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5. ÖZET 

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sisteminde oluĢan gazeöz mikroemboliler baĢta 

beyin olmak üzere çeĢitli doku ve organlarda iskemik hasara ve fonksiyon kaybına 

yol açmaktadır. Gazeöz mikroembolizasyonun önlenmesi amacıyla çeĢitli filtre 

sistemleri geliĢtirilmiĢtir. Ek olarak KPB uygulama tekniğinde çeĢitli değiĢikliklerin 

gazeöz mikroemboli (GME) oluĢumunu azalttığı bildirilmiĢtir. Ancak bu 

uygulamaların hangisinin gazeöz mikroembolizasyonun en aza indirilmesinde daha 

etkili olduğu ve arteriyel filtre kullanımında bu uygulamalara gereksinim olup 

olmadığı tartıĢmalıdır. Günlük klinik uygulamada kalp cerrahi merkezlerinin her 

birinin kendine özgü ve genel anlamda farklı KPB devreleri ve uygulamaları olduğu 

görülmektedir. Sistemik hattaki GME yükünü azaltan yöntemlerin hangileri 

olduğunun belirlenip rutin iĢlemlere dahil edilmesi embolik hasarın azaltılmasına ve 

bunun sonucunda baĢta serebral hasar olmak üzere morbidite ve mortalitenin 

azaltılmasına önemli katkı sağlayacaktır.  

ÇalıĢma bir benzetim (simülasyon) modeli üzerinde gerçekleĢtirildi. Kalp-

akciğer makinesi üzerinde kurulan KPB devresinde çeĢitli değiĢiklikler yapıldı ve 

emboli algılayıcısı ile devredeki embolik yük ölçüldü. GME oluĢumunu etkileyen 

yedi yöntem değiĢikliği (akım formu, sıkıĢtırma (oklüzyon) tipi, oksijenizasyon 

yöntemi, filtre ventleme yöntemi, farklı rezervuar seviyesi, arteriyel filtre konumu ve 

venöz hattan bolus hava enjeksiyonu) uygulandı ve oluĢan emboli miktarları 

kıyaslandı.  

Mikroembolik yükü azaltan önlemler alınsa da arteriyel filtre kullanım 

ihtiyacının ortadan kalkmadığı görüldü. Pulsatil akım ve tam sıkıĢtırmada GME sayı 

olarak fazla görünse de hacim olarak nonpulsatil akım ve kısmi sıkıĢtırma ile 

benzerdir. Oksijenizasyon yönteminin değiĢtirilmesinin sağlayacağı katkı KPB 

sırasında oluĢabilecek embolik durumlara göre değiĢkenlik göstermektedir. 

Oksijenatöre olağan dıĢı kabarcık giriĢi varsa normobarik oksijenizasyon daha 

etkiliyken, kabarcık giriĢi yoksa hipobarik oksijenizasyon daha etkilidir. Filtre tahliye 

hattının tamamen açık olması, aralıklı açılmasına göre daha etkilidir. Üreticinin 

önerdiği en alt rezervuar seviyesi güvenli sınırlar içerisindedir. Arteriyel filtrenin 
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konumu embolik yükü etkilememektedir. Venöz hattan hava giriĢi olduğunda 

devrenin bütün bölümlerinde mikroemboli artıĢı olmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner baypas, pulsatil akım, gazeöz mikroemboli,  

arteriyel filtre, ventleme, hipobarik oksijenizasyon 
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6. ABSTRACT 

The Effects of Modifications in the Cardiopulmonary Bypass System on 

Gaseous Microembolisation 

During open heart surgery, gaseous microemboli (GMEs) produced by 

cardiopulmonary bypass (CPB) circuit cause ischemic damage and loss of function 

on various tissues or organs, notably on the brain. Various filter systems have been 

developed in order to prevent gaseous microembolization. Additionally, it has been 

reported that various changes in CPB application technique reduces microemboli 

occurrence. However, which one of these applications is more effective to minimize 

gaseous microembolization and whether these applications are required in the usage 

of arterial filter or not are disputable. It is obviously seen that each heart surgery 

center possesses distinctive and generally non-standardized CPB circuit and its 

applications in daily clinical application. The determination of methods which 

efficiently reduce GME load in systemic line, will make a significant contribution to 

the reduction of the embolic damage by including these methods into routine 

operations in surgical application and consequently, cerebral damage in particular, 

morbidity and mortality.  

This research is conducted on a simulation model. Embolic load was measured 

with an embolus detector positioned on systemic line of CPB circuit of heart-lung 

machine. Seven methods related to GME occurrence (flow form, occlusion type, 

oxygenation methods, filter vented method, different reservoir level, arterial filter 

position and bolus injection of air) carried out and were compared by measuring the 

amount of embolus on the systemic line.  

The data showed that despite taking precaution to reduce microemboli, usage of 

arterial filter is still needed. Even though during pulsatile flow and correct occlusion 

GME seem many in number, they are similar to nonpulsatile flow and minimal 

occlusion in volume. The benefits of changing the method of oxygenation may differ 

depending on embolic cases during CPB. While normobaric oxygenation is more 

effective on microemboli in the presence of abnormal bubble intake in oxigenator, 

hypobaric oxygenation is more efficient in the absence of abnormal bubble intake. 

Against bubbles, entirely opened filter purge line is more influential in comparison 
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with intermittently opened filter purge line. The recommended minimum limit of 

reservoir level, is within safe limits. The position of arterial filter has no effect on 

embolic load. The microembolic activity increases in all parts of the circuit if there is 

an intake of air into the venous line. 

Key Words: Cardiopulmonary bypass, pulsatile flow, gaseous microemboli, arterial 

filter, venting, hypobaric oxygenation  
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7. GĠRĠġ VE AMAÇ  

KPB uygulanan hastalarda iĢlem esnasında çeĢitli derecelerde gazeöz 

mikroemboliler (gaz kabarcığı çapı <500 µ) oluĢmaktadır (Hammon 2008). Bu 

mikroemboliler KPB devresini geçerek sistemik dolaĢıma katılırlar. Sistemik 

dolaĢımdaki gaz kabarcıkları, çapından daha küçük olan arteriyolleri tıkayarak 

distalindeki doku sahasında iskemik hasara yol açarlar (Stump 2005, Nielsen ve ark. 

2008, Clark ve ark. 2011). Özellikle kalp debisinin %14’ünü alan beyin embolik 

hasara çok duyarlıdır. Emboli iletimini önlemek amacıyla günlük cerrahi uygulamada 

sıklıkla farklı tipleri bulunan arteriyel filtrelerden faydalanılmaktadır. Bunun yanında 

GME oluĢumunu azaltmak için gradiyent ısıtma, hipobarik oksijenizasyon, minimal 

oklüzif silindirik pompa baĢı, yüksek rezervuar seviyesi ile çalıĢma, daimi açık 

arteriyel filtre-rezervuar tahliye hattı gibi yöntemler de GME oluĢumunu azaltmak 

için önerilmiĢtir. 

Bu çalıĢmanın amacı, KPB esnasında oluĢan GME miktarının azaltılmasında, 

perfüzyon yönteminde yapılan çeĢitli değiĢikliklerin arteriyel filtre etkinliğinin 

arttırılmasına sağladığı katkının araĢtırılmasıdır. KPB yönteminde yapılan 

değiĢikliklerin, nihai olarak aortaya kadar uzanan sistemik hattan geçen kandaki 

GME yükünü azaltmada fayda sağlayıp sağlamadığı, sağlıyor ise hangi yöntemin 

emboli yükünü azalttığının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. 
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8. GENEL BĠLGĠLER 

8.1 Kalp Hastalıklarının Önemi ve Tedavisi 

Ülkemizde ve dünyada kalp ve damar hastalıkları ölüm sebepleri bakımından ilk 

sırada yer alır (ġahan ve ark. 2015). Kalp hastalıkları en sık; nefes darlığı, göğüs 

ağrısı ve çarpıntı gibi belirtilerle ortaya çıkar. Kalp hastalıklarının önemli bir 

bölümünde kalbin pompa iĢlevi olumsuz yönde etkilenir. Bu olumsuz etki az ya da 

ileri derecelerde olabilir. Kalp ve damar hastalıkları; koroner kalp hastalıkları, 

serebrovasküler hastalıklar, hipertansiyon, periferik arter hastalığı, romatizmal kalp 

hastalıkları, konjenital kalp hastalıkları, kalp yetmezliği ve kardiyomiyopatileri içine 

alır (T.C. Sağlık Bakanlığı Temel Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü 2010). Kalp 

hastalıklarının ülkemizde ve geliĢmiĢ ülkelerde en sık görülen formu aterosklerotik 

kalp hastalığıdır. Bunu, kapak hastalıkları, kalbin yapısından kaynaklanan 

anormallikler, kalbe kan akıĢını sağlayan damarlardaki rahatsızlıklar ve kalpteki ritim 

bozuklukları takip eder.  

Kalp hastalığı bulaĢıcı olmayan ve önlenebilir hastalıklardır. Hastalığın 

oluĢumunda en önemli risk etmenleri sigara kullanımı, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

diyabet, yaĢam tarzı ve obezitedir. Risk faktörlerinin çoğu toplumun eğitimi, yaĢam 

tarzı değiĢikliği ve sosyoekonomik düzeyin iyileĢtirilmesi gibi toplum tabanlı birincil 

koruma önlemleriyle ortadan kaldırılabilir (ġahan ve ark. 2015).  

Dünyada 2005 yılında 17,5 milyon insan kalp ve damar hastalıkları sebebiyle 

öldüğü tahmin edilmektedir. Bu küresel ölümlerin %30’unu oluĢturmaktadır. Kalp ve 

damar hastalıkları bölgelere göre değiĢkenlik göstermektedir. Ölümlerin %80’i düĢük 

ve orta gelirli ülkelerde meydana gelmiĢtir (T.C. Sağlık Bakanlığı Temel Sağlık 

Hizmetleri Genel Müdürlüğü 2010). Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre dünyada 

2008 yılında meydana gelen 57 milyon ölümün %24’ü koroner kalp hastalığı, felç ve 

diğer serebrovasküler hastalıklardan kaynaklanmaktadır (ġahan ve ark. 2015). 

Ülkemizde kardiyovasküler hastalıklarla ilgili yeni olgular hakkındaki veriler 

kısıtlıdır. Ġnsidans verisi sunan çalıĢmalar, belli bir zaman dilimi boyunca izlem 

gerektirdiği için daha az yapılmaktadır. Hastalık kayıtları ve ölüm raporları uygun 

http://www.sa�l�k.net/aritmi.html
http://www.sa�l�k.net/aritmi.html
http://www.sa�l�k.net/aritmi.html
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olarak tutulmadığı için, yeni olguların tanımlanması ve zaman içindeki 

değiĢimlerinin analiz edilmesi güçleĢmektedir (ġahan ve ark. 2015). 

 Kalp hastalıklarının tedavisinde ilaç tedavisi, giriĢimsel tedaviler ve cerrahiler 

olmak üzere farklı seçenekler bulunmaktadır. GiriĢimsel yöntemlerle tedavi 

edilemeyen kalp ve büyük damar hastalıkları cerrahi olarak tedavi edilebilmektedir. 

Kalp cerrahisinde KPB çok sık kullanılmaktadır. Kalp cerrahisinde bazı ameliyatlar 

KPB kullanılmadan gerçekleĢtirilebilse de KPB kalp cerrahisinin ayrılmaz bir 

parçasıdır.  

8.2 Kardiyopulmoner Baypas ve Önemi 

DolaĢım ve solunum fonksiyonunun vücut dıĢında özel cihaz ve malzemelerden 

kurulmuĢ bir sistem yoluyla sağlanmasıdır. Bu sistem ile kalp ve akciğerin belli bir 

süre durdurularak kansız ve hareketsiz cerrahi saha sağlanması temin edilmektedir. 

Bu sayede çeĢitli kalp hastalıklarının ve doğumsal anormalliklerin cerrahi olarak 

tedavisini mümkün olmaktadır. 

