomi olusup sistemik inflamatuar yanit meydana gelebilir. Bu da

mikroembolilere ve kapiller disfonksiyona sebep olabilmektedir (72).

Mikrovaskiiler kan akimi; kan viskozitesi ve perflizyon basincindan etkilenir.
Damar ¢api kiigiildiikge bolgenin artan basinci sebebiyle eritrositler heterojen dagilim
gosterir. Yani kiiglik damarlarda artan viskozite ile akimin azalmasi, eritrosit
dagilimmin degisimi ile tamponlanabilir. Ancak, oksijen ihtiyacinin arttig1 oksijen
sunumunun bozuldugu KPB gibi durumlarda bu tamponlama mekanizmasi
bozulabilir. Sistemik hematokrit diizeyi degisimi ile kapiller hematokrit diizeyi
degisimi dogrusal degildir. Makrosirkiilasyonda hematokritin %50 ye kadar
diistisiinden kapiller diizeydeki hematokrit etkilenmeyebilir (106).

Mikrosirkiilasyonda etkili mekanizmalardan biri endotelden salinan lokal
vazodilatorler ile diizenlenen vaskiiler direnctir. Kan akimi ve viskozite degisimi ile
olusan gerim stresi sonucu endotelden salinan vazodilatorler, kapiller oksijen
sunumunun idamesini saglamaktadir. Kapiller dolasimda hemodiliisyon ve anemi
sirasinda ilk olarak sistemik kan akimi arttirilir. Hemodiliisyon derinlestikge bu
mekanizma yeterli olmayabilir, doku oksijenizasyonu bozulabilir. Bu hemodiliisyon
seviyesi kritik hematokrit diizeyidir (84). Bir yandan kandaki oksijenin %60 kadari
kapiller aga ulasmadan prekapiller bolgede kullanilir. Hemodiliisyon olustugunda
kompansasyon i¢in prekapiller bolgede daha az oksijen tiiketilir, kapiller damarlara
fazla oksijen iletilir. Azalan kan viskozitesi ile eritrositler daha homojen dagilir
boylece dokulara oksijen sunumu iyilestirilir. Ancak, hemodiliisyon derinlestik¢ce bu

mekanizma da bozulur (107).

KPB’nin kendisi mikrosirkulatuar kan akimini bozabilir. KPB sirasinda olusan
hemodiliisyona kars1 bahsedilen kompansatuar mekanizmalar aktif olsa da fonksiyonel
olmadiklari diistiniilmektedir. KPB’de mikrosirkiilasyonu hedef alan ¢alismalar global
perflizyon parametreleri yeterli seviyede olsa da doku oksijenizasyonunun yeterli

diizeyde saglanamadigini gostermistir (108,109).

Progresif hemodiliisyon kilcal damar miktarinin azalmasina sebep olarak
mikrodolagim disfonksiyonu yaratir. KPB’nin mikrodolagim degisikliklerine etkisini
belirlemek i¢in De Backer ve ark. , on-pump kalp cerrahisi gegiren , off-pump kalp
cerrahisi gegiren hastalarla kalp dis1 cerrahi (tiroidektomi) geciren hastalar

karsilastirmis, mikrodolagimda perfiize olan vaskiiler yap1 oraninin en ¢ok on-pump
19



kalp cerrahisi gegiren hastalarda azaldigini, diger iki hasta grubuna gére on-pump kalp
cerrahisi gec¢iren hastalarda doku hipoksisini gdsteren laktat miktarinin 6nemli
derecede arttigimi gostermislerdir (109). Atasever ve ark. (2011) ¢alismasinda, on-
pump ve off-pump KABG cerrahisinin sublingual mikrosirkiilasyon ve Hb
oksijenasyonuna etkileri karsilastirilmistir.  On-pump cerrahide Hct’nin %40
azaldigini, fonksiyonel kapiller yogunlugun %43 azaldigini, veniiler kan akim hizinin
artigini, ScvO, ’nin artti@in1 ve bunun da oksijen ekstraksiyonunun bozulmasina
isaret ettigini belirtmislerdir. Off-pump cerrahide ise ortalama arteriyel basincin ¢ok
daha fazla azaldigini, kapiller yogunlugun degismedigini, ScvO, ’nin ise azaldigin

belirtmislerdir (110).

Son yillarda bir¢ok calisma agik kalp cerrahisinde KPB sirasinda en diisiik Hct
degerinin postoperatif morbidite ve mortalitenin 6nemli belirleyicisi oldugunu
gostermektedir (47,99). Bu postoperatif komplikasyonlar arasinda akut bobrek
yetmezligi (ABY) en yaygin olanidir. Bunun yaninda postopreatif serebrovaskiiler
olay (SVO) gecirme insidansi, diisiik kalp debisi ve diger organ disfonksiyonlari
hemodiliisyonun miktari ile baglantili bulunmustur (99). Ayrica KPB’de olusan en
diisiik Het degeri preoperatif Hct degeri ve intraoperatif hemodiliisyon derecesi ile
yakindan iliskilidir. Preoperatif anemi, agik kalp cerrahisi 6zellikle KABG sonrasinda
mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz risk faktoridir (91). Preoperatif ve/veya
intraoperatif diisitk Hct degerleri yine peroperatif ve/veya postoperatif allojenik kan
transfliizyonu ihtimalinin artis1 ile iligkilidir. Allojenik kan transfiizyonlar1 da kalp

ameliyatlarindan sonra artan morbidite ve mortalite ile iliskililendirilmistir (111).

Hemodiliisyon, mikrovaskiiler doku parsiyel oksijen basincinda (PO2) azalmaya
neden olmaktadir. Azalan doku oksijen basincinda, kalp ve beyin gibi hayatta kalmak
icin kritik 6neme sahip organlar ¢ok diisiik Hb seviyelerinde doku normoksisini
koruyabilirken (112); bagirsak gibi daha az hayati organlar ¢ok daha yiiksek Hb
seviyelerinde hipoksik hale gelmektedir (113). Bu sebeple akut hemodiliisyon
sirasinda mikrovaskiiler PO2'nin degerlendirilmesi, doku oksijen iletiminin tehlikeye

girdigi noktay1 belirleyebilecek bir yontem olarak belirtilmistir (69).

Akut anemi vakalarinda oksijen igerigindeki azalma mikrosirkiilasyonda kan
akisinin artmasi, kan viskozitesinin azalmasi ve kalp debisinin telafi edici sekilde

artmasiyla tamponize edilmektedir. Bu mekanizma KPB’de pompa akis1, Hb degerine
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gore degil de hastanin viicut yiizey alami ve sicakligina gore ayarlandiginda

bozulabilmektedir (114).

2.8. Dokuya Oksijen Sunumu ve Tiiketimi: Kavramsal Cerceve

Doku oksijen sunum ve tiiketimininin fizyolojik ve patolojik siirecglerini
degerlendirmek, yogun bakim ve c¢esitli cerrahi prosediirler sirasinda meydana
gelebilecek karmasik siirecleri yonetebilmek i¢in 6nemlidir. Shoemaker ve ark. yliksek
riskli cerrahilerde oksijen talebinin zamaninda giderilmemesinin, ¢oklu organ
yetmezligi ve 6liim ile dogrudan iliskili oldugunu bildirmislerdir. Bu nedenle, yiiksek
riskli hastalarda hemodinamik stabiliteye ek olarak doku oksijenasyonu ve metabolik
yeterliligin erken takibi ve yonetimin kritik 6nem tasidigini belirtmislerdir (115).
Giincelde doku oksijen sunumunu ve tiikketimini yansitan parametreler yogun bakim
tedavi ve izleminde, kan transflizyonu kararlarinda, perioperatif kan koruma
stratejilerinde, KPB sirasinda ve sonrasinda mortalite ve morbidite tahmininde

arastirma konusu olmaktadir (4).

Normal kosullarda sistemik ve bdolgesel oksijen tiiketimi oksijen iletiminden
bagimsizdir. Oksijen iletimi ve tiikketimi orta dereceli hemodiliisyon sirasinda kalp
debisinde, doku kan akisinda ve oksijen ekstraksiyonunda artiglarla korunur (116).
Fakat kardiyak debinin sabit tutuldugu KPB sirasindaki hemodiliisyonel anemi ve
dogru hematokrit seviyesi ile ilgili sorular glindeme gelmis, oksijen iletiminin
mekanizmasi aragtirma konusu olmustur (117). Habib ve ark. KPB sonrasi inme,
miyokard enfarktiisii, diisiik kalp debisi sendromu bobrek yetmezligi, pulmoner 6dem,
kanamaya bagli reoperasyon, sepsis ve multiorgan yetmezligi gibi major
komplikasyonlarin hemodiliisyonun siddetiyle paralel olarak arttigin1 gostermislerdir
(118).

Inspiryum yoluyla alveollere ventile olan oksijen, difiizyon ile kana gecer ve %98’
hemoglobine baglanarak dokulara sunulur. Aerobik metabolizmada kullanilir (119).
DO2, arteriyel kanla dokulara tasman toplam oksijen miktarin1 ifade eder. Doku
perfiizyonu ve hiicrelerin oksijenlenmesi agisindan kritik bir parametredir. DO2 (mL
0, /dk) =Kardiyak Debi x Arteriyel Oksijen Icerigi (CaO2) formiilii ile hesaplanir.

Buna gore de kardiyak debi, hemoglobin, arteriyel oksijen satiirasyonu , arteriyel
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oksijen basincindan etkilenir. Hipovolemi, kalp yetmezligi gibi kardiyak debinin
azaldig1 durumlarda; anemi, hipoksemi, solunum yetmezligi yaratabilen durumlarda
DO2 azalir (1). KPB teknigi kalp cerrahisi sirasinda dokulara oksijen ulasilabilirligini
korumak i¢in kullanilir. Sabit SaO» ve Hct varliginda DO2, KPB sirasinda yalnizca
pompa akisina baghdir. Giinlimiizde klinik deneyimler ve arastirmalarin sonucuna
gore genelde 2,0 ile 2,4 mL/dk//m2 arasindaki pompa akist degerleri kullanilmaktadir.
Fakat KPB sirasindaki krittk DO2 ve pompa akisi degerleri net sekilde
belirtilememistir (120). KPB sirasindaki DO2’nin iki belirleyicisinden biri pompa
akis1 iken digeri Hct degeridir (121). Bunun yaninda yapilan ¢alismalar KPB'de en
diisiik DO2'y1 en diisiik Het veya pompa akisindan daha etkili olarak ABY ve organ

disfonksiyonunun 6ngoériiciisii olarak belirtmektedir (121).

VO?2, dokularin birim zamanda tiikettigi oksijen miktarini ifade eder. Bu deger,
organizmanin metabolik ihtiyaclarini ve oksijen kullanim etkinligini yansitir (2). VO2
= Kardiyak Debi x (Arteriyel Oksijen igerigi (CaO2) — Venosz Oksijen Igerigi (CvO2
)) formiilii ile hesaplanir. Bu formiil, arteriyel kandan vendz kana gegiste tiiketilen
oksijen miktarini belirler (2). Egzersiz, ates, titreme gibi metabolik aktivitenin arttigi
durumlar VO, ’yi artirir (122). Sepsis gibi hiicrelerin oksijeni kullanma yeteneginin
yani oksijen ekstraksiyonunun bozuldugu durumlar VO2 ‘yi etkiler. Kardiyak debi
azaldiginda VO, de azalabilir. Sedasyon, hipotermi gibi metabolik ihtiyaglar1 azaltan
durumlar VO, ’yi disiirebilir (2). Disiik VO2, doku oksijenizasyonu eksikligini
gosterir fakat normal VO2 degeri doku oksijenizasyon yeterliligini tek basmna

gostermez, ek olarak kan laktat diizeyini de 6lgmek gerekmektedir (123).

O, ER, arteriyel kandan dokular tarafindan alinan oksijenin oranini gosterir.
Dokularin oksijen kullanim kapasitesini ve dolagimin oksijen sunumunu karsilama
yeterliligini degerlendirmede kullanilir. Baska bir ifadeyle sunulan oksijenin ne

kadarmin tiiketildigini gostermektedir (124).

Arteriyel Oksijen Igerigi (CaO,) — Vendz Oksijen Icerigi (CvO,)

0,ER = .
Arteriyel Oksijen Igerigi (Ca0,)

formila ile ifade
edilebilir (124).
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Genellikle %20 —30 civarindadir. Egzersiz, ates, sepsis gibi durumlarda artabilir.
Doku hipoksisi durumlarinda ¢ok yiikselebilir (>%50). Asirt sedasyon ya da
mitokondriyal disfonksiyon durumlarinda diisebilir (124).

Santral Venodz Oksijen Satiirasyonu (ScvO, ), santral venéz kanda bulunan
hemoglobinin oksijenle doygunluk oranini ifade eder. Santral ven6z kan genellikle tist
viicut ve beyin kaynakli vendz dontisii temsil eder ve subklavyen ya da juguler venden
olgilir. VO, ve DO, arasindaki dengeyi degerlendirmenin pratik bir yoludur.
Normal degerleri %6575 arasindadir (125). Cok yiiksek ScvO, , sepsis gibi oksijen
kullanim bozuklugu olan durumlari ya da hipermetabolik durumlar1 gosterebilir.
DO, ’nin yetersiz, VO, ’nin artmis oldugu durumlarda ScvO, degeri diisiik olabilir
(126,127). Disiik ScvO2 genellikle yetersiz DO2'ye isaret eder fakat fizyolojik
degerlerden daha yiiksek degerlerin yorumlanmasi zor olabilir, ¢iinkii bunlar oksijen
tilketiminin azaldigin1 gosterebilirken uygunsuz oksijen alimi anlamina da gelebilir
(128). Kaocsi ve ark. ScvO2'nin izovolemik anemide oksijen ekstraksiyonundaki
degisiklikleri yansittigini, telafi mekanizmalarinin basarisiz oldugu ve DO2'nin
diismeye bagsladigi noktayr Hb konsantrasyonuna gore daha iyi tanimladigim
belirtmislerdir. Ayrica ScvO2’nin SvO2’deki degisimleri yakindan takip ettigini ve
makul vekil belirteg olabilecegini bildirmislerdir (129). Septik hastalarda yapilan bir
calismada, ScvO2 degerlerine gore hedefe yonelik tedavinin, geleneksel tedaviye
kiyasla hastane i¢i mortalitede %16 azalma sagladigi goriilmiistiir (130). Baska
caligmalar da diisitk ScvO2'nin yiiksek riskli cerrahide perioperatif ve postoperatif

morbidite ve komplikasyonlar1 6ngdrdiigiinii gostermistir (10,131).