Kalp cerrahisi tarihinin en büyük sorunu kalp çalıĢırken gerçekleĢtirilemeyen 

ameliyatlardır. Kalp ve akciğerler durdurulduğunda dolaĢım ve solunum 

sağlanmadığında yaĢam mümkün değildir. KPB yönteminin geliĢtirilmesiyle kalp ve 

akciğerlerin belirli bir süre durdurulabilmesi ve bu süreçte hayati fonksiyonların 

sürdürülmesi mümkün olmuĢtur. Kalp koroner arterlere verilen kardiyopleji 

solüsyonları ile durdurulur ve bu süre boyunca belirli aralıklarla ek kardiyopleji 

verilebilir. Böylece kalp dolaĢımının durduğu süre boyunca iskemik hasara korunmuĢ 

olur. Bu süreçte kalp akciğer makinesi dolaĢım ve solunum görevlerini üstlenir ve 

hücre canlılığının korunması teminat altına alınmıĢ olur. 

8.2.1 Kardiyopulmoner Baypasın Tarihçesi 

Kalp-akciğer makinesinin geliĢtirilmesinden önce kalp dokunulamaz bir organ 

olarak görülmekteydi. Kalbin o yıllarda ne kadar dokunulmaz görüldüğünü Albert 

Theodor Billroth’un (1829–1894) “Kalp üzerinde çalıĢmayı düĢünen herkes 

meslektaĢlarının saygısını kaybetmeye mahkûmdur” sözü ile özetlenebilir (Roberts 

2009). Kalp-akciğer makinesinin geliĢtirilmesiyle birlikte çok gizemli ve 
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dokunulmaz olan kalp artık dokunulabilir hale gelmiĢtir. Kalp-akciğer makinesinin 

ilk kullanılmaya baĢlandığı yıllarda basit kalp ameliyatları yapılırken, günümüzde 

önceleri tedavisi mümkün görünmeyen karmaĢık doğumsal kalp-damar hastalıkları 

ve kalp nakli gibi çeĢitli ameliyatlar baĢarılı bir Ģekilde yapılabilmektedir. 

1885 yılında Von Frey ve Gruber kan akımını kesintiye uğratmadan eğik dönen 

bir silindirin üzerinden kanı geçirerek gaz alıĢveriĢi sağlanabileceğini duyurmuĢlardır 

(Cooley 1987, Demirkılıç 2015). 

1895’te Jacobi rezeke edilmiĢ bir hayvan akciğerini mekanik olarak 

havalandırılıp kanlandırarak oksijenlendirmeyi denemiĢtir (Demirkılıç 2015). 

KPB’ın en önemli sorunlardan biri olan antikoagülasyon Jay McLean'in 1915'te 

heparini bulmasıyla çözülmüĢtür. Heparin bulunuĢundan sonraki ilk sonuçlar 1916'da 

bildirilmiĢ, 1920'de hayvan çalıĢmalarıyla antikoagülan etkinliği kanıtlanmıĢtır 

(Demirkılıç 2015). 

1926'da Rus S. S. Brunkhonenko ve S. Terebinsky hayvan akciğerini önce organ 

perfüzyonu için, daha sonra tüm hayvanın perfüzyonu için kullanmıĢtır (Demirkılıç 

2015). 

1931'de John Gibbon pulmoner embolili bir hastasının tedavisi için venöz kanın 

oksijenlendirilmesi ve tekrar hastaya verilmesi gerektiğini düĢünmüĢ ve ilk kalp-

akciğer makinesinin geliĢtirilmesi fikri gündeme gelmiĢtir (Cooley 1987, Stoney 

2009, Demirkılıç 2015). Bunun için Massachusetts General Hospital'da çalıĢmalara 

baĢlamıĢtır (Cooley 2003). John Gibbon 1937'de yaĢamın kalp-akciğer makinesi ile 

sürdürülebileceğini duyurmuĢtur (Stoney 2009, Demirkılıç 2015). 

1951'de Clarence Dennis kalp-akciğer makinesini atriyal septal defekt (ASD) 

tanısı konmuĢ altı yaĢındaki kız çocuğunda kullanmıĢtır. ASD onarımı yapılmıĢ 

ancak hasta ameliyat sırasında oluĢturulan trikuspid stenozu ve kan kaybı sebebiyle 

kaybedilmiĢtir. Bu operasyon baĢarılı olmasa da kalp-akciğer makinesinin sistem 

olarak iyi çalıĢtığını kanıtlamıĢtır (Demirkılıç 2015). 

1952'de Forrest Dodrill mekanik kalp pompası kullanarak sol kalbi baypas etmiĢ 

ve baĢarılı bir mitral kapak operasyonu gerçekleĢtirmiĢtir. Bu baĢarılı ilk sol kalp 
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baypası olmuĢtur. Daha sonra Dodrill makineyi 16 yaĢında pulmoner stenozu olan bir 

hastada kullanmıĢ ve ilk baĢarılı sağ kalp baypasını gerçekleĢtirmiĢtir (Demirkılıç 

2015). 

Aynı dönemde derin hipotermik sirkulatuar arrest çalıĢmaları da devam etmiĢtir. 

1950'de Bigelow yirmi köpeği 20°C'ye kadar soğutmuĢ 15 dakika boyunca dolaĢımı 

durdurmuĢtur. Köpeklerin 11 tanesine bu süreçte kardiyotomi uygulamıĢtır. Yeniden 

ısıtma tamamlanınca köpeklerin altı tanesi hayatta kalmıĢtır (Demirkılıç 2015). 

1953'te F. J. Lewis ve M. Taufic derin hipotermi tekniğini kullanarak 26 köpeğe 

önce ASD oluĢturmuĢlar, sonrada oluĢturdukları ASD'yi onarmıĢlardır. Yine Lewis ve 

Taufic yüzeysel soğutma tekniğiyle 5 yaĢındaki bir kızın ASD onarımını baĢarılı bir 

Ģekilde gerçekleĢtirmiĢlerdir (Demirkılıç 2015). 

II. Dünya savaĢından sonra John Gibbon, IBM Ģirketinin mühendisleri ile yeni 

bir kalp-akciğer makinesi tasarlamıĢlardır (Demirkılıç 2015). Yeni kalp-akciğer 

makinesini ilk olarak köpek çalıĢmalarında kullanmıĢlardır. BaĢlangıçta ölüm oranı 

%80'lerde iken sonrasında giderek azalmıĢtır. Bu cihaz insan üzerinde ilk olarak ASD 

teĢhisi konulan 15 yaĢında bir hastada kullanılmıĢ ancak hasta açılınca ASD 

bulunamamıĢtır. Otopside hastanın geniĢ patent duktus arteriozus (PDA) sebebiyle 

kaybedildiği anlaĢılmıĢtır. Mayıs 1953’de kalp-akciğer makinesinin ikinci 

kullanımında 18 yaĢında ASD'si olan hastanın defekti baĢarılı bir Ģekilde onarılmıĢ 

ve taburcu edilmiĢtir. Bundan sonraki dört hastanın kaybedilmesi üzerine Gibbon 

çalıĢmalarına ara vermiĢtir (Stoney 2009, Demirkılıç 2015). 

C. Walton Lilhehei’de Minnesota Üniversitesinde denetimli çapraz dolaĢım 

(controlled cross circulation) üzerinde çalıĢmalarını sürdürmekteydi (Cooley 2003). 

Ġlk çalıĢmalarda bir köpeğin dolaĢımı farklı bir köpeğin dolaĢımı ile 

desteklenmekteydi. Ġnsanlar üzerinde kullanıldığında sağlıklı bir insanı da riske 

edeceği için eleĢtiriliyordu. Klinikte kalp-akciğer makinesinin kullanımından alınan 

kötü sonuçlar bu tekniğin klinikte kullanılmasını gündeme getirdi ve Mart 1954'te 

ventriküler septal defekti (VSD) olan 10 aylık bir çocuğun dolaĢım desteği için 

babası kullanıldı. Ameliyattan sonra 10. günde çocuk akciğer enfeksiyonu sebebiyle 

kaybedildi. 
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1954 yılında, ilk çapraz dolaĢım iĢleminden sonra, Richard DeWall, Lillehei 

laboratuarında çalıĢmaya baĢladı. Richard DeWall çapraz dolaĢım iĢlemlerinde tüp ve 

pompa kurulumu, kontrolü ve yönetilmesi için görevlendirildi. Richard DeWall açık 

kalp cerrahisi tarihinin ilk perfüzyonisti olmuĢtur (Stoney 2009). 

1955'te Lillehei çapraz dolaĢım kullanarak gerçekleĢtirdiği 32 hasta 

yayımlamıĢtır. Çapraz dolaĢım yönteminde sonuçların genel olarak baĢarılı olmasına 

rağmen, bir vakada pompaya hava girmesi sonucu donörde felç geliĢmiĢtir. Bu 

olaydan sonra çapraz dolaĢım yöntemi üzerinde olumsuz eleĢtiriler artmıĢtır.  1955'de 

DeWall ve Lillehei ilk kabarcık oksijenatörü geliĢtirmiĢlerdir. Çapraz dolaĢım 

yöntemi bu tarihten itibaren terk edilmiĢtir (Gott ve Shumway 2004, Demirkılıç 

2015). 

Yine 1955'de Mayo Clinic'de J.W. Kirklin, Gibbon-IBM kalp-akciğer makinesini 

biraz daha geliĢtirmiĢ ameliyatlarda kullanmıĢtır. Yeni geliĢtirdikleri kalp-akciğer 

makinesine Mayo-Gibbon makinesi adını vermiĢlerdir. Mayo-Gibbon makinesi 

kullanılarak gerçekleĢtirilen ameliyatlarda üst üste baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir 

(Cooley 2003, Demirkılıç 2015). 

Kalp cerrahisinde 1980’li yıllardan itibaren çağdaĢ tasarımlı kalp–akciğer 

makinelerinin üretilmesi ve kliniklerde kullanılmaya baĢlanması, cerrahi teknik ve 

teknolojideki geliĢmeler sayesinde kalp cerrahisinde baĢarı giderek artmıĢtır (Stoney 

2009, Demirkılıç 2015). 

8.2.2 Kardiyopulmoner Baypasın BileĢenleri ve Teknik Özellikleri 

KPB devresi çeĢitli ünitelerden ve tüplerden oluĢur. Devre kanın hastadan 

alındığı bir “venöz hattan”, alınan kanın depolandığı, kanın gaz değiĢimin sağlandığı 

ve sıcaklığının ayarlandığı bir “rezervuar-oksijenatör-ısı değiĢtirici ünitesinden”, 

silindirik pompa baĢlığı altından geçerek hastanın aortasına veya ana arterlerinden 

birine açılan bir kanüle bağlanan “sistemik hattan”, sistemik hat üzerinde 

yerleĢtirilen ve kanı süzen bir “arteriyel filtreden” oluĢur. Venöz rezervuar içinde 

dahil edilmiĢ “kardiyotomi rezervuarı” bulunur. Hastanın sağ atriyumu veya büyük 

venlerinden gelen kan, doğrudan venöz rezervuara aktarılır. Ancak havayla karıĢık 

kanın çekildiği ve bu nedenle gaz ve parçacık embolisinin en önemli kaynağı olan 
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vent ve aspirasyon hatlarından gelen kan kardiyotomi rezervuarına aktarılır. 

Kardiyotomi rezervuarının etrafını döĢeyen yüksek etkinlikli filtreden geçen kan 

venöz rezervuara aktarılır. Böylece cerrahi sahadan dolaĢıma katılma ihtimali olan 

parçacık embolileri temizlenirken, GME’ler en aza indirilir. 

8.2.2.1 Venöz Rezervuar 

Venöz rezervuar hastadan gelen venöz kanın depo edildiği yerdir. Arteriyel 

pompanın öncesine konumlandırılır. Hastadan gelen venöz kanı depolanmasının 

yanında venöz hattan gelen hava kabarcıklarının da tutulmasını sağlar. Kardiyotomi 

rezervuarından gelen kan venöz rezervuarda depo edilir. KPB sırasında hastanın kalp 

ve akciğerlerinden uzaklaĢan dolaĢımdaki kanın bir kısmı venöz rezervuar gelir. 

Venöz rezervuar, venöz dönüĢ ve arteriyel akım arasındaki dalgalanmalarda tampon 

görevi görür ve uygun debinin kararlılıkla sürdürülmesini sağlar. KPB sırasında 

venöz dönüĢ herhangi bir nedenle bozulursa rezervuardaki hacim perfüzyoniste 

duruma müdahale etmesi ve masif hava embolisini önlemesi için zaman kazandırır 

(Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008).  

Kullanılmakta olan iki tip venöz rezervuar vardır; 

1. Sert Çeperli (Hard-Shell) Venöz Rezervuar: Sert yapısından dolayı kullanımı ve 

sıvı ile doldurulması (priming) kolaydır. Venöz rezervuarların bazılarında 

kardiyotomi rezervuarı ayrı değildir. Vent ve aspiratörlerden gelen kan önce 

köpük gidericiden, sonra büyük ve çok küçük filtrelerden geçer ve doğrudan 

venöz rezervuara depo edilir. Köpük gidericiler mikroemboliyi azaltmaktadır 

ancak kan elemanlarının aktivasyonunu arttırmaktadır. Rezervuar seviyesinin 

izlenmesi daha kolaydır. Gerektiğinde vakum destekli venöz drenaj (VDVD) için 

kullanılabilir (Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008).  

2. YumuĢak Çeperli (Soft-Shell) Venöz Rezervuar: Esnek yapıdaki rezervuar tipidir. 

Kan ile havanın temasının az olması sebebiyle kompleman aktivasyonu daha 

azdır. Masif hava embolisi riski azdır ancak venöz hattan gelen havanın kontrolü 

daha zordur. Müdahale gerektirir ve hastaya iletilme riski vardır (Aksöyek ve ark. 

2004, Eugene ve Hessel 2008).  
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8.2.2.2 Isı DeğiĢtiriciler 

Vücut dıĢı dolaĢımda ısı değiĢtiriciler kimi zaman hastayı soğutmak, kimi zaman 

ısıtmak için kullanılırlar. Vücut dıĢı membran oksijenizasyonu (extracorporeal 

membran oxygenation, ECMO) sistemlerinde kullanılan ısıtıcı-soğutucu cihazları 

genellikle 35-38⁰C aralığında çalıĢırlar ve ısı kaybını önlemek için kullanılırlar. Açık 

kalp cerrahisinde kullanılan ısıtıcı-soğutucu cihazları ise 2-42⁰C aralığında 

çalıĢabilirler. Bu cihazlar hastayı hem soğutmak hem de ısıtmak için kullanılabilirler 

(Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008).  

Isı değiĢtiriciler genel olarak iki bölümden oluĢur. Bölümlerden birinden ısı 

değiĢtiricı cihazından gelen su geçerken diğer bölümden hastanın kanı (perfüzat) 

geçer. Isı değiĢtirici cihazından gelen suyun sıcaklığı ayarlanarak kanın sıcaklığı 

azaltılır veya arttırılır. Ġdeal bir ısı değiĢtiricinin; kan akımına direnç göstermemesi, 

su ile kanın temas etmesine sebep olabilecek açıklığının bulunmaması, dolum 

hacminin az olması gerekir (Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008).  

Isı değiĢtiriciler oksijenatör gaz alıĢ-veriĢ haznesi öncesine konumlandırılmıĢtır. 

Burada oluĢabilecek gaz embolilerinin oksijenatörde uzaklaĢtırılması amaçlanır  

(Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008). Bazı sistemlerde de ısı değiĢtiriciler 

venöz rezervuarın içinde bulunur. Venöz kan rezervuara girerken ısı değiĢtiricinin 

üzerinden geçer. Bu sistemde ısınma sırasında kanda çözünürlüğünü yitiren gazların 

rezervuar içinde ortadan kaldırılması amaçlanır. 

Sıvılarda sıcaklık düĢtükçe gazların çözünürlüğü artar. Hızlı ısıtma ve soğutma 

KPB devresinde ve vücutta gazeöz mikroembolilere sebep olabilir. Perfüzatın hızlı 

soğutulması içerisinde çözülmüĢ gaz miktarını arttırır. Soğuk perfüzatın hala sıcak 

olan hastaya verilmesiyle vücut içinde perfüzat yeniden ısınır. Ġçerisinde çözülmüĢ 

gazların çözünürlüğü azalır ve damar içerisinde gaz embolileri oluĢabilir (Geissler ve 

ark. 1997). Soğutmanın 10°C daha düĢük bir gradientle yapılması homojen bir 

koruma sağlamaktadır. Perfüzat sıcaklığı ile venöz kanın sıcaklığı arasındaki fark 

10°C’yi geçmemelidir ancak farkın 4°C’nin altında olması homojen ısıtma ve daha 

az GME oluĢumu için önerilmektedir. Hızlı ısıtmada ısıtıcı ünitesinde gaz embolisi 

oluĢup hastaya iletilebilir. Bunun önüne geçmek için ısıtma hızı dakikada 0,5°C’nin 
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altında tutulmalıdır. Serebral hipertermiyi önlemek için perfüzat ısısı 37°C’nin 

üzerine çıkarılmamalıdır (Engelman ve ark. 2015). Perfüzatın ısısının 40⁰C üzerine 

çıkarılmasının kan proteinlerinin denatürasyona neden olacağı akılda tutulmalıdır 

(Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 2008).  

8.2.2.3  Tüpler 

KPB sisteminin ana bileĢenlerinden biridir. Tüpler venöz kanülden venöz 

rezervuara, venöz rezervuardan oksijenatöre, oksijenatörden arteriyel filtreye, 

arteriyel filtreden arteriyel kanüle kadar uzanan bölümdeki KPB bileĢenlerinin 

birbirine bağlanmasını sağlar. Günümüzde en çok kullanılan tüpler polivinil klorür 

(PVC) ve silikon yapıda olanlardır. PVC yapıda olanlar dayanıklılığı ve kabul 

edilebilir hemoliz oranlarıyla sıklıkla tercih edilmektedir. PVC tüplerin ısıya 

duyarlılığının fazla olması sebebiyle pompa kafasında kullanıldığında düĢük ısılarda 

esnekliği azalarak debide azalmaya sebep olabilir. Silikon tüplerin biyouyumluluğu 

daha iyidir ve daha az hemolize sebep olurlar. Silikon tüpler genellikle pompa 

kafasında kullanılır (Aksöyek ve ark. 2004, De Somer ve Nooten 2008). 

DoluĢ hacmini azaltmak için tüpler kısa tutulmalıdır. Laminer akımı korumak, 

durgun alanları ve kavitasyon nedeniyle oluĢabilecek GME’leri azaltmak için akım 

yolu düzgün, daralma ve geniĢleme olmadan tek tip olmalıdır (Aksöyek ve ark. 

2004).  

8.2.2.4 Kanüller 

Kanüller KPB baĢlatılması ve yürütülmesi için gerekli malzemelerdir. Hastanın 

venöz yapılarına konan kanüllerden venöz kan alınırken, oksijenlendirilmiĢ kan 

arteriyel kanül ile hastanın dolaĢımına verilir. Kullanılacak kanül ölçüsünün 

seçiminde hastanın vücut yüzey alanı, planlanan debi, kanülün direnci ve akım 

nitelikleri göz önünde bulundurulmalıdır (Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve Hessel 

2008). 

Venöz kanüller kendi aralarında tek aĢamalı (single stage) ve çift aĢamalı (two 

stage) olmak üzere sınıflandırılır. Tek aĢamalı kanüller bikaval veya femoral 

kanülasyon için kullanılırlar. Ġki aĢamalı kanüller ise sağ atriyum apendiksinden 
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yerleĢtirilir ve uç kısmı vena kava inferiora ilerletilir. Uç kısmı inferior kavayı drene 

ederken, atrium içinde kalan kısmı da sağ atriumu drene eder (Aksöyek ve ark. 2004, 

Eugene ve Hessel 2008). Venö-venöz ECMO uygulamaları için geliĢtirilen çift 

lümenli venöz kanüller de mevcuttur.  

Arteriyel kanüller ise kullanım yerine göre çeĢitlendirilmektedir. En sık 

kullanılan arteriyel kanülasyon bölgesi asendan aortadır. Arteriyel kanüller düz ve 

açılı kanüller olarak sınıflandırılırlar. Arteriyel kanüllerin uç kısmı genellikle 

perfüzyon devresinin en dar yeridir. Kanül boyutunun doğru belirlenmemesi 

durumunda kanül ucundaki darlık yüksek hızlı jet akımlara sebep olup aort duvarında 

hasar, ateroemboli ve diseksiyona sebep olabilir. KomĢu arterlerdeki akım 

bozulabilir, hemoliz ve kavitasyona bağlı GME’lere sebep olabilir. Hemoliz 

oluĢumunu ve basınçtaki ani değiĢimlerin sebep olabileceği gazeöz 

mikroembolizasyonu en aza indirmek için arteriyel hat basıncı ile hasta arter basıncı 

arasındaki fark 100mmHg’yı geçmemelidir (Aksöyek ve ark. 2004, Eugene ve 

Hessel 2008). 

8.2.2.5 Oksijenatörler 

Oksijenatör vücut dıĢı dolaĢım sırasında akciğerlerin görevini üstlenen yapay 

bileĢendir. Günümüz membran oksijenatörlerinde venöz kanın oksijenlendirilmesi 

hava-oksijen karıĢtırıcısından gelen ve uygun oranda ayarlanan hava-oksijen 

karıĢımının gaz giriĢ bölümünden oksijenatöre verilmesiyle gerçekleĢir. Venöz kanın 

oksijenlenmesinden sonra ortaya çıkan atık gaz oksijenatörün gaz tahliye hattından 

atılır. Oksijenatörler vücut dıĢı dolaĢım bileĢenleri içerinde en geniĢ yüzey alanına 

sahiptir. Bu yüzden kan hasarının en büyük sebebidir (Aksöyek ve ark. 2004, De 

Somer ve Nooten 2008). 

Tarihsel süreçte farklı oksijenatör tipleri kullanılmıĢtır. Bunlar;  

a. Köpük oksijenatörler: Oksijen ve kanın farklı yönlerden verildiği ve oluĢan 

köpürme sonrası oksijenlenmenin gerçekleĢtiği oksijenatör tipidir. Rezervuarın 

altından oksijen verilir, oluĢan köpük rezervuarın üzerinde birikir, venöz kan da 

rezervuarın üzerinden verilir ve venöz kan oluĢan köpüğün üzerinden süzülerek aĢağı 

iner ve oksijenlenme gerçekleĢir.  
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b. Sprey oksijenatörler: Kan ve oksijen yüksek basınçla birbirine yakın olarak bir 

küreye püskürtülür. Kürenin altında biriken kan perfüzyon için kullanılır. Bu 

yöntemde oksijenizasyon perfüzyon için yeterli olsa da kan üzerindeki fiziksel hasar 

çok fazladır. 

c. Film oksijenatörler: Film oksijenatörlerde genel prensip kanı sabit veya 

hareketli yüzeyler üzerine yayarak oksijenle olan temas yüzeyini arttırmaktır. 1885 

yılında tasarlanan ilk film oksijenatörlerde kan yavaĢ dönen bir silindir üzerinde 

yayılır ve oksijenlenme sağlardı. Sonrasında Gibbon kanda çalkantı 

oluĢturulduğunda kanın filme temas eden iç ve dıĢ yüzeylerinin sürekli karıĢtığını ve 

oksijenlenmenin sekiz kat arttığını tespit etmiĢtir. Film oksijenatörler 70 yıl kadar 

baskın bir Ģekilde kullanılmıĢtır (Aksöyek ve ark. 2004, Lim 2006). 

d. Kabarcık Oksijenatörler: Kabarcık oksijenatör sistemi temel olarak dört 

bölümden oluĢur; (i) oksijenlendirme haznesi, (ii) köpük giderme (defoaming) 

bölümleri, (iii) venöz rezervuar ve (iv) ısı değiĢtiricisi. 