SvO2 degeri pulmoner arter kateteri ile ya da santral venéz kandan alinan 6rnekle
6l¢iilen ScvO2 degeri ile hesaplanir. Genel doku oksijenizasyonu ile ilgili fikir veren
bir parametredir (132). SvO2 periferik organlardan oksijen ekstraksiyonunu temsil
eder ve bu nedenle DO2 azaldiginda artar. Ancak KPB sirasinda bu 6l¢iim yaniltici
olabilir; SvO2 sistemik vendz doniis seviyesinde Ol¢iiliir ve farkli organlardan gelen
tiim bolgesel SvO2 degerlerinin bir karisimini temsil eder. Vendz doniisiin biiyiik
kism1 Kkaslar gibi ¢ok diisiik metabolik hizdaki dokulardan geldiginden, splanknik
bolge gibi baz1 periferik organlar diisiik bolgesel SvO2'ye sahip olsa bile sistemik
SvO2 normal goriinebilir. Bu kavram McDaniel ve arkadaslar tarafindan bir hayvan

modelinde gosterilmis, serebral ve splanknik bolgelerden gelen ¢ok diisiik bolgesel
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SvO2 degerlerine ragmen KPB'de sistemik SvO2'nin normal oldugu gézlemlenmistir
(133). Hayvanlar tizerinde yapilan deneysel bir ¢alismada ise normovolemik
hemodiliisyon sirasinda, kardiyak debi artttkga SvO> ve ScvO2’nin hemoglobin
konsantrasyonundan biiyiik 6l¢iide bagimsiz oldugunu, hemoglobin konsantrasyonu
orta derecede dalgalandiginda bile vendz oksijen satiirasyonlarinin normovolemiyi

tanimlamak i¢in kullanilabilecegini belirtmislerdir (134).

CaO, (Arteriyel Oksijen igerigi), arteriyel kanda bulunan toplam oksijen miktarini
ifade eder. Oksijenin biiyiikk ¢ogunlugu (%98'den fazlasi) hemoglobine bagl tasinir,
geri kalan1 plazmada ¢6ziinmiis olarak bulunur. CaO2 = (Hb x SaO2 x 1,34) + (Parsiyel
arteriyel oksijen basinci (Pa02) x 0,003) formiilii ile hesaplanir. Genellikle 16-22 mL
O, /dL arasinda degisir. Anemi, hipoksemi durumunda CaO, diiser. Yiiksek oksijen
tedavisinde hafifce artar ama etkisi sinirhidir. CaO, degeri, DO, hesaplamasinda

temel bilesendir ve doku oksijenasyonunu degerlendirmede 6nemlidir (135).

CvO, (mikst vendz oksijen icerigi), vendz kanda bulunan toplam oksijen miktarini
ifade eder. Genellikle karisik venéz kan (pulmoner arter) veya santral vendz kan
(ScvO; ) tizerinden hesaplanir. CvO2 = ( Hb x SvO2 x 1,34 ) + ( PvO2 x 0,003)
formiilii ile hesaplanir. Bu parametre VO, hesaplamasinda kullanilir. Diistik CvO, ,
artmis oksijen tiiketimi veya yetersiz oksijen sunumu gostergesi olabilir. Pulmoner
arter kateterinden aliman kan 6rnegi ile ol¢iiliir fakat olas1 komplikasyonlari, zorlugu
ve invaziv olmasi sebebiyle pulmoner arter kateteri giiniimiizde pek tercih

edilmemektedir (124).

Santral vendz kateterden alinan kan ornegindeki oksijen miktar1 ise CcVO?2 ile
ifade edilir. CcVO2= (Hb x ScvO2 x 1.34) + ( PcvO2 x 0,003) formiilii ile hesaplanir.
CcVO2’nin diisiik olmasi doku ekstraksiyonunun arttigini, DO2’nin bozuldugunu ya

da VO2’nin arttigin1 gosterebilir (124).

Arteriyo-vendz oksijen farki (AV-03z), CaO2 ve CvO2 arasindaki farktir. Bu fark,
oksijen tiiketimi (VO, ) hesaplamasinda temel bilesendir. Bu farkin artmasi oksijen
talebine karsi yetersiz kalan DO2’yi belirtir. (A-V) 02 = Ca0O2 - CvO2 olarak

formiillestirilebilir (124). AV-02 degerinin azalmasi oksijenizasyonun saglandigini ve
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yapilan miidahalenin faydali oldugunu gosterir. Genellikle 4-6 mL O, /dL fark
gozlenir (4).

Santral venoz (veya karigik venéz) PCO,, ile arteriyel PCO, arasindaki fark PCO-
gap ya da APCO,, ile ifade edilir. APCO2 = PvCO2- PaCO2 ile formiilize edilebilir.
Genellikle APCO < 6 mmHg’dir (136). APCO, olgtimii DO2 agisindan perfiizyonun
yeterliligi hakkinda onemli bilgiler sunabilir. Karbondioksitin kanda plazmada
¢ozlinmiis halde, bikarbonat iyonu olarak ve hemoglobine bagl olarak taginmaktadir.
APCO», laktik asidin bikarbonat ile tamponlanmasi gerektiginde anaerobik solunum
sirasinda veya kan akis1 azaldigi i¢in zayif perfiize edilen dokularda aerobik solunum
sirasinda yiiksek olabilir. iskemi sirasinda artan APCO2’nin hipoksemiden ziyade
azalmis kan akist ve bozulmus CO2 yikimi iligkili oldugu onceki g¢alismalarda
belirtilmistir(137). Yetersiz DO2 kosullar1 altinda, laktik asit tamponlamasinin bir
sonucu olarak asir1 CO2 iiretimi olur. Bu nedenle, APCO, laktat artisinin dolayl bir
belirteci olarak disiiniilebilir (138). Yeni arastirmalar, APCO, 'nin anaerobik
metabolizmanin iyi bir Ongoriiciisii oldugunu ve bu nedenle KPB ile iligkili
morbiditeyi azaltmaya yardimci olabilecegini gostermistir. CO> tiirevi parametrelerin
anaerobik metabolizmay1 tespit etmede O tiirevi parametrelere gore daha hizli ve
duyarli oldugu bazi galigmalarda gosterilmistir (23). DO2, VO2 ve APCO,
parametrelerinin bir kombinasyonu KPB sonras1 bobrek yetmezligi riskiyle anlaml
sekilde iliskilendirilmistir (114). Baska bir ¢alisma APCO2’nin doku hipoksisinin
giivenilir bir belirteci olmaktan 6te periferik dokular tarafindan iiretilen toplam CO2'
yi uzaklagtirmak igin vendz kan akisinin (yani kalp debisinin) yeterliliginin bir
gostergesi olabilecegini belirtmistir (137). APCO; ’nin septik hastalarda degisen
mikrosirkiilasyonla (7) ve normal ScvO2'ye ragmen yiiksek riskli cerrahi hastalarda
kotii sonuglarla iligkili oldugu gosterilmistir (139). Retrospektif bir c¢aligmada
APCO;, / AV-0O2 oraninin anaerobik metabolizmay: yansitma yoniinde diger oksijen
veya CO; tiirevi parametrelerden daha iyi oldugu belirtilmistir (140)Ancak kalp

cerrahisi hastalarinda yeterince arastirilmamistir (61).

Artmig laktat, genellikle hiicresel oksijen kullaniminin bozuldugunu veya doku
hipoksisi oldugunu gdsterir. Ancak yalnizca oksijen eksikligi degil, karaciger klirensi
azalmasi ve stres hormonlarinin etkisi de laktat diizeyini arttirabilir. Uzun siireli diisiik

oksijen sunumu anaerobik enerji iiretimini tetikleyerek kan laktat seviyelerinin
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artmasina neden olabilir. KPB sirasinda hiperlaktatemi (HL); diisiik oksijen sunumu,
yetiskin ve pediatrik hastalarda kot sonuglar ile iliskilendirilmistir. Kalp
ameliyatindan hemen sonra HL, bozulmus hemodinamik durumun bir gostergesi olup
artmis morbidite ve mortalite ile iliskilendirilmistir (141) . KPB'deki en diisiik Hct 'nin,
hastanin KPB sirasinda zayif bir oksijen dagitimina maruz kalmasi yoluyla erken
postoperatif HL'nin bir belirleyicisi olabilecegini ve sonug¢ olarak hemodiliisyon,
yetersiz oksijen dagitimi ve erken postoperatif HL'yi major morbidite ve mortaliteye
baglayabilecegini varsaymak mantikli kabul edilmistir (142). HL, laktik asidin
anyonlar tarafindan tamponlanmasi yoluyla olusur. Laktik asidozun bir sonucudur.
Laktik asidozun iki farkl tiirii vardir. Tip A, hipoksik temele dayanir ve sokun bir
belirtecidir. Septik sok, mezenterik iskemi, hipoksemi, hipovolemik veya kardiyojenik
sok, karbon monoksit veya siyaniir zehirlenmesi gibi durumlarda olusur. Tip B ise
hipoksik degildir ve ilaglar, tiamin eksikligi ve zehirlenmelerle iliskili olabilir. Kalp
cerrahisi ortaminda, A tipi laktik asidoz baskindir. Ancak, postoperatif HL'nin
zamansal yonleri bu bulguyu dogru yorumlamak i¢in énemlidir. KPB sirasinda HL
ozellikle yeniden 1sinma fazi sirasinda yetersiz oksijen sunumuna maruz kalma ile
iliskili bulunmustur (142). KPB sirasinda veya KPB'den ayrildiktan sonra YBU'ye
varista HL yetersiz oksijen sunumunu yansitabilir. Izole bir kan laktat dlgiimii ile
HL'nin kesin baslangici hakkinda sonug ¢ikarmak zordur , ¢iinkii doku ve organ
disoksisi varliginda kan laktat olusumu hizla tetiklenir; ancak laktatin Klirensi daha
uzun siirer ve karacigere bagli bir fenomen olup diisiik hepatik kan akisindan etkilenir
(143). KPB'de oksijen iletimini erken postoperatif HL ile iligkilendiren az sayida
calisma vardir. Demers ve arkadaslar1 KPB'deki diisiik hemoglobin seviyelerinin KPB
sirasinda HL baslangicr ile iliskili oldugunu fark etmistir (142) . Daha da 6nemlisi,
Abraham ve arkadaglar1 atriyal septal onarim geciren ¢ocuklarda ameliyat sonrasi
HL'min daha diisiik pompa akisi ve oksijen sunumu oranlaryla iligkili oldugunu
gozlemlemislerdir (143). Laktat, kalp cerrahisi sonrasinda en sik kullanilan doku
hipoksisi biyobelirteci olmasina ve olumsuz sonuclarla iliskili bulunmasina ragmen,
laktat yiiksekligi her zaman doku hipoksisinin veya kalp cerrahisi ortaminda anaerobik
metabolizmanin bir sonucu olmayabileceginden, bu belirtecin  etkinligi
sorgulanmaktadir. Ayrica, artmis laktat ve sonug¢ arasindaki iliski, hiperlaktateminin

erken (<4 saat) ve ge¢ baslangici dikkate alindiginda gegerli goriilmemektedir (144).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym

Bu calisma Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi ameliyathanesi ve yogun bakim
tinitesinde 1 Agustos 2024- 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda gercgeklestirilmistir.
Calisma protokolii prospektif kohort calismalari icin iyi hekimlik uygulamalari
kapsaminda olusturulmus olan STROBE kriterlerini takip ederek olusturulmustur
(EK1). Etik komite onay1 izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Etik Kurulu’ndan alinmistir. 18.07.2024 tarihi, 0040 karar numarasiyla onay
verilmistir (EK2). Etik kuruldan onay alindiktan sonra, aragtirma siirecine gegilmis ve
calismanin tiim asamalar1 bu izin dogrultusunda gergeklestirilmistir. Calismaya dahil
edilmeden Once her hastaya g¢aligmanin gozlemsel yapisi ve ayrmtilart anlatilip,
calisma ekibi tarafindan her hastadan bilgilendirilmis goniillii onamlar1 yazili olarak
alinmistir (EK3). Katilimcilara g¢alismanin amaci, kapsami, olasi riskleri ve
gontlliliik esasina dayandigi agik bir sekilde anlatilmis; diledikleri zaman calismadan
cekilme haklart oldugu hatirlatilmistir. Katilimei bilgilerinin gizliligi ve mahremiyeti
korunmus, elde edilen veriler yalnizca bilimsel amaglarla kullanilmistir. Ayrica,
caligma kapsaminda elde edilen veriler anonimlestirilerek analiz edilmistir ve kisisel
kimlik bilgileri hi¢bir asamada ifsa edilmemistir. Bu yoniiyle ¢alisma hem etik kurallar

hem de veri giivenligi agisindan gerekli tiim standartlara uygun sekilde yiiriitilmiistiir.

Elektif izole on-pump KABG cerrahisi gegiren, 18 yas ve tizerinde, preoperatif
anemi klinigi olmayan, bilgilendirilmis onam veren hastalar bu prospektif, gdzlemsel
calismaya dahil edilmistir. Asagidaki kriterleri saglayan hastalar ise ¢alismadan
dislanmistir: (1) Off-pump cerrahi tercih edilen hastalar; (2) aralikli hemodiyaliz
uygulanan kronik bobrek hastaligi olan hastalar; (3) akut bobrek yetmezligi durumu
KDIGO evre 3 olan hastalar; (4) cerrahi 6ncesi akut ya da kronik karaciger yetmezligi
olan hastalar; (5) KBP’den ayrildiktan sonra iki saat i¢inde ekstrakorporeal yasam
destegi (EKD) ihtiyaci olan hastalar; (6) hastaneye veya yogun bakim iinitesine
kabulden itibaren 6 saat iginde acil cerrahi gerekliligi olan hastalar; (7) gebe hastalar;
(8) izole KABG dis1 agik kalp cerrahisi gegirecek hastalar; (8) acil durumlar (KPB
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sonrasi kardiyopulmoner resusitasyon ihtiyaci, akut sag ya da sol ventrikiil yetmezligi

meydana gelen hastalar), (9) takibinde veri eksikligi bulunan hastalar.

Arastirma personeli kalp ve damar cerrahisi ameliyathanesi ve yogun bakimda
aktif olarak ¢alismayan klinisyenlerden olusturulmustur. Arastiricilar kalp ve damar
cerrahisi ameliyathanesinde aktif calisan anesteziyoloji ve reanimasyon ekibiyle
koopere sekilde calismaya dahil edilecek potansiyel adaylar1 belirlemistir. Calisma
icin olusturulan olgu takip formlart (EK4) her hasta igin arastiricilar tarafindan
operasyon 0ncesi, operasyon sirasinda ve operasyon sonrasinda hasta takibi yapilarak
giinliik olarak doldurulmustur. Calismaya dahil edilen her hasta cerrahi operasyon
sirasinda ameliyathanede, cerrahi operasyon sonrasinda yogun bakim iinitesinde
calisma protokoliine uygun sekilde takip edilmistir. Aragtirma personeli, klinik gézlem
ve tedavi kararlar1 agisindan yogun bakim personelinden ayristirtlmis olup bu yolla

potansiyel taraf tutmanin 6niine gegilmeye ¢aligilmastir.

3.2. Calisma Prosediirleri

3.2.1 incelenen Parametreler

Calisma i¢in 91 hasta degerlendirilmis olup, bu hastalarin 6 tanesinde preoperatif
anemi tablosu tespit edildigi i¢in, 2 hastada preoperatif donemde KDIGO 3 ABY
tablosu gelistigi i¢in, 3 hasta onam vermekten vazgectigi icin g¢alismaya dahil
edilmemistir. Calisma siirecinde ise 3 hasta izlem formuna keydedilen verilerde
eksiklik oldugu icin, 2 hastada cerrahinin off-pump yapilmasina karar verildigi i¢in, 1
hasta ise KPB sonras1 2 saat i¢inde ekstrakorporeal yasam destegi ihtiyaci olustugu
icin calisma dis1 birakilmiglardir. Sonug olarak izole KABG cerrahisi gegiren
calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan 74 hasta calismanin sonuglart igin

degerlendirilmistir.

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, agirlik, boy, viicut yiizey alani
(VYA), American Society of Anesthesiologists (ASA) smiflamasi, ek hastaliklari
(sigara kullanimi, hipertansiyon (HT), diyabet mellitus (DM), kronik kalp yetmezligi,
azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF) (<%35), hiperlipidemi (HPL), periferik vaskiiler
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hastalik, KOAH (kronik obstruktif akciger hastaligl), kronik bobrek yetmezligi
(KBY), kronik karaciger hastaligi, astim, stroke, pulmoner hipertansiyon), basvuru
klinigi (unstabil/stabil angina, miyokard enfarktiisii (MI), akut koroner sendrom
(AKS), dispne ,ortopne), preoperatif elektrokardiyografi (EKG) ritmi kayit altina

alinmustir.

Hastalarin, EuroSCORE II skoru, Society of Thoracic Surgeons (STS) skor 6lim
riski, STS skor morbidite ve mortalite riski hesaplanmistir. EuroSCORE I
hesaplamalar1 http://www.euroscore.org/calc.html tizerinden yapilmigtir. STS risk
hesaplamas1 https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/calculate {izerinden yapilmistir.
STS risk skorlamasindan 6lim riski, bobrek hasari, morbidite, mortalite kayit altina
alinmigtir. Inotrop skoru ise ‘Inotrop skoru (IS) = dopamin dozu (mcg/kg/dk) +
dobutamin dozu (mcg/kg/dk) + 100 x epinefrin doz (mcg/kg/dk)’ formiiliyle

hesaplanmustir.

Operasyon oncesi hemogram, rutin biyokimya (kan glukozu, bobrek fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri, elektrolitler), koagiilasyon degerleri, trans-torasik
ekokardiyografi (TT-EKO (EF%)) parametreleri kayit altina alinmigtir.

Operasyon sirasinda kaydedilen cerrahi degiskenler ; Bypass yapilan damar sayzsi,
anestezi siiresi, cerrahi operasyon siiresi, KPB siiresi, kros klemp siiresi, operasyon
esnasinda hastaya uygulanan maksimum doz dopamin, dobutamin ve adrenalin varligi
ve inotrop skoru , KPB sirasinda ultrafiltrasyon miktari, operasyon sirasinda total
verilen s1vi miktar1 (KPB 6ncesinde, KPB sirasinda ve KPB sonrasinda), operasyon
sirasinda total dilirez miktar1 (KPB oOncesinde, KPB sirasinda ve sonrasinda),
operasyon sirasinda diiiretik kullanimi, operasyon sirasinda intraaortik balon pompasi
(IABP) kullanimi, operasyon sirasinda kullanilan eritrosit siispansiyonu (ES) miktar,
operasyon sirasinda kullanilan taze donmus plazma (TDP) miktari, operasyon
sirasinda kullanilan trombosit stispansiyonu (APLT) miktari, kriyopresitat miktari ,
kullanilan heparin ve protamin dozlari, kardiyopleji miktar1 kaydedilmistir.
Indiiksiyon sonrasi, KPB girisinde, KPB ‘nin 15. dk, son anastomoz sirasinda, kros
klemp kalktiktan 15 dk. sonra ve KPB ¢ikisinda alinan arteriyel ve santral vendz kan

gazlar1 degerleri ile yine belirtilen zamanlardaki hemodinamik bilgiler (kan basinci,
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dakika nabiz sayisi, santral venoz basing (CVP), viicut sicakligi, pulse oksimetri ile

Olctilen oksijen saturasyon degerleri) izlem formuna kaydedilmistir.

Operasyon sonrast ilk 24. ve 48. saatlerde yogun bakimda hastaya uygulanan
maksimum doz dopamin, dobutamin ve adrenalin varligi ve VIS (vazoaktif inotrop
skoru), drenaj miktar1, ditirez miktari, mekanik ventilasyon siiresi, ekstiibasyon siiresi,
yogun bakimda kalis siiresi, hastanede kalis siiresi, postoperatif EKG ritmi,
postoperatif IABP (intraaortik Balon Pompasi) uygulamasi, operasyon sonrasi
kullanilan ES, TDP , APLT ve kardiyopleji miktari, postoperatif renal replasman
tedavisi (CRRT) ihtiyaci, 7 giinliik mortalite, 48 satteki postoperatif komplikasyonlar
(MI, aritmi varlig1 , yeni olusan atriyal fibrilasyon varligi, reoperasyon, enfeksiyon,
solunum disfonksiyonu, nérolojik komplikasyon ) , hemogram, rutin biyokimya (kan
glukozu, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, elektrolitler)
kaydedilmistir.Yogun bakima giriste, yogun bakimin 6. ve 24 saatinde arteriyel ve
santral ven6z kan gaz1 o6rnekleri ile hemodinamik parametreler ( kan basinci, nabiz,

CVP, pulse oksimetri ile 6lgiilen oksijen saturasyonu) kaydedilmistir.

3.2.2 Biyobelirte¢ Olgiimleri

Arteriyel ve santral vendz kan gazi analizleri ABL800 flex blood gas analyzer
cihaz1 ( Radiometer Medical ApS, Denmark) ile gerceklestirilmistir. Tiim hastalarda
operasyon siirecinde kan gazi analizleri i¢in alt1 zaman noktas1 belirlenmistir. Birincisi
anestezi indiiksiyonundan sonra, ikincisi KPB girisinde tam debi saglandiktan hemen
sonra, ti¢iinciisiit KPB’nin 15. dakikasinda, dordiinciisii son anastomoz tamamlaninca,
besincisi kros klemp sonrasi 15. dakikada, altincist KPB’dan ¢ikis tamamlandiktan
sonra arteriyel ve santral vendz kan gazlar1 es zamanli alinip KPB sirasindaki sicaklik
degisimine gore ph stat yontemi kullanilarak analiz edilmistir. Ayrica postoperatif
siiregte yogun bakim girisinde, yogun bakim siirecinin 6. saatinde, yogun bakim
stirecinin 24. saatinde arteriyel ve santral vendz kan gazlar1 es zamanli alinip analizi
alfa stat yontemiyle yapilmistir. Postoperatif siiregte biyokimya analizleri AU5800
Series Clinical Chemistry Analyzers (Beckman Coulter, USA) ile hemogram analizleri

ise Sysmex XN-1000 ( Sysmex Corporation, Japan) cihazlari ile gergeklestirilmistir.
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3.2.3. Cerrahi Prosediir

Tim hastalarda ayn1 cerrahi ve anestezi protokolii uygulanmistir. Operasyonlarin
timi genel anestezi altinda yapilmistir. Ameliyathaneye alinan hastalara; EKG,
oksijen satiirasyonu monitorizasyonu uygulanmis, iki adet periferik venoz kateter ve
invaziv arteriyal monitorizasyon igin radiyal arter kateteri yerlestirilmistir. Anestezi
indiiksiyonu, midazolam (0,02-0,04 mg/kg), sodyum- tiyopental (4-7 mg/kg), fentanil
(2-3 mcg/kg) ve rokiironyum (1 mg/kg) ile gerceklestirilmistir. Anestezi idamesinde
fentanil (20-50 mcg/kg) ve sevofluran ile balans anestezi yontemi kullanilmistir.
Endotrakeal entiibasyonu takiben 4 It taze gaz akimi iginde %60 hava/O> karisimi ile
hastalar solutulmustur. 6-8 ml/kg tidal voliim, 12-15 /dk frekans ve 3-4 cmH,0 PEEP
uygulanmistir. Entiibasyonu takiben tiim hastalara sag ya da sol juguler venoz
kataterizasyon uygulanmistir. Operasyon esnasinda idrar ¢ikigini takip etmek igin
foley idrar sondasi takilmistir. Viicut 1sis1 rektal ve 6zofageal problarla izlenmistir.

Kan gazi yonetiminde alfa stat ve ph stat stratejisi kullanilmistir.

Tim hastalara median sternotomi uygulanmistir. Perikardiyotomiyi takiben,
kantilasyon oncesi 300-400 1U/kg heparin yapilarak antikoagiilasyon olusturulmustur.
Yaklasik 5 dakika sonra aktive pthtilasma zamani (ACT) degerine bakilmistir ve ACT
degeri 450°nin tizerinde oldugunda, arteriyel kaniilasyon igin standart asendan aort
kantilasyonu ve venéz kaniilasyon icin unikaval ya da bikaval yontem uygulanmastir.
Hastalarin tiimiinde KPB kullanilarak ekstrakorporeal dolasim saglanmistir. Tim
hastalara aort kokiinden, kros-klempin proksimalinde olacak sekilde antegrad
kardiyopleji kantilii yerlestirilmistir. Retrograd kardiyopleji kullanilan vakalarda
retrograd kardiyopleji koroner siniisten verilmistir. Membran oksijenatoér ve roller

pompa iceren KPB devresi ile orta sistemik hipotermi (32°C) uygulanmistir.

Ekstrakorporeal dolasim debisi 1,8-2,4 It/dk/m2 akimla ortalama kan basinci 50-70
mmHg olacak sekilde baslatilmistir. Kardiyak arrest saglanmasi amaciyla, del nido
kardiyopleji soliisyonu isolyte-s 1000 ml (280 ml bosaltilarak) icerisine sodyum
bikarbonat (%8,4) 13 ml, potasyum kloriir (%7,5) 26 ml, mannitol (%20) 16 ml,
lidokain (%2) 7 ml, magnezyum siilfat (%15) 15 ml ve 200 ml hastanin kendi kam
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eklenerek hazirlanmistir. Total soliisyon 1sis1 +4 °C olarak korunmustur. 20 ml/kg
olarak uygulanmis 90 dakikadan daha fazla zaman gerektiginde 500 ml ek doz

uygulanmigtir.

Hastalara cerrahi ekip tarafindan uygun prosediirlerle KABG uygulanmustir.
Cerrahi prosediirlerin bitmesine yakin hasta isitilmaya baslatilmistir. Hava ¢ikarma
manipiilasyonlarini takiben kross-klemp alinmistir. Viicut 1sis1 (6zofageal prob ile)
37°C ve uygun inotropik destekle hemodinamik stabilite saglandiktan sonra debi
diisiilerek KPB’tan ¢ikilmustir. Once venéz kaniil sonrasinda aort kaniilii alinarak
dekantilasyon islemi tamamlanmistir. Heparin protamin siilfat ile 1:1 oraninda
notralize edilerek antikoagulasyon saglanan hastalarin kanama kontrolii yapilmustir.
Tim hastalara KPB ¢ikisinda 10 mg / kg dozunda traneksamik asit uygulanmustir.
Drenler yerlestirilerek median sternotomi kapatilmistir. Cilt ve cilt alti dokularin
kapatilmasinin ardindan operasyona son verilerek hastalar yogun bakim takibine

alinmustir.

3.2.4 Hasta Takibi ve Calisma Protokolii

Caligma prosediirlerine uygun sekilde KPB oOncesinde ; prime soliisyonlar1 ve
kardiyopleji soliisyonu etkisiyle KPB’de hemodiliisyon siirecinin baglamasiyla KPB
girisinde ; KPB siirecinin 15. Dakikasinda ;KABG prosediiriinde son anastomoz
tamamladiktan sonra ; kros-klemp kalktiktan 15 dakika sonra ve KPB devresindeki
kanin hastaya verilmesi tamamlanip KPB bittikten sonra alinan arteriyel ve santral
vendz kan gazlar kaydedilip, kan gazi sonuglarindan O, ER, CaO, , CcvO, , AV-
O, farki, PCO, gap, PCO, gap/ AV-O, degerleri yukarida agiklanan formiilleri
kullanilarak hesaplanmistir. Tim hastalar KPB sirasinda meydana gelen
normovolemik hemodiliisyonel aneminin olasi komplikasyonlar1 i¢in operasyon
sonrast yogun bakim siirecinde ve mortalite i¢in bir haftalik siirecte takip edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin takip ve tedavi kararlar1 hastanin risk faktorleri,
klinigi, kardiyovaskiiler cerrahide anestezi yonetimi kilavuzlar1 ve giincel yogun
bakim kilavuzlari dikkate alinarak anestezi ekibi, kalp damar cerrahisi ve yogun bakim
ekibi tarafindan gercgeklestirilmistir. Uygun risk ve komplikasyon yonetimi yogun

bakim ekibi ve gerekli branslar tarafindan multidisipliner olarak gerceklestirilmistir.
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Calismaya dahil edilen hastalar yogun bakim siirecinin ilk 48 saatinde temel olarak
akut akciger hasari, akut bobrek yetmezligi, enfeksiyonlar, deliryum, tromboembolik

olaylar, inme, 6liim agisindan gozlemciler tarafindan izlenmistir.

3.3 Sonuc¢ Parametreleri

Elektif KABG ig¢in on-pump cerrahi planlanan hastalarda anestezi indiiksiyonu
sonrasi ; KPB girisinde ;KPB’nin 15. Dakikasinda ;son anastomoz sonrasinda ; kros-
klemp sonras1 15. Dakikada ; KPB ¢ikisinda ; yogun bakim giriginde ; yogun bakim
stirecinin 6. ve 24. saatlerinde arteriyel ve santral venoz kan gazindan elde edilen Hb,
pH, Pa0,, PaCO,, Sa0y, baz agig1 (BE’) , HCOs,, laktat , PcvCO2 , PcvO2, ScvOy,
degerleri; kalp hiz, sistolik ve diyastolik kan basinci, CVP, pulse oksimetri ile dlgiilen
oksijen saturasyonu; CaOz, CcvO2, AV-0: farki, O2ER, APCO, , APCO, [/ AV-0O;
fark1; operasyon oncesi ile operasyondan sonraki 24. ve 48. saatteki hemogramdan Hb,
Hct, trombosit degerleri kaydedilmis, biyokimya sonuglarindan kan iire azotu (BUN)
, kreatinin, elektrolit degerleri; cerrahi operasyon siirecinde, yogun bakim 24. ve 48.
saatlerinde yapilan ES, TDP, APLT ve Kriyopresitat transfiizyonlari, yine ayni zaman
dilimlerinde verilen sivi miktar1, ditirez miktari, VIS hesaplanmistir. Yogun bakim 24.
ve 48. saatlerindeki drenaj miktar1; operasyon sonrasi mekanik ventilator bagimli giin
sayis1, yogun bakimda kalis giin sayisi, hastanede kalis giin sayisi; cerrahi sonrasi
yogun bakim takibinde meydana gelen komplikasyonlarin varligi kayit altina

alinmistir.