Kabarcık oksijenatörlerde oksijen ve venöz kan aynı anda, alt taraftan kabarcık 

haznesi adı verilen oksijenlendirme bölümüne verilir, oksijen kabarcıkları kanın 

içinde yükselirken kanı oksijenlendirir sonra kabarcık ve köpüklerin giderildiği 

bölümde kabarcıklar çıkartılır ve rezervuarda dinlendirilip filtreden geçirilerek 

hastanın arteriyel sistemine verilir.  

Kabarcık oksijenatörlerde oluĢan her bir kabarcık kanın temas yüzeyini 

arttığından kan elemanlarına olan hasar artar. Hava kabarcıkları küçüldükçe hava ve 

kan arasındaki temas yüzeyi artacağından oksijenlenme daha iyi olur . Bu sebeple 

oksijen, bir difüzyon plağı aracılığı ile oksijenlendirme bölümündeki venöz kanın 

içinde binlerce kabarcık oluĢturacak Ģekilde verilir. Bu durumda kabarcık giderilmesi 

güçleĢir. Hava embolisi riski artar. Kabarcıklar büyüdükçe giderilmesi kolaylaĢır 

ancak oksijenlenme performansı azalır  (Aksöyek ve ark. 2004, Lim 2006, De Somer 

ve Nooten 2008).  

e. Membran oksijenatörler: Membran oksijenatörün ilk geliĢtirilmesi kabarcık 

oksijenatöre yakın bir tarihte olmuĢtur (Aksöyek ve ark. 2004). Ġlk membran 

oksijenatörlerin kapasitesi kabarcık oksijenatör kadar iyi değildi. 1970’lerde çok ince 
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gözenekli (mikroporöz) membran oksijenatörlerin geliĢtirilmesi ile kabarcık 

oksijenatörlerin gaz değiĢim kabiliyetine yaklaĢıldı (Aksöyek ve ark. 2004, De 

Somer ve Nooten 2008). 

Mikroporöz membranlarda gözenekler önce plazma ile kaplanır. Böylece gazın 

kan bölmesi içine giriĢi engellenirken oksijen ve karbondioksit değiĢimini kolaylaĢır.  

Oksijenasyonu attırmak için plazmada difüzyonu az olan oksijenin ince bir film 

tabakası Ģeklinde geniĢ bir yüzey boyunca yayılması gerekir. Bununla beraber iki 

bölüm arasındaki oksijen kısmi basınç farkı arttırılarak difüzyon hızı arttırılır. Ayrıca 

çalkantı ile ikincil akım oluĢturularak oksijen difüzyonunu arttırılır. Karbondioksitin 

plazmadaki çözünürlüğü daha iyi ve permeabilitesi de oksijenden yaklaĢık 20 kat 

daha fazladır, bu nedenle daha düĢük basınç farkı altında kandan uzaklaĢtırılabilir 

(Aksöyek ve ark. 2004, De Somer ve Nooten 2008).  

Eski tip membran oksijenatörün gözenek boyutu 1-10 µ aralığındaydı ve gaz 

kompartmanının içine plazma kaçağına sebep olmaktaydı. Bunun yanında gaz 

kompartımanındaki basınç, kan kompartımanının üzerine çıkarsa gazeöz 

mikroembolizasyonda artıĢ olmaktaydı (Lim 2006). Gözenek çapı 0,02 µ olan 

polipropilen membran oksijenatörün kullanılmaya baĢlanmasıyla oksijenatörler gaz 

kompartımanına plazma kaçağı olmadan birkaç gün kullanılabilir olmuĢtur (Lim 

2006). 

Günümüz membran oksijenatörlerinde gaz karıĢımı olukların içinden, kan ise 

olukların arasından geçer ve oksijenizasyon sağlanır. Membran oksijenatörler kan 

üzerinde daha az hasar oluĢturduğu, parçacık ve hava embolisinin daha az olduğu, 

kullanım sürelerinin daha uzun olduğu, daha az doluĢ sıvısı gerektirdiği ve daha 

güvenli oldukları için vücut dıĢı dolaĢımda kullanılan standart oksijenatör haline 

gelmiĢtir (Aksöyek ve ark. 2004, Lim 2006, De Somer ve Nooten 2008).  

8.2.2.6 Arteriyel Filtreler 

Arteriyel filtreler KPB sırasında oluĢan gaz ve parçacık kaynaklı embolileri KPB 

devresinde yakalanıp, hastaya iletilmesini engellemek için kullanılmaktadır. KPB 

devresinden gelen tüm kanı aortaya aktarılmadan önce süzer. Arteriyel hat filtreleri 

değerlendirilirken basınç düĢüĢü, yüzey alanı, GME iĢleme kabiliyeti, doluĢ hacmi 
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gibi etmenlerin göz önüne alınması gerekir (Yarham ve Mulholland 2010). Bu 

amaçla üretilmiĢ farklı filtre tipleri mevcuttur.  

Arteriyel filtreler kullanılan filtre malzemesine göre derinlik (depth) ve perde 

(screen) filtreler olarak ayrılır (Bhatti 2004). Derinlik filtreleri paketlenmiĢ lifler 

(Dacron yünü) veya gözenekli plastik köpükten oluĢur. Belirli bir delik çapı yoktur. 

Kan çok sayıda kıvrımlı kanaldan geçer. Mikroemboliler geniĢ bir yüzey oluĢturan 

kanallara girerek liflere çarparlar ve yakalanırlar. Bu yakalanma özellikle kanal 

içinde kanın yön değiĢtirdiği noktalarda olur. Derinlik filtrelerin etkinliğini kullanılan 

malzemenin cinsi, liflerin çapı ve liflerinin ne sıkılıkta paketlenmiĢ olduğu belirler. 

Filtre derinliği arttıkça etkinliği artar.  

Perde filtreler örülü liflerin oluĢturduğu bir ağ Ģeklindedir. Örgü atkıları 

arasındaki boĢluklar sabit bir delik çapına (20‐40 µ) sahip olmalarını sağlar. Delik 

çapı düĢtükçe filtrenin kan akımına karĢı uyguladığı direnç artar. Delik çapından 

büyük parçacıklar filtre yüzeyinde tutulur. Etkinliğini yüzey alanının büyüklüğü 

belirler. Bu sebeple filtreler lifleri katlar oluĢturacak Ģekilde üretilir.  

Filtreler kanı tepeden girip, aĢağıdan çıkacak Ģekilde içinde anafor yaparak 

akmaya zorlayacak Ģekilde tasarlanır. Böylelikle filtre içine gönderilen kandaki 

GME’nin yükselip tahliye çıkıĢına yönelmesi sağlanır. Kanın anafor yaparak akması, 

kan içindeki embolinin merkezkaç kuvvetiyle akımın dıĢına savrulmasına ve kandan 

ayrılmasına yardımcı olur.  

Filtre giriĢi ile çıkıĢı arasındaki aĢırı basınç farkı filtrenin parçacıkları yakalama 

yeteneğini azaltır. Basınç yükseldikçe gaz ve parçacıklar filtreyi geçmeye zorlanır. 

Filtre içinde biriken gaz embolileri tahliye edilmediği takdirde yüksek transfiltre 

basıncın etkisiyle filtreyi geçebilir.  

Arteriyel filtre ile venöz rezervuar arasında sürekli açık bir tahliye (purge) hattı 

bulundurulması filtrede yakalanan havanın sürekli rezervuara tahliye edilmesini 

sağlar. Ancak sistemik debinin bir kısmı bu hat yoluyla kaybedilir. Tahliye hattının 

açık tutulması filtrelerin GME yakalama yeteneğini arttırırken, kapalı duruma göre 

daha düĢük olan filtre basınç düĢüĢü sebebiyle toplam hemodinamik enerji kaybı 

artmaktadır.  Sistemik debide kayıp yaĢanması, debinin istenilen düzeye çıkarılması 
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amacıyla pompa çalıĢma hızının arttırılması ile telafi edilmeye çalıĢılır. Ancak 

yüksek akım hızlarında arteriyel filtrenin GME yakalama yeteneği azalmaktadır 

(Padayachee ve ark. 1988, Strother ve ark. 2013). Seçenek olarak kimi filtreler kendi 

kendini tahliye etme (self‐venting, auto‐venting) özelliğindedir. Bu filtrelerde 

hidrofobik bir membran bulunur ve GME’ler membrandan geçerek doğrudan 

atmosfere atılır (Eugene ve Hessel 2008). 

Son yıllarda geliĢtirilen bazı oluk lifli (hollow-fiber) membran oksijenatörler, 

doluĢ hacmini azaltmak için oksijenatöre dahili arteriyel filtreli olarak üretilmektedir. 

Dahili arteriyel filtreli oksijenatörlerin, harici filtreli oksijenatörlere göre GME 

kaldırma konusunda daha etkili olduğu düĢünülmektedir (Lin ve ark. 2012).  

8.2.3 Kardiyopulmoner Baypasta Kullanılan Pompalar 

Pompalar mühendislik açıdan silindirik ve merkezkaç (santrifugal) pompalar 

olmak üzere iki ana grupta sınıflandırılabilir. Ġdeal bir pompanın özellikleri uygulama 

koĢullarına bağlı olarak değiĢebilir. Uzun dönem ventriküler destek cihazı (VAD), 

ECMO veya sıradan KPB uygulamaları için kullanılacak pompalar için farklı 

olabilir.  

8.2.3.1 Silindirik (Roller) Pompa 

Ġlk silindirik pompa patenti 1855 yılında alındı (Cooley 1987, Aksöyek ve ark. 

2004). BaĢlangıçta üç silindire sahip pompalar kullanılmaktayken, günümüzde ikili 

silindir standart hale gelmiĢtir (Cooley 1987). Günümüzde kullanılmakta olan kalp-

akciğer makinelerinin büyük bir çoğunluğu “silindirik pompa” tipindedir. 

Silindirik pompada enerji aktarımı birbirine 180 derece açı yapan iki silindirik 

yapının, U Ģeklindeki çalıĢma alanına yerleĢtirilen PVC veya silikon yapıdaki bir hat 

üzerinde sıra ile birbirinin yerini alarak dönmesiyle gerçekleĢir. Dönme esnasında 

silindirin biri negatif basınç uygulayıp tüp içerisine kan veya hava girmesini 

sağlarken, diğer silindir pozitif basınçla tüp içerisindeki kanı ilerletir. Silindirik 

pompalar hidrostatik basınç ve dirençten nispeten bağımsızdır. 
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Pompanın çalıĢma kapasitesi iki değere bağlıdır; (i) tüpün iç çapı ve silindir ile 

temas uzunluğu ve (ii) silindirin dönme sayısı (Aksöyek ve ark. 2004, De Somer ve 

Nooten 2008). 

Silindirik pompa kafasında kullanılan tek kullanımlık tüp kan ile temas eder. 

Pompa ile kanın doğrudan teması söz konusu değildir. Silindirik pompanın çalıĢırken 

tüp üzerinde silindirlerin tekrarlayan sıkıĢtırmasından kaynaklanan bir malzeme 

yorgunluğu oluĢur ve tüpün içinden parçacıklar kopabilir (Kim ve Yoon 1998). Bu 

duruma ufalanma (spallation) adı verilir. Ufalanma hastaya parçacık embolisi 

iletilmesine sebep olabilir. KPB devresinin mikroemboli yakalama kabiliyeti hastaya 

iletilen mikroemboli sayısını etkileyebilir. Bu durum da arteriyel filtre kullanımının 

gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ufalanma miktarı ve derecesi, sıkıĢtırma ayarına, 

çalıĢma koĢullarına (silindirik pompa baĢlığının dönüĢ hızı ve direnç) ve kullanılan 

tüpün kimyasal özelliklerine bağlıdır (De Somer ve Nooten 2008). En çok kullanılan 

tüp silikon ve PVC yapıda olanlardır. PVC ufalanma oranları, silikondan daha azdır 

(De Somer ve Nooten 2008). Silikon tüp silindirik pompada kullanılmak için özel 

olarak üretilmiĢ olmalıdır zira bunlar normal silikonlarla karĢılaĢtırıldığında 

ufalanma oranları daha düĢüktür (De Somer ve Nooten 2008). Silikon tüpün 

özelleĢtirilmesi için üreticiler normal silikon tanecikleri içerisine birtakım maddeler 

ekleyerek silikonu daha dayanıklı hale getirmektedir (H ĠĢkar 2015, sözlü görüĢme). 