Birincil sonu¢ KPB’de meydana gelen normovolemik hemodiliisyon ile ScvO2 ve
APCO, ‘in degisimleri ve korelasyonudur. Ikincil sonuglar ise CaO2, CcvO2, AV-0;
farki, O2ER, APCO, , APCO, / AV-0- farki gibi doku oksijen sunumu ve tiiketimini
gosteren diger parametrelerin degisimidir. Ayrica akut akciger hasari, bobrek
yetmezligi, enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar gibi postoperatif komplikasyonlarin
goriilme sikliklari ile yogun bakim ve hastanede kalis giin sayilari, mekanik ventilatore

bagimli kalinan siire (dakika), bir haftalik mortalite oranlarinin degerlendirilmistir.
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3.4. Veri Toplama ve Yonetimi

Hastanenin elektronik klinik kayit sisteminden, perioperatif anestezi takip formlari,
perfiizyonist takip formlar1 ve klinik yatak basi degerlendirmesinden (hasta kabul,
yogun bakim degerlendirmesi, servise taburculuk ve hastaneden taburculuk) veriler
kaydedilmistir. Kullanilan tim 0l¢iim araglarmin gegerliligi ve giivenilirligi ilgili
standartlara uygun sekilde saglanmistir. Tiim veriler, aragtirmaya Ozel olarak
hazirlanan bir veri toplama formuna sistematik bi¢cimde kaydedilmistir. Calismanin
tamamlanmasinin ardindan, tarafimizca makul nedenlerle talep edilen veriler kamuya
acik hale getirilebilir. Aragtirmanin i¢ gegerliligini saglamak amaciyla sabit tutulan
baz1 degiskenler; Cerrahi teknik ve protokol, anestezi yontemi ve ilag protokolleri,
KPB ekipmanlar ve kullanilan prime soliisyonu, KPB sirasindaki hipotermi derecesi

Olclim araclari, laboratuvar cihazlari, veri toplama zaman araliklari.

3.5.istatistiksel Analiz

Bu calismadaki tiim istatistiksel analizler, RStudio siiriim 2024.09.0+375 (Posit
Software, Boston, USA) veya SPSS versiyon 26.0 (IBM, Armonk, NY, USA) yazilim1
kullanilarak gergeklestirilmistir. Verilerin analizine baglamadan o6nce dagilim
ozelliklerini degerlendirmek amaciyla ¢arpiklik (skewness), basiklik (kurtosis) ve
normallik analizleri yapilmistir. Normallik varsayimi, hem goérsel yoOntemlerle
(histogram, Q-Q plot) hem de istatistiksel testlerle (Shapiro-Wilk testi)
degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistikler su sekilde sunulmustur: Normal dagilim
gosteren siirekli veriler: ortalama + standart sapma (SS), normal dagilim gdstermeyen
stirekli veriler: medyan (25. ve 75. ylizdelik dilimler [IQR]), ve kategorik veriler: say1
(n) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir. Gruplar aras1 karsilastirmalarda, veri
dagilimma gore farkli analiz yontemleri kullanilmigtir. Normal dagilim gosteren
tekrarlayan Ol¢iimlerde varyans analizleri icin tekrarlayan Olc¢iimlerde tek yonlii
varyans analizi (repeated measures ANOVA) kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen tekrarlayan olc¢iimler i¢in ise Friedman testi uygulanmistir. Anlamlilik
bulunan analizlerde grup i¢i ikili karsilastirmalar Mann Whitney U veya Wilcoxon
testi sonras1 Bonferroni diizeltmesi ile gergeklestirilmistir. Degiskenler arasi iligkiyi
degerlendirmek amaciyla Pearson korelasyon analizi kullanilmistir. Korelasyon

katsayilari, iliskinin yoniinii (pozitif veya negatif) ve giiclinii (zayif, orta, giiclii)
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gostermek {izere rapor edilmistir. Tim analizlerde iki kuyruklu (2-tailed) testler

uygulanmis ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.6. Gii¢ Analizi

Calismamizin primer hedefi olan ScVO2 ve APCO; ’nin izovolemik anemide
degisim oranlarina dair gergeklestirilen benzer bir ¢alismada (17), iki degiskenin
degisim oranlarma gore yapilan korelasyon analizinde r?=0,12, r=-0,34 ve p<0,005
olarak bildirilmistir. Bu parametrelere dayanarak G-power 3.1 programi ile
gerceklestirilen giic analizinde alfa degeri=0,05 ve calisma giicii 0.80 olacak sekilde
calisma i¢in gereken toplam katilimci sayisi 63 olarak belirlenmistir. %10 kayip orani

da goz Oniine alindiginda ¢alismaya 70 hastanin dahil edilmesi planlanmustir.
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4. BULGULAR

Bu calismada, Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde KABG operasyonu
uygulanan hastalarda KPB sirasinda meydana gelen izovolemik hemodiliisyonun doku
oksijen sunumu ve tiiketimini yansitan potansiyel belirtecler {izerine -etkisi,
postoperatif mortalite ve morbidite incelenmistir. Calisma i¢in 91 hasta
degerlendirilmis olup, bu hastalarin 6 tanesinde preoperatif anemi tablosu tespit
edildigi i¢in, 2 hastada preoperatif donemde KDIGO 3 ABY tablosu gelistigi icin, 3
hasta onam vermekten vazgectigi i¢in ¢alismaya dahil edilmemistir. Caligsma siirecinde
ise 3 hasta izlem formuna keydedilen verilerde eksiklik oldugu i¢in, 2 hastada
cerrahinin off-pump yapilmasina karar verildigi igin, 1 hasta ise KPB sonras1 2 saat
icinde ekstrakorporeal yasam destegi ihtiyact olustugu i¢in ¢alisma dist
birakilmislardir. Sonug olarak izole KABG cerrahisi gegiren calismaya dahil olma
kriterlerini karsilayan 74 hasta degerlendirilmis olup ¢alismanin akis semas1 Sekil 1°de

gosterilmistir.

Cahymaya Uygunluk igin
Degerlendirilen Hasta Sayis1 (n=91)
Dislanan Hasta Sayis: (n=11)
o  (Cabsmaya Katilmaktan
Vazgecen Hastalar (n=3)
*  Preoperatif Anemi
Tespit Edilen Hastalar
(n=6)
*  Preoperatif KDIGO 3
Akut Bobrek Yetmezlifi
Caligmaya Dahil Edilen ve Takibi Yapilan Hasta Gelisen Hastalar (n=2)
Sayis1 (n=80)

A 4

4

zlem Sirasinda Kayip (n=6)

*  Cahsma Protokoliine Uyumsuzluk — Veri
Eksikligi (n =3)

e  Off-pump cerrahiye karar verilen hastalar
(n=2)

= KPB sonrasi 2 saat icinde ECMO ihtiyaci olan
hastalar fn=1)

Izlem

A 4

Analiz Edilen (n=74)
s  Analizden Diglanan (n=0)

Analiz

Sekil 1.Calisma Akis Semasi
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Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir. Demografik 6zellikleri
incelendiginde calisma popiilasyonunun yasi 61 [53-68] yil olarak hesaplanmustir.
Cinsiyet dagilimina bakildiginda bu populasyonun biiyiik kistmini erkekler % 87.8

olusturmaktadir.

Hastalarin bagvuru klinikleri incelendiginde daha ¢ok AKS % 47.3, MI % 43.2
klinigi goriilmektedir. Hastalarda en sik gbzlenen ek hastaliklar HT %71.6, HPL
%70.3, DM %50 olarak tespit edilmistir. Hastalarin sigara kullanim1 %59.5 olarak

saptanmistir.

Hastalarin bagvuru zamanindaki kardiyak fonksiyonlar1 EF ortalamasi 54.4 + 8.2
hesaplanmistir. Fonksiyonel kapasiteyi belirleyen NYHA (New York Heart
Association) sinifi medyant 2 [1-2] olup; ASA skoru medyani 2 [2-3] olarak
hesaplanmistir. Cerrahi risk skorlama sistemlerine gore EuroSCORE medyan1 1.1
[0.8-1.4] bulunmustur. Diger demografik ve klinik ozellikler Tablo 1°de yer

almaktadir.

Tablo 1. Hasta Demografisi ve Klinik Ozellikleri

Tiim Hastalar (n=74)
Yas (Yil) 61 [53- 68] Komorbiteler
Cinsiyet (E/K) (n) (%) 65(87.8)/9 (12.2) Hipertansiyon 53 (71.6)
BMI (kg/m?) 254+7.0 Diyabetes Mellitus 37 (50)
VYA (m?) 1.9[1.7-2.0] Insiilin Kullaninu 14 (18,9)
Bagvuru Klinigi Kronik Kalp Yetmezligi 3(4.1)
Unstabil Anjina 28 (37.8) Dislipidemi 52 (70.3)
Stabil Anjina 19 (25.7) Serebrovaskiiler Hastalik 8 (10.8)
Miyokard Enfarktiisii 32 (43.2) ?onikuObstruktif Akciger 11 (14.9)

astalig

Akut Koroner Sendrom 35 (47.3) Kronik Bobrek Yetmezligi 2(2.7)
Dispne 8 (10.8) Hemodiyaliz Gereksinimi 0 (0.0
Ortopne 3@ Aritmi 0(0.0)
Basvuru Olciimleri ve Skorlar Aktif Sigara Kullanimi 44 (59.5)
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 54.4+82 Ex-Smoker 19 (25.7)
f;lglﬁgn)eégg% r?]ﬁ;;m 10(135) Kronik KC Hastalig1 0(00)
NYHA Simnifi 2[1-2] Periferik Arter Hastalig 22(29.7)
ASA Skoru 2[2-3]
Euroscore 1.1[0.8-1.4]
STS Operasyon Riski (%) 1.3[0.8-2.1]
STS Mortalite Riski (%) 9.7 [7.01- 13.20]
STS 14 giin Kalig 4.2[2.4-6.8]
STS 6 giin Kalig 40.5 [32.2- 53.6]

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart Sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi
aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.
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Hastalarin ameliyat 6ncesi laboratuar parametreleri, klinik ve cerrahi veriler Tablo

2’de sunulmustur. Hastalarin preoperatif Hb degeri 14 + 0.6 g/dL, Htc degeri 42 +

2.9’dur. Cerrahi degiskenler incelendiginde, koroner bypass uygulanan damar sayis1 3
[2- 3] “dir. Anestezi siiresi 272.8 + 55.1 dakika, cerrahi siiresi 246.1 = 53.0 dakika,
KPB siiresi 77.6 + 21.4 dakika, kros klemp siiresi ise 40.1 + 14.5 dakika olarak

hesaplanmistir. Intraoperatif vazopressdr ihtiyacin1 gosteren VIS 5 [0-5] olarak

gozlenmistir. Kardiyopleji soltisyonu 1008 = 121 mL olup tiim hastalarda neredeyse

ayn1 miktarda uygulanmistir. Tiim ameliyat siiresince verilen toplam sivi miktar1 2241

+ 609 mL’dir. Intraoperatif kan kayb1 acisindan hesaplanan kan ag11 300 [200—437]

mL olarak kaydedilmistir. Kan tiriinii yonetimi kapsaminda intraoperatif olarak ES

uygulanan hasta oran1 %25.7, TDP uygulanan hasta oran1 %18.9 olarak belirlenmistir.

Diger laboratuvar, klinik ve cerrahi parametreler Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2.Klinik, Cerrahi ve Peroperatif Yonetim Verileri

Tiim hastalar (n=74)

| Ortalama SD | Ortanca [25-75p]
Laboratuvar Parametreleri
Hemoglobin 14.0+0.6 14.0 [13.7- 14.4]
Hematokrit 42429 415 [40.5- 42.8]
Trombosit 236.3 +70.3 226.0 [181.0- 274.8]
BUN 16.6 £4.3 16.5 [14.0 — 19.0]
Kreatinin 1.0+0.1 1.0[0.9-1.1]
Cerrahi Degiskenler
CABG Damar Sayisi 2.9+0.7 3[2-3]
Anestesi Siiresi (dakika) 272.8+55.1 270 [240- 300]
Cerrahi Siiresi (dakika) 246.1 £53.0 240 [220- 270]
Pompa Siiresi (dakika) 77.6 +21.4 74 [63- 88]
Kros Klemp Siiresi (dakika) 40.1 = 14.5 38 [31.5- 46.7]
Diiirez (mL) (Pompa Oncesi) 262.7 +196.4 200 [100- 400]
Diiirez (mL) (Pompa Sirasinda) 823.9 £409.4 800 [562.5- 1087.5]
Diiirez (mL) (Pompa Sonrast) 757.5 £468.1 600 [500- 1000]
VIS 6.6+ 13 5[0-5]
IABP Gereksinimi 1(1.4)
Pompa Cikis1 Kalp Yetmezligi 2(2.7)
Heparin Dozu (I1U) 24405 + 4260 25000 [20000- 26375]
Protamin Dozu (mg) 292.6 +36.7 300 [250- 300]
Kardiyopleji Miktari (mL) 1008 + 121 1000 [1000- 1000]
Siv1 Yonetimi
Pompa Oncesi (ML) (verilen s1vi) 262.7+196.4 200 [100- 400]
Pompa Sirasinda (mL) (verilen sivi) 823.9 +409.4 800 [562.5- 1087.5]
Pompa Sonrasi (mL) (verilen sivi) 757.5 £468.1 600 [500- 1000]
Verilen Sivi (mL) (toplam) 2241 + 609 2000 [2000- 2500]
Hemofiltrasyon Gereksinimi 0(0.0)
Kan A¢ig1 (mL) 3162+ 1732 300 [200- 437]
Kan Uriinii Yénetimi

ES 19 (25.7)
TDP 14 (18.9)
APLT 0
Kriyopresipitat 0

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart Sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi
aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.
*ES: Eritrosit Siispansiyonu, TDP: Taze Donmus Plazma, APLT: Aferez Trombosit
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Postoperatif siire¢ verileri incelendiginde postoperatif 1. giinde VIS 3 [0-5] ‘tiir.
Drenaj miktar1 400 [300-600] mL’dir. Net sivi dengesi 600 [125-1000] mL’dir.
Postoperatif 1. giinde ES hastalarin %33.8’ine, TDP hastalarin %66.2 ‘sine

uygulanmistir. Diger postoperatif 1. glin sonuglar1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Postoperatif 2. giinde VIS degeri belirgin sekilde diismiistiir. Drenaj miktar1 200
[192-300] mL, sivi dengesi ise 335 [100-560] mL ‘dir. Postoperatif 2. giinde ES
uygulanan hasta oran1 %27°dir. TDP uygulanan hasta oran1 %4’ diir. Diger postoperatif

2. glin sonuglar1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Postoperatif komplikasyonlar arasinda en sik goriileni atelektazi %37.8’dir.
Postoperatif yogun bakimda kalis siiresi 3.9 = 1.6 giin, hastanede yatis siiresi ise 8 [7
-10] giindiir. Ekstiibasyon siiresi 375 [300-540] dakikadir. Diger postoperatif

komplikasyonlar Tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 3. Postoperatif Sonuglar

(N=74)

Postoperatif 1.Giin Postoperatif 2.Giin
Gegici Iskemik Atak 0(0) 0(0)
Hemipleji 0(0) 0(0)
Miyokard Enfarktiisii 0(0) 0(0)
VIS 310-5] 0.0 [0.0- 0.0]
CRRT 0(0) 0(0)
Drenaj Miktart 400 [300- 600] 200 [192- 300]
Sivi Balansi 600 [125-1000] 335[100- 560]
ES 25(33.8) 20(27.0)
TDP 49(66.2) 3(4.1)
APLT 0(0) 0(0)
Kriyopresipitat 3(4.1) 0(0)
ES(Unite) 0[0-1] 0[0-1]
TDP (Unite) 1[0-2] 0 [0-0]
APLT (Unite) 0 [0-0] 0 [0-0]
Kriyopresipitat (Unite) 0 [0-0] 0[0-0]
BUN 17.2+5.4 19.1+6.7
Kreatinin 1.0£0.1 1.1+£0.3
Hemodinamik Bozukluk 3(4.1)
>24 saat MV Gereksinimi 1(1.4)
Ml 0(0)
Deliryum 1(1.4)
Stroke 0(0)
Hemorajik Sok 2(2.7)
Sepsis 4(5.4)
Septik Sok 1(1.4)
Akut Bobrek Yetmezligi 12(16.2)
Akut Solunum Yetmezligi 3(4.1)
Pnémotoraks 3(4.1)
ARDS 0(0)
Pnémoni 13(17.6)
Atelektazi 28(37.8)
Pulmoner Odem 6(8.1)
Kardiyojenik Sok 2(2.7)
AF 4(5.4)
YBU Giin Sayist 3[3-5]
Hastane Giin Sayisi 8 [7-10]
Mortalite (7.Giin) 0(0)
Reoperasyon Gereksinimi 4(5.4)
Ekstiibasyon Siiresi (dakika) 375 [300- 540]

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart Sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi
aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.