Böylece silikon tüpün ufalanmaya karĢı direnci artar ve KPB için uygun hale gelir. 

KPB süresi uzun olan hastalarda ufalanma ve sonrasında tüpün yırtılma ihtimali 

mevcuttur.  Tüp içerisinde oluĢacak küçük bir yırtılma silindirik pompa kafasındaki 

basınç değiĢiklikleri sebebiyle tüp içine hava girmesine ve bu havanın hastaya 

iletilmesine sebep olabilir.  

Arteriyel hatta oluĢacak bir tıkanıklık arteriyel hattaki basıncı tüp bağlantı 

noktalarından ayrılıncaya kadar veya hatta bir yırtık oluĢuncaya kadar yükseltecektir 

(Aksöyek ve ark. 2004). Bu durum KPB devresinin içine hava giriĢine sebep olabilir. 

Bu durumun önüne geçmek için basınç algılayıcıları (sensörleri) kullanılmalıdır. 

Basınç algılayıcıları tıkanıklık durumunda basınç ayarlanan en üst seviyeye 

ulaĢtığında pompayı durduracaktır. Yapılan bazı çalıĢmalar silindirik pompada 
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hastaya iletilen GME miktarının merkezkaç pompaya göre daha fazla olduğunu 

göstermiĢtir (Yee ve ark. 2010). 

8.2.3.2 SıkıĢtırmasız (Nonoklüzif) Silindirik Pompa  

SıkıĢtırmasız silindirik pompa sıradan KPB için tasarlanmıĢ bir pompa türüdür. 

Edilgen bir doluma sahiptir ve diğer iki pompa türüne göre farklı üstünlükleri olan 

bir peristaltik pompadır. Pompanın ilk bölümüne kan hidrostatik basınç ile 

dolduğundan ve sıkıĢtırmasız bir pompa olduğundan debi ölçer ile kullanılmalıdır.  

Tüp silindirlere gergin bir Ģekilde sarılır ve tamamen düz pompa bölümleri 

oluĢturulur. Silindirler dönen bir bölüm üzerine kurulmuĢtur. Dönen bölümün 

hareketiyle birlikte kan peristaltik hareket kazanır. Devamlılık için rezervuarda 

uygun miktarda kan veya sıvı basıncı sağlanmalıdır. Hidrostatik basınç varsa 

pompanın ilk bölümüne kan dolar aksi durumda hatlar yapıĢır ve pompa kanı 

ilerletemez (Montoya ve ark. 1992, Montoya ve ark. 1994, Aksöyek ve ark. 2004, De 

Somer ve Nooten 2008).  

Bu pompanın sunduğu bazı özel güvenlik avantajları vardır. Sadece rezervuar 

seviyesindeki kadar sıvı pompalar, rezervuar seviyesini aniden yok olması sonucu 

pompa kafasındaki hatlar yapıĢacağı için büyük hacimli hava embolisi ihtimali 

yoktur. Negatif basınç yapmadığı için kavitasyon nedeniyle oluĢan GME ve hemoliz 

diğer iki pompa türüne göre daha azdır (Aksöyek ve ark. 2004). Pompa durduğunda 

tüp yapıĢtığı için geriye doğru akım oluĢmaz. SıkıĢtırmasız olduğundan sıkıĢtırmayla 

ilgili tüp bağlantısında olabilecek hatalar önlenmiĢ olur (Montoya ve ark. 1994, De 

Somer ve Nooten 2008). 

8.2.3.3 Merkezkaç (Santrifugal) Pompalar 

Merkezkaç pompada enerji aktarımı pompa baĢlığının içindeki pervanelerin 

dönmesiyle gerçekleĢir. Pervanelerin hızla dönmesiyle birlikte pompa kafasının giriĢ 

ve çıkısında basınç farkı oluĢur. Pompa çalıĢtırıldığı anda giriĢinde merkezkaç 

kuvvetinin etkisiyle bir girdap oluĢturarak kanı içine alır ve kan pervaneler 

yardımıyla çıkıĢ yoluna ilerletir. Merkezkaç pompalar maliyeti sebebiyle günlük 

KPB uygulamalarında ülkemizde pek tercih edilmemektedir. Ancak ECMO 

uygulamalarında sıklıkla kullanılmaktadır. Silindirik ve merkezkaç pompanın rutin 
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KPB için kullanımı Avrupa’da hemen hemen birbirine eĢitken, ABD’de merkezkaç 

pompa kullanımı daha yaygındır (Stammers ve Mejak 2001, De Somer ve Nooten 

2008). 

Merkezkaç pompaların tasarım yapılarına göre eksensel (axial), çapraz (diagonal) 

ve ıĢınsal (radial) olmak üç türü vardır. Eksenel pompalar daha düĢük doluĢ hacmine 

sahiptirler. Pompalama yetenekleri ve küçük boyutlarından ötürü giderek artmakla 

birlikte ventriküler destek cihazı olarak kullanılmaktadır. Çapraz ve ıĢınsal pompalar 

ise tek kullanımlık gövde ile birleĢtirilen manyetik elektrik motoru ile sıradan KPB 

ve ECMO’da kullanılabilmektedir.  

Çapraz pompanın önemli bir avantajı küçük boyutu ve düĢük doluĢ hacmidir (16 

mL). Dakikada 40-90 atımlık nabızsal akım oluĢturabilen tek merkezkaç pompadır.  

Merkezkaç pompalarda kan hasarının düĢük olması, düĢük doluĢ hacmi, taĢıma 

kolaylığı ve pompa hatlarına mekanik hasar vermemesi gibi avantajları vardır. 

Silindirik pompalar düĢük debiler ve yüksek basınçlar için uygun iken, merkezkaç 

pompalar yüksek debi ve düĢük basınlar için daha uygundur (De Somer ve Nooten 

2008). Silindirik pompanın basınç bağımlılığı merkezkaç pompa gibi değildir. 

Santrifugal pompanın debisi ardyük (afterload) bağımlıdır. Hastanın arter basıncı 

pompa basıncından yüksek ise, pompa düĢük devir hızıyla çalıĢıyorsa ya da 

kapalıysa ters yönlü akım oluĢabilir. Bu durum hemodinamik sifon etkisi yaratır ve 

arteriyel kanülden sisteme hava girmesine sebep olabilir (Aksöyek ve ark. 2004,  De 

Somer ve Nooten 2008).  

Merkezkaç pompada arteriyel hatta büyük miktarda hava girme ihtimali çok 

düĢüktür. Pompa baĢlığına büyük miktarda hava girerse merkezkaç kuvveti 

oluĢmayacağı için akım kendiliğinden durur ve hastaya hava iletilmez. Ancak çok 

küçük hava kabarcıklarının iletilme ihtimali her zaman vardır. Hatta girebilecek hava 

boyutu merkezkaç pompanın tasarımı, pompa hızı, venöz kanül seçimi, venöz kanül 

yeri, venöz kanül konumu ve hasta merkezi venöz basıncı ile ilgilidir (De Somer ve 

Nooten 2008). Bu sebeple merkezkaç pompa kullanımında venöz hat basıncı -

50mmHg’nın altına düĢürülmemelidir. Merkezkaç pompanın çalıĢabilmesi için 

baĢlığın önceden sıvı ile doldurulması gerekir. BaĢlık hava ile dolu iken merkezkaç 
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kuvvet oluĢmaz. Bu sebeple merkezkaç pompa vent ve kardiyotomi aspiratörü olarak 

kullanılamaz. 

Santrifugal pompanın debisi (i) giriĢ basıncı, (ii) çıkıĢ basıncı ve (iii) sistemik 

damar direnci olmak üzere üç değiĢkene bağlıdır (De Somer ve Nooten 2008). Bu 

sebeple akım ölçer kullanmak gerekir ayrıca pompa kapalıyken geri yönlü akım 

oluĢmasını önlemek için hatları klemplemek gerekir (Aksöyek ve ark. 2004,  De 

Somer ve Nooten 2008).  

Akım ölçer merkezkaç pompanın vazgeçilmez bir parçasıdır. Elektromanyetik 

veya ultrasonik yöntemle ölçüm yaparlar. Elektromanyetik ölçümde çıkıĢ hattında 

akım ölçebilen bir konnektör bulunur. Konnektörün içerisindeki elektrotlar 

vasıtasıyla debi ölçülür. Kan ile temas halinde olması kanın hareketini engellemesi, 

hemoliz ve aktivasyona sebep olması gibi dez avantajları vardır. Ultrasonik debi 

ölçerler ise hattın dıĢından doppler etkisinden faydalanarak ölçüm yaparlar. ECMO 

sistemlerinde dahili kabarcık algılayıcısı bulunduran ultrasonik akım ölçerler de 

vardır. Bu akım ölçerler GME’lerin tespitinde ve hastaya iletilmesinin önlenmesinde 

oldukça etkilidirler.  

8.2.4 Pompalarda Güvenlik Sorunları ve Kazalar 

Bir KPB iĢlemi söz konusu olduğunda güvenlik önemli bir konudur. Burada 

oluĢabilecek sorunlar mekanik ve elektrik kaynaklı olabileceği gibi insan kaynaklı da 

olabilir. Silindirik pompada en sık görülen hatalar pompa kafasının durması, uygun 

olmayan sıkıĢtırma ayarı, hatalı debi ayarı, çıkıĢ hattının yanlıĢlıkla klemplenmesi 

veya hatların kıvrılması, algılayıcı (sensör) veya dönüĢtürücü (transduser) arızaları 

ve en önemlisi masif hava embolisidir. Basınçtan kaynaklanabilecek 

komplikasyonları önlemek için basınç algılayıcısı kullanılmalıdır. Olası hava 

embolilerini önlemek için seviye ve kabarcık algılayıcıları kullanılmalıdır. Teknik 

sorunlar biraz daha karmaĢık yapıya sahip olan merkezkaç pompalarda daha sık 

görülür. Elektrik kesintisi ve sızdırmazlık bozulması aygıtla ilgili baĢlıca arıza 

nedenleridir. Yüksek negatif basınç silindirik pompada olduğu gibi küçük çaplı hava 

embolilerine sebep olabilir. Hasta basıncı pompa basıncından yüksek olursa geri 

yönlü akım oluĢabilir. Merkezkaç pompalar sıfır veya düĢük antikoagülasyon ile 



 

 

 

 

 

23 

çalıĢtırılabilir denilmesine rağmen, bu durum tromboembolik tehlike oluĢturabilir 

(Aksöyek ve ark. 2004,  De Somer ve Nooten 2008). 

8.2.5 Kardiyopulmoner Baypasın Komplikasyonları 

KarmaĢık bir yapıya ve çalıĢma Ģekline sahip olan KPB yöntemi, günümüzde 

kalp nakli ve doğumsal kalp anomalileri dahil olmak üzere pek çok kalp hastalığının 

baĢarıyla tedavisini mümkün kılmaktadır. Ancak yöntem kusursuz olmayıp 

beraberinde çok ciddi komplikasyon riskleri getirmektedir. Bu risklerin baĢında 

sistemik mikro ve makro emboliler gelmektedir. Embolizasyon, baĢta kalp debisinin 

önemli bir kısmını alan ve aortanın ilk dallarından beslenen beyin olmak üzere 

birçok doku ve organda iskemik hasara ve postoperatif komplikasyonlara yol 

açabilmektedir. 