*ES: Eritrosit Siispansiyonu, TDP: Taze Donmus Plazma, APLT: Aferez Trombosit

KPB girisi ile ScvO, degerlerinde belirgin bir artis izlenmis, ardindan zamanla
kademeli bir azalma egilimi gézlenmistir. Yogun bakim siirecinin ilerleyen saatlerinde
medyan ScvO, degerleri belirgin sekilde diisiis gostermistir. APCO, ise cerrahi ve
yogun bakim siirecinde kademeli artis egilimi gostermistir. Ozellikle yogun bakimin
6. ve 24. saatlerinde degerler yiiksek seyretmistir. CaOz i¢in en yiiksek medyan deger
indiiksiyon sonrast donemde gozlenmis olup, KPB girisiyle belirgin bir diisiis
izlenmistir. KPB siiresince ve KPB ¢ikisinda CaO, diizeyleri kademeli artis
gOstermistir. Yogun bakim yatis1 itibariyle CaO, seviyeleri nispeten daha stabil

seyretmis ve 24. saat verisinde sinirli degiskenlik gozlemlenmistir. CcvO, ise
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indiiksiyon sonrasi en yliksek medyan degerin ardindan, KPB girisi ile belirgin sekilde
diismiistiir. Takip eden zaman noktalarinda CcvO, diizeyleri smirli degisiklikler
gostermis, yogun bakim siirecinin ilerleyen saatlerinde ise azalma egilimi
gdzlenmistir. O, ER, Indiiksiyon sonrasit KPB girisiyle birlikte diisiis gdstermis,
ardindan kademeli olarak artis egilimine girmistir. Yogun bakim siirecinin ilerleyen

saatlerinde O, ER diizeylerinde belirgin bir yiikselme izlenmistir.

AV-0, farki ise indiiksiyon sonrast donemde en yiliksek medyan deger gozlenmis
olup, KPB girisiyle birlikte belirgin bir azalma olmustur. Sonrasinda ise AV-O, farki
degerlerinde kademeli bir artis egilimi izlenmis, 6zellikle yogun bakim siirecinin 6.
saatinden itibaren artis belirginlesmistir. APCO, / AV-O, farki orani belirgin bir
dalgalanma gozlenmekle birlikte genel seyirde istatistiksel olarak anlamli bir artig
egilimi saptanmamistir. Diger parametrelerin zaman igindeki degisimi Sekil 2’de

gosterilmistir.
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Sekil 2.Doku Oksijen Sunum ve Tiiketim Parametrelerinin Zamanla Degisimi

*Y ekseni medyan degerleri (IQR %25-75 araligi ile birlikte), X ekseni 6l¢iim zamanlarini gosterilmektedir

ScvO, degisimi ile APCO, arasindaki iligkiyi incelemek igin bir Pearson's r

metodu ile korelasyon analizi ylriitiilmiistiir. Pearson'in korelasyon analizi istatistiksel

olarak anlamli zayif negatif dogrusal bir korelasyon gostermistir (r = 0,291, p =

0,012). Ancak iliski katsayis1 (R* =

0,086), ScvO, 'deki degisimdeki varyansin

yaklasik %8,6'sinin PCO, ag¢igindaki degisimle agiklanabilecegini gostermektedir
(Sekil 3).
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Sekil 3. ScvO2 ve APCO; degisimlerinin korelasyon analizi

Tablo 4’te hastalarin intraoperatif donemine ait laboratuvar parametrelerinin zamana
bagli degisimleri gosterilmektedir. Tiim parametreler anlamli fark gostermistir (p
<0,05). PH degeri KPB girisinde 7.30 £+ 0.8 olup, KPB ¢ikisinda 7.38 + 0,05 olarak
Olciilmiistiir. PaO, diizeyi KPB girisinde 224.9 + 65.7 mmHg, KPB c¢ikisinda 155.7
+ 58.3 mmHg olarak kaydedilmistir. Hb diizeyi KPB girisinde 8.9 + 1.8 g/dL, KPB
cikisinda 10.6 £ 1.2 g/dL; Hct yiizdesi ise sirasiyla 27.7 + 5.6 ve 36.3 + 3.0 olarak
bulunmustur. Laktat diizeyi indiiksiyon sonrasi 0.8 [0.6-1.2] mmol/L iken, KPB
cikisinda 1.7 [1.3-2.3] mmol/L seviyesindedir. Diger parametreler Tablo 4’te

gosterilmistir.
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Tablo 4.Laboratuar Parametreleri (Cerrahi Sirasinda)

Indiiksiyon KPB Girisi (2) | KPB 15.dk (3) Son Kros-Klemp KPB Cikisi (6) P3
Sonrasi (1) Anastomoz Acilmasinin
Sonrasi (4) 15.dk (5)

PH 7434004 | 7304082 | 7.42+006 | 743006 | 741£005 | 7.38+0.05 | 0,000
PCO2 (mmHg) 36.2+4.8 342+5.0 33.5+4.7 33.7+£53 36.6 £5.2 38.6+4.5 0,000
Pa0O2 (mmHg) 157.8 £50.7 2249 +65.7 222.8 +50.3 229.0+61.9 2149 +61.2 155.7 £58.3 0,000
Hb (g/dL) 13.8+0.5 89+1.8 85+1.1 9.0+1.1 9.5=+1.1 10.6 £1.2 0,000
Htc (%) 414+2.1 27.7+5.6 264+33 28+3.3 294 +33 36.3+3 0,000
Sa02 (%) 98.5+1.1 97.7+10.5 99.0+0.7 99.1 £0.6 98.9+09 98.2+1.3 0,000
'(-rﬁ'r‘;ztl n 0.8[0.6-1.2] 1.0[0.8-1.4] 1.2[0.8-1.6] 1.4[1.0-1.9] 15[1.1-2.2] 17[1.3-23] | 0,000
BE (mmol/L) -05[-24-1.8] | -3[-4.6-14] -14[-31-0] | -1.4[-2.3-04] | -1.2[-27-09] | -1.9[-3.2-0.3] | 0,000
HCO; ~
(mmol/L) 24.3[22.7-26] | 21.8[20.4-23.2] | 23.1[21.7-24.4] | 23[22.5-24.9] | 23.3[22.4-24.9] | 22.9[21.7-24.3] | 0,00
Na (mmol/L) 140.6 4.5 132.7+5.0 133.2+4.4 133.9+3.8 134.1+3.1 136.1 £5.6 0,000
K (mmol/L) 3.6+04 51+1.0 50+0.8 49+0.7 4.8+0.6 43+0.5 0,000
Glukoz (mg/dL) 137.2 £40.8 139.7 £40.0 147.9+ 40.9 161.4+42.0 173.3 £45.6 175.8 +£52.0 0,000

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart Sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi
aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.

*Friedman Testi

*p<0.05 anlaml kabul edilmistir

Tablo 5’te cerrahi siirecin alt1 farkli zaman noktasinda 6l¢iilen doku oksijen sunumu
ve tiiketimi ile iligkili parametreler analiz edilmistir. Tiim parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmigtir (p<0,05). CaO, KPB girisinde 12.8 + 2.8 mL O2/dL,
KPB ¢ikigsinda ise 15.0 + 1.6 mL Oz/dL olarak saptanmistir (p<0,05). CcvO, ,
indiiksiyon sonras1 13.9 + 1.5 mL O2/dL iken KPB ¢ikisinda 11 + 1.8 mL O/dL olarak
Ol¢iilmiistiir (p<0,05). O, ER’de tiim zaman noktalarinda 6l¢timler arasi anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). AV-O, farki, KPB girisinde 2.2 + 1.9 mL O./dL, KPB
cikisinda ise 3.9 £ 1.5 mL O/dL olarak kaydedilmistir (p<0,05). APCO, , KPB
girisinde 2.3 mmHg [-0.2-4.0], KPB ¢ikisinda 5.0 [2.4-7.7] mmHg olarak
hesaplanmistir (p<0,05). APCO, / AV-O, farki orani, KPB girisinde 0.8 [0.0-2.1],
KPB ¢ikisinda ise 1.2 [0.5-2.3] olarak raporlanmistir (p<0,05). ScvO, , KPB girisinde
%83.5 + 8.8, KPB c¢ikisinda ise %73.1 + 8.7 olarak saptanmistir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 5.Doku Oksijen Sunum / Tiiketim Parametreleri (Cerrahi Sirasinda)

Indiiksiyon | KPB KPB Son Kros- | KPB | P3
Sonrasi (1) Girisi | 15.dk (3) | Anastomo | Klemp Cikisi
2) z(4) |15dk(5)| (6)

Ca02 128+ | 124+ 13.7 + 0,0
19.4+0.7 e U5 | 1B2%1s | LT 156 | o
Covo2 10.6 + 102 + 0,0
13.9+1.5 L7 10+1.4 | 1015 s | =18 | o
0O2ER 0.28 0.0
.28 [0.22 - 0.15[0.10 | 0.18[0.14 | 0.23[0.18—- | 0.26[0.20 | 0.26[0.20 )
0.33] ~0.22] ~0.23] 0.30] ~0.32] ~0.32] | 00
AV-02 Farki 0.0
SAx14 22519 | 2421 | 3111 (35214 |39£15 | o
PCO, Gap 23[-02 | 1.9[0.1 | 3.8[06_ | 3.6[0.8 | 5[24— | 0,0
44[18-8] | Ty | g 7.8] 65 | 771 | 0
o.wl | osp2- | 080~ | 08[0- | 14[02- | 1[0.1- | 12[05 | 00
1.3] 2.1] 1.9] 2.1] 1.8] —23] |31
835+ | 818+ 731+ | 0,0
Scv0? 73247 o8 ea | 771£83 | 7468 | TooT |

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart Sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi
aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur

*Friedman Testi

*(p <0,05 anlamli kabul edilmistir)

Tablo 6°da fizyolojik parametrelerin zaman igindeki degisimlerini degerlendirmek
amaciyla yapilan post-hoc analiz sonuglart belirli 6l¢iim zamanlar1 arasinda oksijen
tasima, doku perfiizyonu ve metabolik dengeyi temsil eden parametrelerdeki dinamik
degisimleri ortaya koymaktadir. Hct degerlerinde, indiiksiyon sonrasi ile KPB girisi,
KPB 15. dakikasi ile son anastomoz sonrasi, son anastomoz sonrasi ile kros klemp
acilmas1 sonrasit 15. dakika arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,01). Laktat
diizeyleri agisindan, tiim zaman noktalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmustir (p<0,01). Arteriyel oksijen igerigi (CaO, ) agisindan, indiiksiyon sonrasi
ile KPB girisi, KPB 15. dakikasi ile son anastomoz sonrasi, son anastomoz sonrasi ile
kros-klemp acilmasi sonrasi 15. Dakika ve kros-klemp agilmasi sonrasi 15. dakika ile
KPB ¢ikis1 arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,01). CcvO, igin, indiiksiyon
sonrasi ile KPB girisi, KPB girisi ile 15. dakika ve kros klemp agilmasi sonrasi 15.
dakika ile KPB ¢ikis1 arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,01). O, ER, KPB 15.
dakikasi ile son anastomoz sonrasi karsilastirmalarinda fark gostermistir (p<0,01).
AV-0, farki, indiiksiyon sonrasi ile KPB girisi, KPB 15. dakika ile son anastomoz
sonrasi, son anastomoz sonrasi ile kros klemp agilmasi sonrasi 15. dakika arasinda

anlamlilik gostermistir (p<0,01). APCO, , indiiksiyon sonrasi ile KPB girisi arasinda
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anlaml fark gostermistir (p<0,01). APCO, / AV-O, farki orani agisindan anlaml
fark saptanmamustir (tiim zamanlarda p>0,01). ScvO, agisindan, indiiksiyon sonrasi
ile KPB girisi KPB 15. Dakikasi ile son anastomoz sonrast arasinda fark bulunmustur

(p<0,01).

Tablo 4.0l¢iim Zamanlarinda Fark Saptanan Gruplarin Post-hoc Analizi (Cerrahi
Sirasinda)

P3 Indiiksiyon KPB KPB 15. Son Kros-
Sonrasi- KPB Girisi- Dk-Son | Anastomoz | Klemp
Girisi KPB 15. | Anastomoz | Sonrasi- Sonrasi
Dk Sonrasi Kros 15.Dk-
Klemp KPB
Acilmasi Cikisi
Sonrasi
15.Dk
Hct 0,000 0,027 0,000 0,000 0,062
Laktat 0,005 0,000 0,000 0,000 0,007
Ca02 0,000 0,164 0,000 0,000 0,000
CcvO?2 0,000 0,003 0,978 0,177 0,001
O2ER 0,016 0,208 0,000 0,184 0,601
AV-02 Farki 0,000 0,489 0,000 0,000 0,039
PCO2 Gap 0,000 0,470 0,010 0,908 0,429
PCO2 Gap /AV-02 0,418 0,436 0,050 0,376 0,453
ScvO2 0,000 0,157 0,000 0,012 0,194

*Bonferroni diizeltmesi ile p<0,01 anlamli kabul edilmistir.

Tablo 7’°de postoperatif yogun bakim siirecinde hastalarin yatig ani, 6. Saat ve 24.

Saat olmak iizere 1¢ farkli zamanda Olgiilen laboratuvar
degerlendirilmistir. PH degeri YBU yatisinda 7.40 + 0.06 iken, YBU 6. Saatte 7.38 +
0.06 ve YBU 24. Saatte 7.41 = 0.04 olarak dlciilmiistiir, bu degisim istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur (p<0,05). PaO, diizeyleri YBU yatisinda 136.0 [108.7-177.0]
mmHg, YBU 6. Saatte 111 [89.9-131.5] mmHg, YBU 24. Saatte ise 92.2 [79.1-115.5]
mmHg olarak Slciilmiis ve bu degisim anlaml1 bulunmustur (p<0,05). Hct degeri YBU

yatisinda 33.4 + 4.2, YBU 6. Saatte 33.1 = 3.8 ve YBU 24. Saatte 32.2 + 3,5 olarak

parametreleri

bulunmus olup, istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (p<0.05). Laktat diizeyi
YBU yatisinda 1.8 [1.4-2.6] mmol/L, YBU 6. Saatte 2.5 [2.0-3.9] mmol/L, YBU 24.
Saatte ise 1.8 [1.3-2.3] mmol/L olup bu degisim anlamlidir (p<0,05). PCO, ,
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hemoglobin ve potasyum diizeylerinde 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir.

Tablo 5. Laboratuar Parametreleri (Yogun Bakim Unitesi)

YB Yatisi YB 6.saat YB 24.saat P3

PH 7.40 £ 0.06 7.38 £0.06 7.41 £0.04 0,041
PCO2 (mmHg) 37.9+5.1 38.8+5.3 383+43 0,472
PaO2 (mmHg) 136 [108- 177] 111 [89 — 131] 92 [79-115] | 0,000
Hb (g/dL) 108+ 1.4 10.7+1.3 11.6+1.3 0,085
Htc (%) 334+4.2 33.1+3.8 322+35 0,042
Sa02 (%) 98.0+14 97.6+1.6 97.0+2.2 0,000
Laktat (mmol/L) | 1.8 [1.4— 2.6] 2.5[2.0—3.9] 1.8[1.3-2.3] |0,000
BE (mmol/L) -1.1[-3.0 - 1.2] -1.1[-3.7—1.0] -0.1[-1.7-2.4] 0,001
HCO; - 23.6[21.8—-25.5] | 23.2[21.5-255] | 24.3[22.9-26.5] | 0,002
(mmol/L)

Na (mmol/L) 138.5+5.1 141.6+3.4 141.6 £3.6 0,000
K (mmol/L) 4.1+ 0.4 4.1+04 4.1+04 0,907
Glukoz (mg/dL) | 189 [144 — 224] 222 [169 — 266] 184.5[141.7—- | 0,000

232.0]

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca
[ceyrekler arasi aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur

*Friedman Testi

*(P<0,05)

Tablo 8’de yogun bakim siirecinde hastalarin yatis ani1, 6. Saat ve 24. Saat olmak
lizere ii¢ farkli zamanda Ol¢iilen doku oksijen sunumu ve tiiketimine iliskin
parametreler degerlendirilmistir. CcvO, , YBU yatisinda 10.4 [9.1-11.5] mLO, /dL,
YBU 6. Saatte 8.9 [7.8-10.3] mLO, /dL, YBU 24. Saatte 8.6 [7.8-9.5] mLO, /dL
olarak 6l¢iilmiis ve bu degisim anlamli bulunmustur (p<0,02). Oksijen ekstraksiyon
orani (O, ER) YB yatisinda 0.32 [0.24-0.36], YB 6. Saatte 0.40 [0.33-0.46], YB 24.
Saatte 0.39 [0.32-0.45] olup istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,02). AV-O, farki,
YBU yatisinda 4.6 [3.3-6.1] mLO,, /dL, YBU 6. Saatte 6.0 [5.0-6.8] mLO, /dL, YBU
24. Saatte [4.7-6.5] mLO, /dL olarak saptanmis ve bu degisim de anlaml
bulunmustur (p<0,02).

ScvO, , YBU yatisinda %67.7 + 10.3, YBU 6. Saatte %60.8 + 9.1, YBU 24. Saatte
%58.8 + 8.4 olarak hesaplanmis ve zamanlar arasi anlamli fark gosterilmistir (p<0,02).
Ca0, degerleri YBU yatisinda 15.2 [13.8-16.6] mLO, /dL, YBU 6. Saatte 15 [13.6—

15.9] mLO, /dL, YBU 24. Saatte 14.2 [13.2-15.2] mLO, /dL olarak kaydedilmis,
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ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,02). APCO, , YBU
yatisinda 6.7 [4.2-9.5] mmHg, YBU 6. Saatte 7.2 [1.9-10.6] mmHg, YBU 24. Saatte
7.0 [4.1-9.9] mmHg olup bu degisim anlamli degildir (p>0,02). APCO, / AV-O,

farki oran1 YBU yatisinda 1.47 [0.71-2.10], YBU 6. Saatte 1.03 [0.32-1.93], YBU 24.
Saatte 1.17 [0.56-1.70] olarak Ol¢iilmiis ve istatistiksel anlamlilik saptanmamuistir
(p>0,02).

Tablo 6.Doku Oksijen Sunumu ve Tiiketimi Parametreleri (Yogun Bakim Unitesi)

YB Yatis1 YB 6.saat YB 24 .saat P3
Ca02 15.2 [13.8- 16.6] 15 [13.6- 15.9] 14.2 [13.2- 15.2] %3?
CcvO2 10.4 [9.1- 11.5] 8.9 [7.8- 10.3] 8.6 [7.8-9.5] %’8
O2ER 0.32 [0.24- 0.36] 0.40 [0.33- 0.46] 0.39 [0.32- 0.45] %’8
AV-02 0,0
Farki 4.6 [3.3- 6.1] 6.0 [5.0- 6.8] 5.6 [4.7- 6.5] 03
APCO, 6.7 [4.2- 9.5] 7.2 [1.9- 10.6] 7.0[4.1-9.9] %’;
APCO, 0,0
/AV-02 1.47 [0.71- 2.10] 1.03 [0.32- 1.93] 1.17 [0.56- 1.70] 84
Farki
6774103 60.8+ 9.1 58.8 4 8.4 0,0
ScvO?2 ) ) ) ' ) ) 00

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilima uymayan degiskenler
ortanca [¢eyrekler arasi aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.

*Friedman Testi

*(p<0.02) anlamli kabul edilmistir

Tablo 9 yogun bakim yatis1 (YBY), yogun bakim yatisinin 6.saati (YB6) ve yogun
bakimi yatisinin 24. saati (YB24) zaman noktalar1 arasindaki ikili karsilagtirmalara
dayanmaktadir. CcvO, , YBY ile YB6 karsilagtirmasinda anlamli fark gostermistir
(p<0,02). O, ER, YBY ile YB6 arasinda anlamli bulunmustur (p<0,02). AV-O, farki,
YBY ile YB6 zaman noktalar1 arasinda anlamli fark gdstermistir (p<0,02). ScvO,
hem YBY ile YB6 hem de YBY ile YB24 karsilastirmalarinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermistir (p<0,02). Hct, laktat, CaO, , PCO, gap ve PCO, gap/
AV-O, farki orami i¢in yapilan karsilastirmalarda anlamli fark saptanmamustir

(p>0,02).

48



Tablo 7.0l¢iim zamanlarinda fark saptanan gruplarm post-hoc analizi (Yogun Bakim

Unitesi)

P3 YBY-YB6 YB6-YB24 YBY-YB24
Hematokrit 0,435 0,526 0,043
Laktat 0,109 0,000 0,135
Ca02 0,180 0,499 0,622
CcvO?2 0,000 0,649 0,293
0O2ER 0,000 0,441 0,662
AV-02 Farki 0,000 0,712 0,353
PCO2 Gap 0,539 0,347 0,629
PCO2 Gap /AV- 0,040 0,412 0,181
02 Farki

Scv02 0,000 0,088 0,000

= Yogun Bakim Y atis, = Yogun Bakim Y atiginin 6. Saati, = Yogun Bakim Y atiginin
*YBY= Yogun Bakim Yatig, YB6= Yogun Bakim Yatis 6. Saati, YB24= Yogun Bakim Yatig

24.Saati

*Bonferroni diizeltmesi sebebiyle p<0,02 alinmustir
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5. TARTISMA

DO2 ve VO2 dengesini yansitan parametreler yogun bakimda tedavi kararlarinda,
biiyiik cerrahi operasyonlarin yonetiminde, kan transfiizyonlarinin gerekliligine karar
vermede potansiyel doku oksijenizasyonu belirtegleri olarak farkli klinik durumlar i¢in
arastirtlmaktadir (128,145). Giincel literatiirde arastirilan bu klinik durumlardan biri
de peroperatif kan koruma stratejisi olarak uygulanan akut normovolemik
hemodiliisyonun doku oksijenizasyonuna fizyolojik etkilerinin degerlendirilmesidir
(76,116). Fakat literatiire baktigimizda hemodiliisyon ile anemi meydana geldiginde
telafi mekanizmalarinin ve kardiyak debinin bu parametreler i¢in degiskenlik yarattig
belirtilmistir (13). Bu baglamda bizim amacimiz da doku oksijenizasyonunu yansitan
biyobelirteglerin, kardiyak debiyi sabit tutabildigimiz KPB ortaminda meydana gelen
hemodiliisyonel anemi ile degisimini incelemektir. Calismamizda KPB’de meydana
gelen hemodiliisyonel anemi durumunda APCO, , ScvO, parametrelerinin
degisimini ve bu degisimin birbirleriyle korelasyonunu birincil amag olarak belirledik.
Ikincil amacimiz diger doku oksijen parametrelerinin (laktat, O, ER, CaO, , PaCO, )
degisimidir. Caligmamizda, cerrahi siirecin farkli evrelerinde hem CaO, , CcvO, ,
AV-O, farki gibi oksijen sunum ve tiiketim gostergelerinde hem de APCO, ve
ScvO, gibi perfiizyon gostergelerinde anlamli degisiklikler saptanmustir. Ozellikle,
KPB girisinde ScvO; ’nin belirgin olarak arttig1, takip eden zamanlarda ise kademeli
olarak azaldig1 gozlenmistir. Aymi sliregte APCO, degerlerinin artis egiliminde
oldugu izlenmistir. Ayrica ScvO, ile APCO, arasindaki iligkinin incelendigi
korelasyon analizinde, iki degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif diizeyde
negatif yonlii bir iliski saptanmistir (R> = 0.086). Bu bulgu, iki parametrenin
birbirinden bagimsiz fizyolojik siiregleri yansittigin1 géstermektedir (Sekil 3). Yogun
bakim siirecinde ise ScvO, ’de belirgin diisiisler izlenmis, buna paralel olarak AV-O,
farki ve O, ER diizeylerinde artig gozlenmistir. Bu dinamik seyir, oksijen sunumu ve
tiketimi dengesinin hem intraoperatif hem de postoperatif donemde degiskenlik
gosterdigini ve bu dengenin ScvO, gibi parametreler araciligiyla siirekli izlenmesi

gerektigini diisiindiirmektedir.

Son zamanlarda APCO, , doku hipoksisinin erken belirteci olarak sunulmakta,
ScvO2 ile birlikte DO2 ve VO2 dengesinin izlenmesinde daha hassas sonuglar
verebilecegi belirtilmektedir (146). Calismamizin sonuglarina benzer sekilde Kocsi ve
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ark.’nin, hayvanlarda deneysel izovolemik anemi olusturarak yaptiklari ¢alismada
VO, /DO, oranmin artisi ile birlikte ScvO, ’de diisiis, APCO, ’de ise artis saptanmis
ve bu iki parametrenin VO, /DO, ile anlamli sekilde iliskili oldugu gosterilmistir.
Izovolemik hemodiliisyonun her asamasinda Hb degeri diiserken kalp debisinin
arttigini1 buna ragmen DO2’nin azaldigini belirtmislerdir. Ayni ¢alismada, APCO, ve
ScvO, arasinda giiglii ve negatif korelasyon saptanmis “(r=-0.71; r?=0.50) ‘ ve bu
kombinasyonunun doku oksijen dengesizligini tespit etmede, anemik ama
hemodinaminin stabil oldugu hastalarda giiglii bir arag olabilecegi belirtilmistir (146).
Bizim ¢aligmamizin Kocsi ve ark.’nin ¢alismasindan farkliligt APCO, ve ScvO> gibi
parametrelerin yine izovolemik hemodiliisyon sirasinda fakat kardiyak debinin sabit
tutuldugu KPB ortaminda ve insan popiilasyonunda arastirilmasidir. Yine bizim
calismamizda Kocsi ve ark.’nin ¢alismasina benzer sekilde negatif fakat daha zayif
APCO, ve ScvO; korelasyonu (Sekil 3; r=-0.291; r>=0.086) saptanmistir. Kocsi ve
ark.’1deneysel caligsmalarinda artan kardiyak debiye ragmen literatiirle ¢eliskili sekilde
APCO; ’nin artti@in1 belirtmislerdir. Kardiyak debiyi sabit tuttuumuz sartlarda
KPB’nin baglarinda APCO, diismesine ragmen devaminda artma egiliminde
oldugunu gozlemledik fakat KPB sirasindaki bu degisimlerde anlamli fark saptamadik
(Tablo 6). Doku hipoksisine bagli artan APCO, ’nin sebebi olarak kan akisinin etkisini
belirlemek i¢in Vallet ve ark. deneysel olarak kopeklerde pompa membran oksijenator
sistemiyle arka bacagi perfiize etmislerdir (147). Bir grupta pompa debisini kademeli
olarak diisiirtip PaO2’yi sabit tutmuslardir. Diger grupta ise pompa debisini sabit tutup
Pa02’yi distirmiiglerdir. Her iki grupta da DO2’nin distiigiinii O2ER "nin yiikseldigini
saptamuglardir. ik grupta APCO, belirgin artarken, ikinci grupta APCO, ’nin sabit
kaldigim belirlemislerdir. Bu sebeple APCO, artisinin sadece perflizyon yetersizligi
durumunda ortaya ¢ikabilecegini ve doku hipoksisini tek basina gosteremeyecegini
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamiza benzer yonii pompa sistemiyle kan akigini ve PaO2
‘yi sabit tutabilmeleridir. Farkli olarak APCO, degisimlerini sistemik degil bolgesel
olarak incelemislerdir. Kendi sonug¢larimizda KPB siirecinde PaO, ve SaO; degerleri
optimal diizeylerde kalmistir. KPB girisiyle birlikte CaO> degerinde anlaml diisiis
gozlenmistir (p<0,01) (Tablo 6). KPB g¢ikisinda ise yine anlamli sekilde CaO>
degerinde artis saptanmistir (p<0,01) (Tablo 6). CaO degerini etkileyebilen PaO>‘yi
inspiratuar oksijen oranini degistirerek ayarlayabildigimizi, kardiyak debi ve kan
akisin1 KPB ile kontrol edebildigimizi diisliniirsek CaO> ‘deki anlamli diisiisleri KPB

sirasindaki Hb ve Hct diisiislerine yani hemodiliisyon etkisine baglayabiliriz. Ayn1
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sekilde APCO; ’deki anlamli bulmadigimiz fakat yine de meydana gelen artislari
(Tablo 6) da KPB’nin ve hemodiliisyonun mikrosirkiilasyon diizeyindeki etkilerine
atfedebiliriz.  Yapilacak daha fazla prospektif ¢alismalarla bu sonucun

desteklenebilecegini diistinmekteyiz.