8.2.5.1 Masif Hava Embolisi 

Masif hava embolisi; kalp cerrahisi yöntemlerinden veya KPB devresindeki 

çeĢitli nedenlerden kaynaklanan büyük miktarda havanın hastaya iletilmesi 

durumudur. Kalp cerrahisinde görülebilecek en ciddi komplikasyonlardan biridir. 

Görülme sıklığı yaklaĢık %0,1- 0,2 dir (Yapıcı ve ark. 1996). Masif hava embolisi 

çeĢitli sebeplerden oluĢabilir. Bunlar KPB devresinin sıvı ile doldurma iĢleminin iyi 

yapılmaması, kanülasyon bölgelerindeki kese boynu dikiĢleri, devre üzerindeki üçlü 

musluklar, konnektörler veya lüerler, vent kateterleri, kardiyopleji infüzyon setleri, 

pompa hatlarındaki kusurlar, kalp boĢluklarındaki havanın tam olarak çıkarılmaması, 

rezervuar seviyesinin aniden düĢmesi, oksijenatör membran arızası ve ters akım gibi 

faktörlerdir. Günümüz kalp-akciğer makinelerinde bulunan seviye algılayıcısı ve 

kabarcık algılayıcı gibi güvenlik sistemleri ve KPB devre bileĢenlerinde yapılan 

geliĢtirmeler bu komplikasyonun görülme sıklığını önemli ölçüde azaltmıĢtır (Kurusz 

ve Butler 2004, Tiryakioğlu 2007, Lynch ve Riley 2008). Masif hava embolisinin 

klinikte görülme olasılığı çok az olsa da,  cerrahlar ve perfüzyonistler morbidite ve 

mortalitesi yüksek olan bu komplikasyona hızlı bir Ģekilde müdahale etmelidir.  

8.3 Gazeöz Mikroemboli ve Etkileri 

KPB uygulanan hastalarda iĢlem esnasında çeĢitli derecelerde gaz embolileri 

oluĢmaktadır (Bhatti 2004 ve Hammon 2008). KPB sırasında hastaya iletilen 
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embolilerin büyük çoğunluğu çeĢitli derecelerde atmosferik gazlardan (azot, oksijen, 

karbondioksit, su buharı) oluĢmaktadır (Gallagher ve Pearson 1973, Borger ve ark. 

2001, Guan ve ark. 2009, Bhatti 2004, Hammon 2008, Zanatta ve ark. 2013). Bu 

embolilerin önemli bir bölümünün çapı <500 µ’dur ve GME olarak isimlendirilir 

(Bhatti 2004).  

Açık kalp cerrahisi sırasında hastalara iletilen mikroembolilerin nörobiliĢsel 

sonuçları etkilediği bilinmektedir. Ameliyat sonrası büyük serebrovasküler olayları 

içeren tip I nörolojik hasar hastaların % 1-3'ünde görülmektedir. Tip II nörolojik 

hasar ise hastaların %33-88'inde görülmektedir ve hastalarda yaygın olarak dikkat, 

odaklanma, kısa süreli hafıza, zihinsel iĢleme hızı ile ilgili gerilemeler söz 

konusudur. BiliĢsel gerileme, karmaĢık bilgilerin iĢlenmesini destekleyen beyaz 

cevher yollarının bozulmasıyla iliĢkilidir. Çoğunlukla GME ve diğer nedenlere bağlı 

olarak etkilenmektedir. Diğer nedenler ise parçacık mikroembolileri, geçici iskemik 

kalp hastalığı ve kardiyopulmoner baypasın inflamatuar etkileridir (Ganguly ve ark. 

2015). 

Gazeöz mikroembolilerin embolik etkisinin yanında pek çok baĢka olumsuz 

etkisi vardır. Platelet, nötrofil ve monosit hasarı, lipoproteinlerin denatürasyonu, 

kompleman sistemi ve inflamatuar cevabın uyarılması, trombolitik yanıt, 

koagülasyon sisteminin aktivasyonu, endotel hasarı, yerel inflamasyon ve 

perivasküler ödem, kalbin kasılma gücünde azalma, kan-beyin bariyerinin bozulması, 

organ yetmezliği, serebral hasar ve kanama olmak üzere, tüm vücutta tepkimelere 

neden olabilir (Gallagher ve Pearson 1973, Stump 2005, Nielsen ve ark. 2008,  Lou 

ve ark. 2011).  

KPB kullanılarak gerçekleĢtirilen açık kalp cerrahisi operasyonları 

mikroembolizasyon ve hipoperfüzyon kaynaklı nörolojik komplikasyonlar ve 

nörolojik davranıĢsal bozukluklar için risk taĢımaktadır (Stump ve ark. 1996, 

Schönburg ve ark. 2001, Liebold ve ark. 2006, Nielsen ve ark. 2008, Groom ve ark. 

2009, Reis ve ark. 2012, Zanatta ve ark. 2013). Bu sebeple kalp ameliyatlarından 

sonra görülen bütün biliĢsel gerilemeler KPB kullanımına atfedilmektedir. 

Postoperatif biliĢsel gerilemenin sebebi intraoperatif mikroemboli olabileceği gibi 

baĢka nedenlerden de kaynaklanabilir.  
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KPB sırasında hastaya iletilen gazeöz mikroembolilerin %95’i 40 µ’dan daha 

küçüktür (Issitt ve ark. 2014a). Bu mikroemboliler KPB devresini geçerek sistemik 

dolaĢıma katılırlar arteriyolleri (çapları 10-300 µ) tıkayarak distalindeki doku 

sahasında iskemik hasara yol açarlar. Gazeöz mikroemboliler yeniden emilerek kana 

karıĢır. Emilim gazeöz mikroembolinin boyutu, kan akıĢı, sıcaklık, protein tabakası, 

damar dilatasyonu ve gazın bileĢimine bağlı olarak saniyeler veya günlerce sürer 

(Nielsen ve ark. 2008). Strok, açık kalp cerrahisi sırasında morbidite ve mortalitenin 

önemli bir nedenidir. Ġntraoperatif serebral olayların yaklaĢık  % 60’ı emboli 

kaynaklıdır (Bolotin ve ark. 2014). Serebral embolilerin büyük bir bölümü sağ loba 

iletilmektedir (Zanatta ve ark. 2013).  

Son yıllarda kalp cerrahisi sonrası morbidite ve mortalitenin önemli ölçüde 

azalmasına rağmen, postoperatif nöropsikolojik iĢlev bozukluğu, sıklığı değiĢken 

olmakla birlikte cerrahiden 1 hafta sonra olguların %50-70’inde ve 2 ay sonra %30-

50’sinde görülmektedir (Newman ve ark. 2006). Serebral iĢlevler açısından 

hipoperfüzyon ve GME arasında hassas bir denge vardır. Hipoperfüzyonun önüne 

geçmek için pompa debisi yüksek tutulabilir ancak yüksek pompa debisi de hastaya 

iletilen GME miktarını arttıracaktır.  

KPB kaynaklı GME ve diğer etmenler göz önüne alındığında postoperatif 

biliĢsel gerilemenin sebebi tam olarak ortaya koyulamamıĢtır (Kruis ve ark. 2010, 

Lou ve ark. 2011). BiliĢsel gerilemeyi tek baĢına gazeöz mikroemboliyle 

iliĢkilendirmek zordur. BiliĢsel beceri düzeyleri; hastanın yandaĢ hastalıkları, iletilen 

GME boyutu, embolinin bileĢimi ve embolinin beyindeki yerleĢimi gibi bir dizi 

etmene bağlıdır (Stump ve ark. 1996, Lynch ve Riley 2008, Zanatta ve ark. 2013). 

BiliĢsel gerileme ile ilgili ikna edici kanıtların yetersiz olmasına rağmen, klinik 

uygulamada mikroembolik yükü en aza indirmek için ihtiyatlı olmaya devam 

edilmelidir (Kruis ve ark. 2010, Lou ve ark. 2011). Diğer yandan hastaya iletilen 

intraoperatif GME miktarının, ilintili bir biçimde postoperatif psikolojik sonuçları 

etkilediğini gösteren çalıĢmalar da vardır. Gazeöz mikroemboliler de aterosklerotik 

emboliler kadar serebral hasara sebep olabilirler  (Lynch ve Riley 2008).  

Hipotermik KPB sırasında gazların sıvı içerisindeki çözünürlüğü artmaktadır. 

Yeniden ısınmayla birlikte doygunluğa ulaĢmıĢ gazların çözünürlüğü azalmakta ve 
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sıvıdan ayrılarak kabarcık oluĢumuna sebep olmaktadır. Bu sebeple yeniden ısıtma 

sırasında artan sıcaklıkla birlikte hastaya iletilen GME sayıları artmaktadır 

(Lindholm ve Engström 2014). Postoperatif biliĢsel gerileme riskinin azaltılması ve 

vücut dıĢı dolaĢım devresindeki gazeöz mikroembolilerin en aza indirgenmesi için 

cerrahi ekip ve perfüzyonistlerin klinik davranıĢlarının düzenlenmesi gerekmektedir 

(Borger ve ark. 2001, Lou ve ark. 2011). Piyasada bulunan oksijenatör ve arteriyel 

filtrelerin GME yakalama kapasiteleri farklıdır (Melchior ve ark. 2010, Mathis ve 

ark. 2012, Issitt ve ark. 2014b). Bazı pediatrik ve infant oksijenatörler geniĢ bir 

kardiyak indeks aralığında iyi bir GME eliminasyon yeteneği sergilerken diğer 

yandan yüksek doluĢ hacimleri nedeniyle sakınca oluĢturabilir. DoluĢ sıvısının 

viskozitesi GME olasılığına etki edebilmektedir (Issitt ve ark. 2014b).    

VDVD yöntemi küçük çaplı venöz kanüller ile yeterli venöz drenaj sağlamak 

için kullanılmaktadır. Ancak, hastaya daha fazla oranda GME iletilmesi konusunda 

endiĢeler vardır. Yer çekimi etkisiyle venöz drenaj yöntemi ile karĢılaĢtırıldığında, -

40 mmHg basınca kadar uygulanan VDVD yöntemi 4L/dk ve altındaki pompa akım 

hızlarında GME etkinliğini arttırmamaktadır. Yüksek pompa akım hızlarında veya 

aĢırı vakum desteği sırasında GME etkinliği artmaktadır (Mathis ve ark. 2012, Jones 

ve ark. 2002). Yerçekimi etkisiyle venöz drenaj veya VDVD yöntemlerinde GME 

etkinliğindeki artıĢ drenaj yönteminden bağımsız olarak venöz hatta hava girdiğinde 

görülmektedir (Jones ve ark. 2002). Ancak, VDVD yönteminde GME iletimi 

yerçekimi etkisiyle drenaj yöntemine göre neredeyse on kat daha fazladır (Willcox 

ve ark. 1999). VDVD sırasında vakum gücünün negatif yönde aĢırı artması 

oksijenatör içerisinde büyük hava kabarcıkları oluĢmasına neden olabilir. VDVD 

kullanırken vakum gücünün sağlıklı sürdürülebilmesi için bir basınç emniyet kapağı 

veya negatif basınç alarmı kullanmak sistem güvenliğini arttıracaktır (Nygaard ve 

ark. 2016). 

Minyatürize vücut dıĢı dolaĢım (MVDD) sistemlerinde; hemodilüsyonu 

azaltmak, kan ile havanın temasını engellemek ve sistemik inflamasyonu azaltmak 

amaçlanır. Geleneksel açık KPB ile karĢılaĢtırıldığında, nörolojik sonuçlar açısından 

anlamlı bir fark olmamasına rağmen kapalı MVDD devrelerinin kullanımı beynin 
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oksijenlenmesini korur ve serebral mikroembolizasyonu azalacağı vurgulanmıĢtır 

(Liebold ve ark. 2006). 

Clark ve ark. arteriyel hatta venöz hatta göre daha fazla sayıda GME oluĢtuğunu 

tespit etmiĢlerdir. Venöz hatta tespit edilen gazeöz mikroembolilerin çoğu 40 µ’un 

üzerindedir. Arteriyel hatta ise büyük çoğunluğu 40 µ’un altında binlerce GME 

iletilmektedir. KPB baĢlangıcı arteriyel ve venöz GME aktivitesinin en fazla olduğu 

zamandır. Klemp kaldırılması sırasında venöz hatta GME artıĢı olmaktadır (Clark ve 

ark. 2011).  

ECMO sırasında gazeöz mikroembolik aktivite gözlenmektedir. ECMO ile 

tedavi edilen hastalarda serebrovasküler komplikasyon oranı yaklaĢık %7'dir 

(Marinoni ve ark. 2016). ECMO uygulamalarında genellikle merkezkaç pompa 

kullanıldığı için masif hava embolisi olasılığı neredeyse yoktur. Ancak ECMO 

sırasında uygun olmayan veya hasta debisini sağlayamayacak kadar küçük venöz 

kanüllerin kullanılması venöz hatta aĢırı negatif basınca sebep olacağından hat 

içerisinde GME oluĢumuna sebep olabilir. DolaĢımdaki bu gazeöz mikroemboliler 

standart ECMO devresi tarafından tamamen ortadan kaldırılamaz. Bu durumda 

devreye hava tutucu filtreler eklenebilir. Zanatta ve ark. çalıĢmalarında %50 ECMO 

desteğindeki hastalarda gazeöz mikroembolik yansıma tespit edemezken, tam ECMO 

desteğinde GME aktivitesi tespit etmiĢlerdir ve embolik yükün, akımın merkezi 

venöz hatlardan karĢılanamadığı halde pompanın uyguladığı aĢırı negatif basınçtan 

kaynaklandığı sonucuna varmıĢlardır (Zanatta ve ark. 2010). 

ECMO sırasında venöz hat basıncında oluĢan ani dalgalanmalar, destek 

debisinin azalmasına ve sonucunda hipoperfüzyona sebep olur. Venöz hat basıncının 

aniden düĢtüğü durumlarda sisteme tampon etkisi görecek bir venöz rezervuar 

eklenmesi GME aktivitesindeki artıĢı azaltacaktır. Eklenen venöz rezervuar basınç 

düĢmesine bağlı debi azalmasını da engellediğinden hipoperfüzyon tehlikesi de 

önlenmiĢ olmaktadır (Simons ve ark. 2014). ECMO kullanımı sırasında venöz hatta 

klemp koymak hat içi basıncın aniden azalmasına ve çözülmüĢ gazların sıvıdan 

ayrılmasına sebep olmaktadır. Klemp kaldırılmasını takiben oluĢan mikroemboliler 

hastaya iletilmektedir. Eğer klemp konulacaksa merkezkaç pompa ile oksijenatör 
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arasına konulmadır böylece hastaya iletilen GME yükü azaltılmıĢ olur (Wang ve ark. 

2016). 

8.3.1 Gazeöz Mikroembolinin Nedenleri 

GME’nin kaynağı (i). Oksijenatör öncesinde; gevĢek kese boynu sütürleri, 

gevĢek kaval turnikeler, venöz hat, vent hattı, aspirasyon hattı, infüzyon yuvaları, 

örnek alma yuvaları, infüzyon mayileri, düĢük rezervuar seviyesi, (ii). Oksijenatör; 

uygun olmayan doldurma iĢlemi, hızla ısıtma, yüksek basınçlı (hiperbarik) 

oksijenizasyon, (iii). Tüp set; silindirik pompa baĢında kavitasyon oluĢumu, uygun 

olmayan konnektör bağlantıları, tüp setteki açıklıklar ve ayrılmalar, ufalanma 

sahaları olabilir. Kalp cerrahisi iĢlemi sonrasında kalp boĢluklarında kalan hava 

kabarcıklarının tamamen çıkarılamaması mikroembolilere sebep olabilmektedir. 

Oksijenatör öncesi mikroembolizasyonun çokluğu, arteriyel hattaki mikroembolilerin 

sayısını arttırmaktadır (Padayachee ve ark. 1988, Stump 2005, Kruis ve ark. 2010, 

Clark ve ark. 2011).  

Mevcut sistem içerisinde kardiyotomi rezervuarı ve venöz hatta giren hava 

kabarcıkları gazeöz mikroembolinin en önemli kaynak sahası olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Perfüzyonistin artan sayılardaki kan örneği alma, bolus ilaç uygulama 

gibi iĢlemleri de gazeöz mikroembolizasyonu arttıran sebeplerdendir (Borger ve ark. 

2001).  

Aortik klemp konulup, kaldırılması sonrasında embolik aktivite artmaktadır. 

Embolik aktivite artıĢının aterom plaklarından kaynaklanabileceği gibi klemp 

konulup kaldırılması sırasında pompadaki hız değiĢiminden kaynaklı olabileceği 

düĢünülmektedir. Ayrıca aortik klemp kaldırıldıktan sonra kalp içerisinde kalan hava 

kabarcıkları da serebral mikroembolilere sebep olabilir (Zanatta ve ark. 2013). 

KPB devresinde venöz hattın aĢırı negatif basınç sebebiyle sağ atriyumdan hava 

çektiği durumlarda arteriyel filtrenin hava yakalama kapasitesi düĢmektedir ve 

hastaya iletilen GME sayıları artmaktadır (Zanatta ve ark. 2010). Venöz hatta hava 

giriĢi görüldüğü anda bunun engellenmesi için cerrah bilgilendirilmeli ve venöz 

hattan hava giriĢi durdurulmalıdır (Willcox ve ark. 1999, Jones ve ark. 2002, Issitt ve 

ark. 2014a). 



 

 

 

 

 

29 

Bolus ilaç enjeksiyonları, kan örneği alınması, venöz rezervuar çalıĢma seviyesi 

gibi perfüzyonist kontrolünde olan değiĢkenler GME etkinliğini etkilemektedir 

(Rodriguez ve ark. 2005, Nielsen ve ark. 2008, Sauren ve ark. 2008, Lynch ve Riley 

2008). Kan örneği alınması için arteriyel çıkıĢtan alınan kanın, çoğaltıcıda bir hat 

daha eklenerek Ģant akımı yönünün venöz hat yerine kardiyotomi rezervuarına 

değiĢtirilmesi hastaya iletilen GME sayısını azaltacaktır (Sauren ve ark. 2008). 

Ġlaçların bolus uygulaması sırasında rezervuarda ortadan kalkacağı düĢüncesiyle 

enjektörde hava bırakılmamalıdır. Ġlaçların bolus uygulama yerine mümkünse sürekli 

infüzyon Ģeklinde gönderilmesi hastaya iletilen GME miktarını en aza 

indirgeyecektir  (Rodriguez ve ark. 2005). 

8.3.2 Diğer Emboli Kaynakları 

8.3.2.1 Parçacık Embolisi 

KPB kullanılarak gerçekleĢtirilen kalp ameliyatlarında parçacık embolilerine de 

rastlanabilmektedir. Parçacık içeriğini genellikle cerrahi sahadan kopan yağ 

parçacıkları ve yabancı cisimler oluĢtur. Bunlar kardiyotomi aspiratörü veya vent 

hattı ile kardiyotomi rezervuarına oradan da venöz rezervuara iletilir. Parçacık 

embolilerinin rezervuar filtresinin yetersiz olduğu, kardiyotomi aspiratörünün 

filtresiz rezervuar giriĢleriden birine bağlandığı ve en önemlisi arteriyel filtre 

kullanılmaması durumunda hastaya iletildiği düĢünülür. Ciddi nörolojik fonksiyon 

bozukluklarına sebep olabilmektedir. Lipid embolileri de arteriyel dal tıkanıklığı 

sonucu iskemik olay ve sonrasında enfarktüslere sebep olabilmektedir. Lipid 

embolilerinin hastaya iletilmesinden sonra kan-beyin bariyeri bozulur ve bu bozulma 

intrakranial hipertansiyon sonucunda beyin ödemine sebep olur. Ödem beyin 

dolaĢımını olumsuz yönde etkiler ve lezyonların boyutunda artıĢ gözlenir. Ġyi bir 

beyin koruma sağlamak ve embolizasyondan kaçınmak için dikkatli bir kan 

yönetimi, geliĢmiĢ KPB donanımının kullanılması ve aort üzerinde az iĢlem 

uygulanması önemlidir (Stump 2005,  Lou ve ark. 2011). 

8.3.2.2 Trombüs Kaynaklı Emboli 

Açık kalp cerrahisinde KPB kullanılabilmesi için belirli ölçüde 

antikoagülasyona ihtiyaç vardır. Antikoagülan olarak en sık kullanılan ilaç heparindir 
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(Toprak ve ark. 2003, Ugur ve ark. 2013).  Heparinin etkisi aktive edilmiĢ pıhtılaĢma 

zamanı (ACT) ile değerlendirilir. Açık kalp cerrahisinde 400 saniyenin üzerindeki 

ACT değerinin KPB baĢlatılması için yeterli olduğu düĢünülmektedir. KPB’de ACT 

değerinin 400 saniyenin altında olması hastaya tromboemboli iletilmesi bakımından 

risk taĢımaktadır (Toprak ve ark. 2003).  Ayrıca KPB devresinde kan akımının 

durağanlaĢması da trombolitik aktivite artıĢına sebep olabilmektedir. Bu durumun 

önüne geçebilmek için devre bileĢenlerinin kan akımında durgunluk oluĢturmayacak 

Ģekilde girinti çıkıntılardan uzak olması gerekmektedir (Johnson ve ark. 2013). 

KPB sırasında oluĢan sistemik inflamuar yanıtın azaltılması için çeĢitli devre 

kaplamaları geliĢtirilmiĢtir. Bunlardan en sık kullanılanı da heparin kaplı devrelerdir. 

Heparin kaplı devrelerin kullanımı trombosit ve lökosit aktivasyonunu azaltmaktadır. 

Heparin kaplı devrelerin kullanımı sistemik yolla yapılan heparin dozunu 

azaltmamaktadır. Heparin kaplı devrelerde yüzeydeki heparin kanın geçiĢi sırasında 

zamanla yüzeyden ayrılmaktadır. Ayrıca yüzeyde trombin seviyeleri düĢük olsa da 

yüzeyden uzaklaĢtıkça daha yüksek seviyelerde olabilmekte dolayısıyla 

tromboembolilere sebep olabilmektedir. KPB sırasında kaplı devreler kullanılıyor 

olsa bile ACT değerinin düĢük tutulmaması gerekmektedir (Johnson ve ark. 2013). 

Heparin genel olarak KPB baĢlatılması ve sürdürülmesinde, venöz trombüs 

önlenmesinde ve tedavisinde, pulmoner emboli tedavisinde, kararsız göğüs ağrısı ve 

akut miyokart enfarktüsü tedavisinde, kalp ve damar cerrahisi ameliyatlarında, 

koroner anjiyoda, stent uygulamalarında ve yaygın damar içi pıhtılaĢma vakalarında 

kullanılmaktadır. Heparin antitrombin-III’e (AT-III) bağlanarak etkili olur. Daha önce 

heparin tedavisi almıĢ hastalarda heparin duyarlılığı azalır, gereksinimi ve tüketimi 

artar. Bu durum heparin direnci diye adlandırılır. Uykun dozda heparin yapılmasına 

rağmen ACT KPB için yeterli düzeye çıkarılamayabilir. Heparinin bağlanacağı AT-III 

seviyesinin yükseltilmesi için taze donmuĢ plazma verilir.  Böylece ACT yükseltilir 

ve KPB baĢlatılabilir. Heparin direnci olan hastalarda KPB sırasında sık ACT takibi 

yapılmalıdır. Aksi halde tromboembolizm riski artar (Ugur ve ark. 2013).  
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8.3.2.3 Aterom Plak Kaynaklı Emboli 

Aterom plaklar önce intima tabakasında yağ çizgileri Ģeklinde baĢlayan zamanla 

intima ve media tabakalarını da içerisine alan lipid ve kollajen lif benzeri 

oluĢumlardır. Aterosklerotik sürecin bir sonucu olan embolilerin beyin damarlarını 

tıkamasıyla serebral infarktlar geliĢir. Felce neden olan aterosklerotik lezyonlar arkus 

aortadan baĢlayarak kafanın dıĢındaki ve içindeki büyük arterlerde ya da küçük 

arterlerde görülür (Çekiç ve ark. 2009). Açık kalp cerrahisinde, ateroembolilerinden 

çekinilmektedir. Bunun en önemli nedenleri arasında arteriyel kanülasyon bölgesinde 

ateroskleroz olma ihtimali, çapraz klemp ve yan klemp konulması, femoral arter 

kanülasyonu yapıldığı durumlarda fizyolojik olmayan akım yönü dolayısıyla daha uç 

noktadan kopması muhtemel plakların serebral hasar oluĢturma ihtimali sayılabilir 

(Çekiç ve ark. 2009). Damar duvarından kopması muhtemel olan aterosiklerotik 

lezyonlar felç veya iç organ hasarına sebep olabilir. Aterosiklerotik hastalarda 

kanülasyon bölgesi seçimine ayrıca dikkat edilmelidir. Bu hastalarda iliofemoral 

arterin aterosklerotik olma ihtimalinin fazla olması ve aksiler arterde atreoskleroz 

sıklığının daha az olması sebebiyle aksiler arter kanülasyonu düĢünülebilir (Önem ve 

ark. 2007). 