Vallet ve ark. (2010) biiyiik abdominal cerrahilerde perioperatif siiregte yaptiklar
calismada yiiksek ScvO, degerlerinin doku oksijenasyonu agisindan her zaman
giivenilir olmadigini, ScvO, ’nin normal oldugu durumlarda hiicresel hipoksinin
mevcut olabilecegini ve APCO, ’nin ScvO, ’ye tamamlayici bir parametre olarak
degerlendirilmesinin gizli doku hipoksisini yansitabilecegini belirtmislerdir (148).
Mallat ve ark. (2024) yogun bakim hastalarinda sivi resiisitasyonuna yaniti
gosterebilecek belirtegler olarak APCO, ve ScvO2 degisimlerini ¢ok merkezli
prospektif bir ¢aligmanin post-hoc analizi olarak incelemislerdir. Siv1 resiisitasyonun
amacinin kardiyak indeksi arttirarak DO2’yi arttirmak oldugunu fakat asir1 sivi
tedavisinin  hemodiliisyon yaratarak kotii  sonuglarla iliskili  olabilecegini
belirtmislerdir. Sonuglarina gore kritik hastalarda, APCO, artisinin ve ScvO,
degisikliklerinin kardiyak indeks oOl¢timii olmadan da %90 dogrulukla sivi
resusitasyonuna yaniti gosterebilmektedir (149). Wei Du ve ark. yiiksek riskli
postoperatif hastalarda ScvO, ile birlikte APCO, ’nin izlenmesinin, ScvO, normal
diizeyde olsa da yetersiz resiisitasyonu tanimlamada degerli oldugunu One
stirmiislerdir. Retrospektif ¢alismada resiisitasyonun basinda APCO, ile kardiyak
indeks arasindaki korelasyonu anlamsiz ‘(r =-0.858 (p = 0.029))’, APCO, ile ScvO,
arasindaki korelasyonu anlamli ‘(r = -0.403 (p <0.001)’) bulmuslardir.
Resusitasyonun 6. Saatinde ise APCO, ile ScvO, korelasyonunu anlamli ‘(r = —
0.363 (p <0.001))’, APCO;, ile laktat klirensi korelasyonunu ise anlamsiz ‘(r =-0.314
(p = 0.002))’ bulmuslardir. ScvO2’nin tek basina kullanildiginda doku perfiizyonunu
yeterince gosteremeyebilecegini, APCO, ile birlikte degerlendirildiginde ise doku
hipoperfiizyonunu gizlemeden ortaya koyabilecegini belirtmislerdir. ScvO, >70% ve
APCO, <6 mmHg oldugunda laktatin 6nemli oOlciide diistiigiinii yeterli doku
oksijenizasyonunun ve perflizyonunun saglandigint belirtmislerdir (150). Bizim
sonuglarimizda postoperatif siiregte APCO, > 6 mmHg ve ScvO, < %70 olarak
seyretmis, APCO, ’nin YBU siirecinde zaman igindeki degisimi anlamli bulunmazken
(p>0,05), ScvO2 ve laktat degisimleri baz1 zamanlarda anlamli bulunmustur. Teorik

olarak YBU siirecinde doku perfiizyonunun yetersiz, doku oksijenizasyonunun
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bozulmus olabilecegini sdyleyebiliriz fakat YBU siiresindeki bu parametreler arasinda
korelasyon bakmamis olmamiz bu konuda kesin kaniya varmamizi engellemektedir.
Ayrica YBU de kardiyak debiyi degistirebilecek pek cok faktdriin varligi bu sonucu
genellememizi sinirlandirmaktadir. ScvO2 ve APCO, korelasyonu literatiirde siklikla
sepsis ve sok durumlarinda arastirilmis, KPB ve hemodiliisyon siirecine
deginilmemistir. Calismamiz bu yoniiyle KPB ortaminda hemodiliisyon klinigi ve
sabit kardiyak debi sartlarinda insan popiilasyonunda yapilmis nadir ¢alismalardan

olup, prospektif tasarimi giivenilirligini arttirmaktadir.

Ranucci ve ark. (2016) prospektif ve gézlemsel olarak, KPB uygulanan hastalarda
diisiik Hct seviyelerinin (Het < %21) laktat ve APCO, artisiyla anlamli oldugunu ve
bu durumun hemodiliisyonun mikrosirkiilatuvar oksijen dagilimini bozarak oksijen
sunumunu  sinirlandirmasiyla iligkili  olabilecegini  belirtmistir  (23). Bizim
caligmamizda KPB sirasinda en diisiik Het degeri % 26.4 olmustur (Tablo 4). APCO,
ve laktat seviyeleri benzer sekilde artis egilimdedir. (Tablo 4, Tablo 5). KPB siiresince
gelisen hemodiliisyonun doku perfiizyonunu olumsuz etkileyebilecegini, bu etkinin

metabolik belirteclerle (or. laktat, APCO, ) izlenebilecegini diisiinebiliriz.

Calisgmamizda ScvO, degerleri, KPB siirecinin ilk yarisinda artig gostermistir.
Indiiksiyon sonrasi ortalama ScvO, %73.2 hesaplanmistir. KPB girisinde %83.5’¢
yiikselmistir, KPB 15. dakikada %81.8 olarak saptanmistir. Bu artigla es zamanlh
olarak, laktat diizeylerinde de belirgin bir artis gézlenmistir (Tablo 5). Bu bulgular,
Perz ve ark. (2010) tarafindan bildirilen sonuglarla paralellik gostermektedir (151). Bu
calismada elektif kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda ScvO, diizeyleri icin diisiik
(<60.8%)’, normal (60.9-77.3%)> ve normaliisti ‘(>77.4%)’ olarak i¢ grup
olusturulmustur. Arastirmacilar, normaliistii SCvO, diizeylerinin her zaman yeterli
doku perfiizyonunu yansitmadigini, aksine bu durumun mikrosirkiilasyon bozuklugu
ya da azalmis oksijen ekstraksiyonuna isaret edebilecegini belirtmislerdir. Nitekim bu
hasta grubunda ScvO, yiiksek olmasina ragmen, laktat diizeylerinin anlamli sekilde
artmis olmasi hiicresel diizeyde gizli doku hipoksi olasiligin1 giindeme getirmistir.
Bizim calismamizda yiiksek ScvO, degerlerine eslik eden laktat artisi, oksijen
tilkketimi ile oksijen sunumu arasindaki dengenin yiizeysel olarak korunuyor goriinse

de mikrosirkiilasyon diizeyinde yetersizliklerin devam ettigini diisiindiirebilir. Elde
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ettigimiz veriler, Perz ve arkadaslarinin supranormal ScvO, ’nin yeterli doku

oksijenasyonunu garanti etmedigi yoniindeki tespitlerini destekleyebilir.

Kocsi ve ark. (2012)(129), izovolemik anemi modelinde Hct’de %60’a yakin diisiis
sagladiklarinda, ScvO, ’nin %70’in altina indigini ve VO, /DO, oranmin %30’un
tizerine ¢iktigini bildirmistir. Bu sonuca gore, ScvO, ’nin doku hipoksisini yansitmada
duyarl bir parametre oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda farkli olarak KPB
sirasinda Hct degeri ortalama %41.4’ten %26.4’¢e diiserken, ScvO, degeri %73.2’den
%81.8’¢e ylikselmis, KPB sonrasi tekrar %73.1°e inmistir. Bu farklilik, KPB sirasinda
hemodiliisyon etkisinin ve baskilanmig metabolik taleplerin ScvO, degerlerinde
gecici artisa neden oldugunu diistindiirmektedir. Dolayisiyla KPB kosullarinda artan
ScvO, degerlerinin, gercek oksijen tiikketimini yansitmayabilecegini ve ScvO, 'nin
doku perfiizyonu degerlendirmelerinde diger parametrelerle birlikte yorumlanmasi
gerektigini diisiinmekteyiz. Krantz ve ark. izovolemik hemodiliisyon modelinde
Hct’in diistisiine ScvO, ’nin paradoksal artisinin eslik etmesini, aneminin telafi edici
mekanizmas: olan artan kardiyak output ve azalan oksijen ekstraksiyonu ile
aciklamiglardir (134). Bu ¢alismanin kisitlilik olarak belirttigi kardiyak debi artisini
sabit tutabildigimiz ¢alismamizda benzer sonuglar1 bulduk. Miranda ve ark. (2014)
caligmasinda kardiyak cerrahi geciren hastalarda perioperatif ScvO, degerleri ile
mortalite arasindaki iliski degerlendirilmis, intraoperatif ScvO, <60% olan hastalarda
mortalitenin arttig1 gosterilmistir. Ayrica, postoperatif ilk saatlerde diisiik seyreden
ScvO, diizeyleri doku hipoperfiizyonunun ve kotii prognozun erken gostergesi olarak
yorumlanmigtir (152). Bizim g¢alismamizda peroperatif siiregte ScvO, degerleri
Miranda ve ark.’nin belirttigi siirin lizerinde seyretmistir ve hasta grubumuzda
mortalite gdzlenmemistir. Bunun sebebi ScvO, degerimizin peroperatif donemde
Miranda ve ark.’nin belirttigi degerden daha yiiksek seviyelerde seyretmesi olabilecegi
gibi calismamizda ge¢ mortalite oranini degerlendirmemis olmamiz mortalite
konusunda kesin yorum yapmamizi kisitlamaktadir. Calismamizin postoperatif
bulgular1 Miranda ve ark. caligmasi ile benzerlik gostermekte olup postoperatif
ScvO, degeri yogun bakimin 6-24. Saatlerinde %60’1n altina diigmiistiir. Ayrica
laktat artig1 gézlenmistir (Tablo 8). Bu bulgular bize postoperatif erken donemde doku
oksijen sunum ve tiiketim dengesinin bozuldugunu diisiindiirse de kotii progroz ile

iliskilendirebilmemiz icin yeterli verimiz bulunmamaktadir.
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Atasever ve ark. (2011), on-pump ve off-pump KABG cerrahisinin sublingual
mikrosirkiilasyon ve hemoglobin oksijenasyonuna etkilerini karsilastirarak on-pump
cerrahide Het’nin %40 azaldigini, fonksiyonel kapiller yogunlugun %43 azaldigini,
veniller kan akim hizimin arttigini, ScvO; ’nin arttigimi ve bunun oksijen
ekstraksiyonunun bozulmasina isaret ettigini belirtmislerdir. Off-pump cerrahide ise
ortalama arteriyel basincin daha fazla azaldigini, kapiller yogunlugun degismedigini,
ScvO; ’nin  azaldigini belirtmislerdir (110). Bu ¢alisma KPB ve hemodiliisyonun
doku oksijenizasyonu ve hemodinamiklere etkisini agiklamakta ve KPB sirasindaki
bulgularimizla paralellik gostermektedir. Sonug¢ olarak iki calisma i¢in de KPB
sirasinda  mikrosirkiilasyonda akimin artmasina ragmen oksijenin yeterince

kullanilamadigin sdyleyebiliriz.

Moussa ve ark. (2019) (61), kardiyak cerrahi gegiren hastalarda postoperatif
donemde diisiik ScvO, (< %60), yiiksek laktat diizeyleri (>2 mmol/L) ve artmis
APCO; ’in (> 6 mmHg) mortaliteyle iligkili oldugunu gostermistir. Bu parametreleri
doku perfiizyon bozuklugunun erken gostergeleri olarak tanimlanmistir. Calismamiz
KPB sonrasinda ScvO, diizeylerinde anlamli bir diisiis, laktat seviyelerinin yogun
bakim erken doneminde en yiiksek seviyede olmasi ve APCO, ’in bizim ¢alismamizda
da yiiksek (APCO, > 6 mmHg) goriilmesi (Tablo 8, Tablo 9) ile Moussa ve ark.’nin
sonuglartyla benzerdir. Bu parametrelerin  KPB sonrasi postoperatif doku
perfiizyonunun degerlendirilmesinde klinik anlam tasiyan belirtegler oldugunu
diistinebiliriz. Habicher ve ark. (2015) (19) KABG gegirmis 60 hastanin retrospektif
incelemesinde postoperatif siiregte ScvO, normal degerlerdeyken dolasim ile oksijen
sunum ve tiikketim dengesi yeterli kabul edilse bile hipoperflizyonun olabilecegine
isaret etmislerdir. ScvO, degeri > %70 , APCO, >8 mmHg olan hastalarda DO2’nin
onemli Olclide diisiik oldugunu ve O2ER’nin arttifini gostermislerdir. Bu sonucu
postoperatif komplikasyonlarla iliskilendirmiglerdir. APCO, degerinin KPB sonras1
hipoperfiizyon ve azalmis klirens sebebiyle yiikseldigini bu sebeple de hipoksinin
belirteci olabilecegini bildirmislerdir. Bizim sonug¢larimizda postoperatif siirecte
ScvO, degeri %70 sinirinin altinda kalmistir. APCO, degeri ise yiikselme egiliminde
ortalama 6-7 mmHg degerinde izlenmistir. O2ER degeri postoperatif siirecte
yiikselmistir. Bu sonuglar doku oksijen sunum ve tiiketim dengesinin bozulmus
olabilecegini gdstermekle birlikte postoperatif diger degiskenlerin etkilerini de goz

ard1 edemeyecegimiz asikardir.
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Lamia ve arkadaglar1 (2006) APCO, ’nin, kardiyak debi yetersizligine bagh
olarak gelisen CO, klirensindeki azalmay1 yansittigini, bu nedenle yiiksek APCO,
degerlerinin tek basina diisiik debiyle iliskili oldugunu ve perfiizyon yetersizligini
gosterebilecegini savunmuslardir (137). Benzer sekilde Naumann ve ark. (2016)
literatiir derlemesinde, APCO; ’in mikrosirkiilasyonun yatak basi
degerlendirilmesinde yararli bir belirte¢ olabilecegini vurgulamislardir. Ozellikle
sepsis veya diisiikk kardiyak output gibi klinik senaryolarda, APCO, degerinin
artmasinin hiicresel diizeyde yetersiz perfiizyona isaret edebilecegi belirtilmistir (153)
. Bu goriisle uyumlu sekilde bizim ¢alismamizda gézlemlenen APCO, artislar da
KPB sirasindaki perflizyon yetersizligini yansitabilir. Calismamizda, KPB siiresince
ve sonrasinda Ol¢iilen, APCO, ve AV-O, farki degerlerinde anlamli degisiklikler
gozlenmis; ayrica bu iki parametrenin orani olan APCO, /AV-O, farki da 6zellikle
KPB sonrasi donemde artis gostermistir. Mekontso ve ark.’nin yogun bakim
hastalarindaki ¢alismasinda, APCO, / AV-O, oraninin 1.4’iin iizerinde olmasi,
anaerobik metabolizma varligiyla giiclii bir sekilde iliskili bulunmustur. Bu oran,
hiicresel diizeyde oksijen kullanim yetersizliginin, yani doku hipoksisinin, yiiksek
hassasiyetle gostergesi olarak onerilmistir (140). Bizim verilerimizde, KPB sonrasi
dénemde APCO, / AV-O, farki oraninin >1.4’¢ ulastigi gozlemlenmis olup, bu
durum belirtilen esik degerle uyumludur. Bununla birlikte, laktat diizeylerinde de
paralel bir artisin gozlenmis olmasi, bu metabolik degisikliklerin sistemik
hipoperfiizyon ve doku diizeyinde yetersiz oksijen kullanimina bagli olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu bulgularin, APCO, /AV-O, farki oraninin intraoperatif ve
postoperatif donemde doku oksijenizasyonunun yeterliligini degerlendirmede degerli

bir izlem araci olabilecegini destekledigini diisiliniiyoruz.

Pearse ve ark. tarafindan yapilan caligmada (10), postoperatif donemde diisiik
ScvO, diizeylerinin major komplikasyonlarla anlamli sekilde iliskili oldugu
gosterilmis ve morbidite i¢in kritik esik %64.4 olarak belirlenmistir. Bu bulgu, doku
oksijen dengesizliginin postoperatif erken donemde noninvazif izlenebilir bir
gostergesi olarak ScvO, ’nin 6nemini vurgulamaktadir. Calismamizda postoperatif
siirecte yogun bakim yatiginin 24. saatinde ScvO, degerinin %58.8’e kadar diistiigii
izlenmistir. Bu diisiis, Pearse’in bildirdigi kritik esigin de altindadir ve postoperatif

stirecte oksijen sunum tiiketim dengesinde bozulmaya isaret edebilir. Calismamizda
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bu diisiise paralel olarak laktat diizeylerinde anlamli artig saptanmasini bu diisiincemizi
destekler niteliktedir. Ancak ¢alismamizda postoperatif sliregte morbidite ilk 48 saat
icin izlenmis olup ScvO, degeri ile dogrudan iligkisini agiklamamiz miimkiin

olmamustir.

Calismamizda, KPB siiresince Hct degerlerinde anlamli bir diislis gdzlemlenmistir.
Indiiksiyon sonrasi ortalama Hct degeri %41.4 iken, KPB girisinde %27.7’ye ve
KPB’nin 15. dakikasinda %26.4’e gerilemis, KPB ¢ikisinda ise ortalama %36.3 olarak
Ol¢iilmiistiir. Bu bulgular, cerrahi sirasinda belirgin bir hemodiliisyon yasandigini
gostermektedir. Ayrica, KPB siirecindeki bu diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Bu sonuglar, DeFoe ve ark.’nin 2001 yilinda gerceklestirdigi
genis ¢apli ¢alismanin bulgulariyla paralellik gostermektedir (117). DeFoe ve ark.,
KPB sirasinda ulagilan en diisiik Hct diizeyinin, postoperatif mortalite, intraaortik
balon pompasi (IABP) gereksinimi ve yeniden KPB’ye alinma gibi olumsuz klinik
sonugclarla iligkili oldugunu bildirmistir. S6z konusu ¢alismada, diisiik Hct degerlerine
ulasan gruplarda komplikasyon oranlarinin anlamli sekilde arttig1 saptanmistir. Bizim
calismamizda ise diislik Het diizeylerine ragmen postoperatif donemde re-operasyon,
IABP gereksinimi ve renal destek ihtiyaci gibi advers olaylara dair diisiik insidans
gozlenmistir. Bu durum, hemodillisyonun olumsuz etkilerinin, bireysel hasta
ozellikleri, cerrahi teknik ve perioperatif yonetim protokollerine bagli olarak
degisebilecegini  diisiindiirmektedir. Ayrica, protamin/heparin dozlamasi, sivi
yonetimi ve kan tiriinii kullanimi gibi intraoperatif stratejilerin, Hct diistisiintin klinik
etkilerini dengeleyebilecegi diisiiniilebilir. Literatiirde KPB sirasinda Hct seviyelerinin
genellikle %20-25’in altina diisiirildiigi gézlemlenmistir. Diisiikk Het’ye bagli olarak
oksijen tasima kapasitesinde azalma, doku hipoksisi, norolojik komplikasyonlar, renal
disfonksiyon, artmis mortalite gibi risklerin arttig1 bildirilmistir. Ozellikle beyin ve
bobrek gibi yliksek oksijen ihtiyaci olan organlarin, diisiikk Hct’ye bagl olarak daha
savunmasiz hale geldigi belirtilmistir. Hct < %22 olan hastalarda norolojik morbidite
ve mortalite oranlarinda artis oldugu ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (118). Bizim
hasta grubumuzda KPB sirasinda en diigilk Het degeri ortalama 26.4 + 3.3 olarak
KPB’nin 15. dakikasinda goriilmiis ve literatiirde belirtilen en diisiik seviyelerden daha
yiiksek gozlenmistir. KPB sirasinda hemodiliisyon yonetim stratejilerimiz bu
sonuglara katki saglamis olabilir. ABY tablosu bizim sonug¢larimizda en sik goriilen 3.

postoperatif komplikasyondur (%16.2). Santini ve ark.(2015), KPB sirasinda Hct
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degerinin %22 nin altina diismesinin renal disfonksiyon, uzamis yogun bakim stiresi
ve artmis postoperatif komplikasyonlarla iliskili oldugunu belirtmistir (154,155).
Benzer sekilde Deem ve ark. (2002) KPB sirasinda uygulanan hemodiliisyonun
sistemik oksijen sunumu ve organ fonksiyonlar tizerindeki etkilerini arastirmislar ve
Hct diizeyleri <%22 olan hastalarla >%22 olanlar karsilastirmiglardir. Sonuglarina
gore hemodiliisyonun arttig1 grupta (Hct <%22) DO, anlamli olarak diismiistiir, bu
diisiise ragmen VO, korunmustur, ancak bazi hastalarda serebral oksijenizasyonun
azaldig1 gozlenmistir. Diigilk Hct grubunda postoperatif komplikasyon oranlari,
ozellikle norolojik disfonksiyon ve renal bozukluklar daha yiiksek bulunmustur. Bizim
calismamizda KPB sirasinda gézlemlenen en diisiik Het degeri >%22 hesaplanmastir.
Bunun yaninda CaO, ile AV-O, farkinda KPB’nin baslamasiyla birlikte belirgin
azalmalar gozlenmistir. Bu durum, KPB sirasinda gelisen hemodiliisyonun oksijen
tasima kapasitesini  sinirlayarak doku oksijen sunumunu azaltabilecegini
diisiindiirmektedir. Ancak, postoperatif donemde Hct degerinde kademeli artis ve
CaO; ’nin artmasi, hemodillisyonun gegici etkilerinin kismen kompanse edildigini
gostermektedir. Karkouti ve ark. (2005) ¢alismasinda (156), 3.500'den fazla hastanin
retrospektif verilerini analiz etmis hemodiliisyonu bagimsiz bir degisken olarak ABY
gelisimi ile iliskilendirilmistir. Intraoperatif hematokritin <%22 olmasi, ABY
gelisimiyle anlamli sekilde iliskili bulunmustur. Bizim c¢alismamizda postoperatif
CRRT ve HD ihtiyact olmamustir. Hastalarin %16.2 kadarinda ABY tablosu
goriilmiistir. Bu  durumun olast hemodilisyonun dikkatli yonetimi ile

aciklanabilecegini diisiiniiyoruz.

Barker ve ark.’nin izovolemik hemodiliisyon modelinde yaptigi deneysel ¢calismada,
Hct diizeyinin %43’ten %25’e diisiiriilmesi sonucunda kapiller parsiyel oksijen
basincinda anlamli azalma ve oksijen diflizyon kapasitesinde bozulma rapor edilmistir.
Bu bulgular, hemodiliisyonun yalnizca sistemik oksijen tagima kapasitesini degil, ayni
zamanda mikrosirkiilasyon diizeyinde oksijen difiizyonunu da olumsuz
etkileyebilecegini gostermektedir (106). Benzer sekilde, bizim ¢alismamizda KPB
baslangicinda Hct degerinde belirgin bir diisiis gozlenmis, bu diisiisle birlikte CaO,
ve AV-O, farki gibi oksijen sunum gostergelerinde anlamli azalma tespit edilmistir.
Ancak bu donemde ScvO, diizeyleri anlamli sekilde artmistir. Barker’in belirttigi gibi
mikroperfiizyon diizeyinde oksijen sunum bozuklugunu maskeleyebilecek bir

makrosirkiilatuvar telafi (KPB akisi gibi) yanit1 bunun sebeplerinden olabilir. Ayrica,
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O, ER degerlerinde bu donemde gozlenen diisiis, hiicresel diizeyde oksijen
ekstraksiyonunun  azaldigini  ve  oksijenin  yeterince  kullanilmadigin
diistindiirmektedir. Bu durum, Barker’1n izledigi transkapiller parsiyel oksijen basinci
diisiisii ile uyumludur. Ek olarak, APCO, degerlerindeki gecici azalma ve sonrasinda
tekrar artis, doku perfiizyonunun KPB sirasinda dalgali bir seyir izledigini,
mikrosirkiilasyon diizeyindeki etkilerin ise yalnizca oksijen tasima ile degil, aym
zamanda CO, eliminasyonu {iizerinden de izlenebilecegini gosterebilir. Bu veriler
birlikte degerlendirildiginde, KPB sirasinda gelisen hemodiliisyonun mikroperfiizyon
diizeyinde doku oksijen sunumunu bozabilecegi, ancak bu bozulmanin sistemik

gostergeler tarafindan tam olarak yansitilamayabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda KPB siirecinde O2ER’nin KPB girisi ve hipotermi déneminde
anlamli sekilde azaldig1 goriilmiistiir (p<0,005). KPB’nin yeniden i1sinma donemi ve
yogun bakimi kapsayan siirecte ise kademeli olarak arttig1 gézlenmistir. Ashmore ve
ark.’nin KPB sirasinda hipoterminin VO, ’yi belirgin sekilde azalttigini gdsteren
caligmasinda, O2ER’deki bu azalma doku oksijen ihtiyacinin ve tiiketiminin gegici
olarak baskilanmasina baglanmistir (21). Benzer sekilde, bizim ¢alismamizda KPB
stiresince ScvO, degerlerinde anlamh artis ve O, ER’de diislis gézlenmistir. Bu
bulgular, hipoterminin neden oldugu metabolik baskilanmanin dokularin oksijen
tikketimini azalttigini ve ScvO, ’yi arttirdigini diisiindiirmektedir. KPB sonrasinda ise
ScvO, ’nin azalmast ve O, ER’nin artmasi fizyolojik yanitlarin yeniden aktive
oldugunu ve VO, ’nin artmaya basladigini gdstermektedir. Ote yandan, Ashmore’un
calismasinda laktat diizeylerinde anlamli bir artig saptanmazken, bizim ¢alismamizda
hem KPB sirasinda hem postoperatif donemde laktat diizeylerinde artis gozlenmistir.
Bu durum, bazi hastalarda doku oksijenlenmesinin gecici olarak yetersiz kalabildigini
ve metabolik baskilanmanin klinik diizeyde yeterli doku perflizyonunu her zaman

garanti etmedigini diisiindiirmektedir (21).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma, KPB uygulanan hastalarda doku oksijen sunumu ve tiiketimi ile iliskili
fizyolojik parametrelerin zamana bagli degisimini inceleyerek, hemodiliisyon
stirecinde dokularin oksijenlenme durumu hakkinda klinik bilgi saglayabilecek

gostergeleri tanimlamay1 amaglamaistir.

Birincil amacimiz, oksijen sunumunun yeterliligini yansitan ScvO, ile perfiizyon
yeterliliginin dolayli gdstergesi olan APCO, arasindaki iliskinin, KPB sirasinda
gelisen hemodiliisyona bagli olarak nasil degistigini arastirmaktir. Teorik olarak
hemodiliisyon siirecinde oksijen tagima kapasitesi ve ScvO azalir, perfiizyon yeterli
ise CO, atilmi saglanabilir ve APCO, degismeyebilir. Bu iki parametrenin
korelasyonunu incelemek doku oksijenlenmesi ve perflizyon yeterliligi ayriminm
yapabilmemizde 6nemlidir. KPB ortaminda bu korelasyonu aragtirmak ise kardiyak
debinin telafi edici yanitlarin1 ortadan kaldirarak parametrelerin giivenilirligini

arttirabilir.

Bu kapsamda yapilan korelasyon analizinde, iki parametre arasinda istatistiksel
olarak anlaml, zayif negatif yonde bir iliski saptanmistir. ScvO., ve APCO,
korelasyonu literatiirde sepsis ve sok durumlar i¢in arastirllmistir. KPB ve
hemodiliisyon siirecinde bu parametrelerle yapilmis caligmalara rastlayamadik.
Calismamiz bu yoniiyle KPB ortaminda hemodiliisyon klinigi ve sabit kardiyak debi
sartlarinda insan popiilasyonunda yapilmis nadir ¢alismalardan olup, prospektif

tasarimi giivenilirligini arttirmaktadir.

Ikincil amacimiz dogrultusunda, laktat, O, ER, CcvO, , CaO, ve AV-O, farki
gibi parametrelerin KPB’nin farkli zaman dilimlerinde gosterdigi dinamik degisimler
degerlendirilmistir. Bulgular, bu parametrelerin zamana duyarli olarak anlaml

degisiklikler gdsterdigini ortaya koymustur.

Sonug olarak, ScvO, ve APCO, basta olmak iizere bu fizyolojik parametrelerin
KPB sirasinda kombine degerlendirilmesi, doku perfiizyonunun yeterliligi hakkinda

daha kapsamli bilgi saglayabilir. Bu yaklasim, hedefe yonelik perfiizyon yonetimi ve
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erken miidahaleyi kolaylastirarak, perioperatif donemde hasta giivenligini artirma

potansiyeline sahiptir.

Calismamizda elde edilen bulgular, doku oksijenizasyon parametrelerinin KPB
siras1 ve sonrasindaki dinamiklerini ortaya koymakla birlikte metodolojik sinirliliklar
mevcuttur. Tek merkezde ve sinirli sayida hasta iizerinde gergeklestirilmis olmasi, elde
edilen bulgularin genellenebilirligini sinirlamaktadir. Farkli cerrahi protokoller, hasta
profilleri ve yogun bakim uygulamalar1 dikkate alindiginda, ¢ok merkezli ve daha
biiyiilk 6rneklem gruplarina ihtiyag vardir. ScvO, , AV-O, farki, APCO, gibi
makrosirkiilatuvar parametreler ayrintili olarak incelenmistir fakat mikrosirkiilatuvar
diizeyde perfiizyonun direkt gostergesi olan sublingual mikrosirkiilasyon goriintiileme
gibi non-invaziv teknikler kullanilmamistir. Bu durum, doku oksijenizasyonunun daha
biitiinciil degerlendirilmesini engellemis olabilir. KPB sirast ve sonrasinda yapilan
Olcltimler zaman agisindan kapsamli olsa da postoperatif uzun dénem takip verileri
eksiktir. Ayrica 6l¢lim zamanlar1 arasinda kisa siireli hizli degisimlere ait bilgiler goz
ard1 edilebilir. VO, hesaplamalar1 yerine O, ER, AV-O, farki gibi dolayl
parametrelerle  degerlendirme  yapilmistir.  Bu  parametrelerin  fizyolojik
yorumlanabilirligi sinirl olabilir. Laktat diizeyleri, hemodinamik degiskenler, sivi
yiikii, vazoaktif ajan kullanimi gibi bir¢ok faktdr doku perfiizyonunu etkileyebilir.
Calismada bu degiskenlerin ¢ok degiskenli analizle ayristirilmamis olmasi, bulgularin
yorumlanabilirligini sinirlamaktadir. Calisma stiresince kan {irtinlerinin kullanimi,
doku oksijenizasyon parametrelerini etkileyebilir. Ancak bu degiskenlerin analizi tim
zaman noktalarinda ayrintili yapilmamis ya da c¢oklu regresyon modelleriyle
desteklenmemistir. Calismamiz postoperatif erken donem parametreleri ele almus,
ancak 30 giinliik mortalite, organ yetmezligi gelisimi veya hastane sonrasi sonuglara

dair bilgi sunmamustir.

Gelecekte yapilan ¢alismalarda daha genis 6rneklem gruplariyla ¢ok merkezli
caligmalar yapilmali ve sonuglarin genellenebilirligi artirilmali, ¢ok degiskenli analiz
yontemleri ile transfiizyon miktari, inotropik destek ve sivi dengesi gibi olas1 karistiric
faktorler kontrol edilmelidir. Transflizyon stratejileri perflizyon parametreleri ile

birlikte analiz edilerek optimal hematokrit hedefleri belirlenmelidir.
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