8.4 Gazeöz Mikroembolinin Azaltılmasına Dönük Önlemler 

Gazeöz embolileri önlemek ya da en aza indirmek için çok çeĢitli yöntem 

değiĢiklikleri önerilmiĢtir. Ancak gazeöz mikroemboliler kardiyopulmoner baypasın 

tamamen ortadan kaldırılamayan sorunlarından biridir (Undar ve ark. 2012).  

8.4.1 Arteriyel Filtre Kullanımı 

Arteriyel filtreler genellikle KPB sırasında oluĢan gazeöz ve parçacık 

embolilerinin KPB devresinde yakalanıp, hastaya iletilmesini engellemek için 

kullanılmaktadır. Makro ve mikro embolizasyonu engellemek amacıyla sistemik 

hatta yerleĢtirilir. Arteriyel filtreler KPB devresinden gelen tüm kanı aortaya 

aktarılmadan önce süzer. Günümüzde oksijenatöre dahili arteriyel filtreler de 

üretilmektedir. Dahili arteriyel filtrelerle yapılan ilk çalıĢmalarda geleneksel arteriyel 

hat filtresine göre GME uzaklaĢtırılması konusunda daha etkili olduğu gösterilmiĢtir 

(Jabur ve ark. 2015, Stehouwer ve ark. 2016). Ancak 20 µ gözenek çaplı arteriyel hat 
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filtresi kullanımının GME kaldırılması konusunda dahili arteriyel filtre kullanımına 

göre bir fark oluĢturmadığı da gösterilmiĢtir (Jabur ve ark. 2015).  

8.4.2 Arteriyel Filtre Tahliye Hattının Sürekli veya Aralıklı Açılması 

Bütün arteriyel filtrelerin tepe noktasında bir tahliye yuvası bulunur. Bu yuvaya 

bir üçyollu musluk eklenip, musluğun diĢi giriĢlerinden birinden arteriyel hattın 

basınç ölçümü yapılabilir ve diğer diĢi giriĢten venöz rezervuara ulaĢacak Ģekilde bir 

Ģant konabilir. Bu Ģant devrenin doldurulması esnasında filtrenin ve sistemin havadan 

arındırılmasını sağlar. Bazı merkezler KPB sırasında bu tahliye hattını kapalı tutarlar. 

Bunun en önemli gerekçesi, Ģant akımının belirsizliği nedeniyle, hastaya verilmesi 

gereken debinin tam olarak bilinmemesidir. Bu belisizlik filtre sonrasına eklenen bir 

akım ölçer ile giderilebilmektedir ancak akım ölçer de kalp-akciğer makinelerinde 

standart olarak bulunmadığı için ek maliyet getirecektir. KPB sırasında tahliye 

hattının açık tutulmasının, hastaya iletilen GME sayısını azaltacağı düĢünülmektedir. 

KPB iĢlemi sırasında,  hastaya iletilen büyük miktarlardaki GME ve açık tahliye 

hattından çalınan akım postoperatif morbidite nedenidir (Dogal ve ark. 2012). Wang 

ve ark. farklı akım hızlarında ve farklı filtre sonrası basınçlarında Ģant akımının 

miktarını belirlemek için yaptıkları çalıĢmada, düĢük akım hızı ve yüksek filtre 

sonrası basınçlarında ciddi anlamda Ģant akımı olduğunu göstermiĢlerdir. Özellikle 

pediatrik kalp cerrahisi sırasında bu durum ciddi hipoperfüzyon ve sonrasında doku 

hasarına sebep olabilmektedir. Bu durumun önüne geçmek için, tahliye hattı direnci 

arttırılabilir, pompa akım hızı arttırılabilir veya akım flow metre ile izlenebilir (Wang 

ve ark. 2008b). 

Yapılan bazı çalıĢmalarda, tahliye hattı kapalı konumdayken oksijenatör sonrası 

ölçülen GME sayıları düĢük, oksijenatör öncesi GME sayıları daha yüksek 

bulunmuĢtur. Tahliye hattı kapalı iken yükselen iç basınç nedeniyle embolilerin 

kanda çözüldüğü veya membrandan hava akıĢ yoluna geçtiği düĢünülmektedir. Açık 

ve kapalı duruma göre membran basınç düĢüĢü yaklaĢık 1 mmHg kadar 

etkilenmektedir. Özellikle yüksek akım hızlarında hastalara iletilen GME sayısının 

daha yüksek olduğu bilinmektedir (Qiu ve ark. 2010b, Strother ve ark. 2013). Tahliye 

hattı açık konumdayken hastaya iletilen GME sayısı azalmakta ve arteriyel filtrenin 

GME yakalama etkinliği artmaktadır (Strother ve ark. 2013). Yüksek akım hızlarında 
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hastalara GME iletilmesini azaltmak adına tahliye hattı açık tutulmalıdır (Qiu ve ark. 

2010b). Ancak yüksek akım hızlarında arteriyel filtre tahliye hattı açık olmasına 

rağmen hastaya GME iletimi olmaktadır (Wang ve ark. 2008a). 

8.4.3 Kabarcık Sayaçlarının Kullanımı 

Transkranial doppler ultrason (TKDU) en köklü GME algılama yöntemidir 

(Issitt ve ark. 2014a). Serebral mikroembolik yansımaların izlenmesinde kullanılan 

tek yöntemdir (Marinoni ve ark. 2016). TKDU ile orta serebral arterin izlenmesi, 

GME aktivitesi ve serebral kan akımı hakkında önemli bilgiler sağlar. Mikroemboli 

veya düĢük serebral perfüzyon basıncı sebebiyle oluĢabilecek nörolojik ve 

nöropsikolojik komplikasyonların azaltılmasına katkıda bulunabilir (Gallagher ve 

Pearson 1973, Padayachee ve ark. 1988). Ancak transkranial doppler sadece 40 µ’un 

üzerindeki gazeöz mikroembolileri algılayabilir. Oysaki KPB esnasında hastaya 

iletilen gazeöz mikroembolilerin %95’i 40 µ’un altındadır. Ündar ve ark. KPB 

sırasında hastaya iletilen gazeöz mikroembolilerin %90’ının 40 µ’dan daha küçük 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (Ündar ve ark. 2007). Miller ve ark. pediatrik KPB 

devresi ile hazırlanmıĢ benzetim (simulation) düzeneğinde iletilen embolilerin 

çoğunun 20 µ’un altında olduğunu ve iletilen embolilerin %98’inin 40 µ’dan daha 

küçük olduğunu tespit etmiĢlerdir (Miller ve ark. 2008). Bu nedenle transkranial 

doppler kullanımında GME sayısı büyük ölçüde yanlıĢ tahmin edilebilmektedir 

(Clark ve ark. 2011, Issitt ve ark. 2014a).  

TKDU yöntemi ile orta serebral arterin izlenmesi, KPB kaynaklı oluĢabilecek 

GME tespitinde yetersiz kalabilir. KPB kaynaklı GME tespitinde kullanılması 

gereken en sağlıklı yöntem KPB devresi üzerinden ölçüm yapan cihazlardır. Bu 

cihazlar devrede bulunan mikroembolilerin gerçek zamanlı olarak izlenmesine 

olanak sağlar (Doganci ve ark. 2013). Yeni geliĢtirilen emboli tespit cihazları 

transkranial dopplerin tespit edemediği 40 µ’dan daha küçük mikroembolileri tespit 

edebilmektedir. Bu sebeple bu cihazlar TKDU’a göre daha etkili GME tespiti sağlar. 

Emboli tespitinde yeni bir teknoloji olan yüksek çözünürlüklü, mikroemboli 

miktarının izlemesine olanak veren cihazlarının kullanılması, KPB sırasında cerrahi 

ekibe mikroembolilerin erken tespiti için imkan verir (Miller ve ark. 2008, Lynch ve 

Riley 2008, Clark ve ark. 2011).  
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EDAC™ (Emboli Detection and Classification) Quantifier (Luna Innovations, 

Roanoke, VA, ABD) sistemi, boyutu 10 µ’a kadar olan gazeöz mikroembolileri tespit 

edebilme yeteneğine sahiptir. Cihaz her milisaniyede bir ultrasonik dalga üretir. 

Kanın algılayıcıdan geçiĢi sırasında emboli varlığı ultrasonik dalga yansımasını 

etkiler. Bu yansımaların sayısı kabarcık boyutunu tahmin etmek ve belirli bir zaman 

aralığı boyunca tespit edilen toplam embolik yükü (hava hacmi) hesaplamak için 

kullanılır. EDAC™ Quantifier ile KPB devrelerinden 0.2L-6L/dk. arasında değiĢen 

akım hızlarında, saniyede 1.000 mikroemboliye kadar mikroemboliyi tespit etmek ve 

izlemek mümkündür (Ündar ve ark. 2007,  De Somer ve ark. 2010, Clark ve ark. 

2011). 

Bcc200 (Gampt, Zappendorf, Almanya), 2 MHz iletim frekansında ultrasonik 

doppler sistemi kullanır. Ġki kanal mikro kabarcık algılayıcısının tespit edebildiği 

GME boyutu 5-500 µ aralığındadır. Saniyede 1000 mikroemboliye kadar tespit 

edebilmektedir. Gazeöz mikroembolileri sayı ve hacim otomatik olarak hesaplar ve 

her saniye kaydeder (Nielsen ve ark. 2008, De Somer ve ark. 2010). AĢağıda 

Bcc200’ün kullanıcı kılavuzunda GME sayıları ve hacimleri kullanılarak 

hesaplanabilen veriler açıklanmıĢtır. Bu veriler farklı sistemlerin veya bileĢenlerin 

çalıĢma tarzını ve etkisini karĢılaĢtırmada kullanılmaktadır. 

Ortalama kabarcık indeksi (MDI): Filtreye kabarcıklar geldiğinde, büyük 

kabarcıklar elimine edilir. Sadece küçük kabarcıklar filtreden geçebilir. Bu sebeple 

filtre öncesi ve sonrası tüm kabarcıkların ortalama çapını hesaplarken filtre sonrası 

kabarcık çapı öncesinden daha küçük olmalıdır. Ortalama çap indeksi, ortalama 

kabarcık çapının yüzde kaç oranında azaldığını gösterir. 

Kabarcık sayısında azalma oranı (NumRed): Filtre gibi bileĢenlerin 

kullanımda kanallar arası kabarcık sayısındaki azalma oranını gösterir. Kanallar 

arasında kabarcık sayısında artıĢ olduysa sonuç negatif olarak gösterilir. 

Kabarcık hacminde azalma oranı (VolRed): Hesaplaması NumRed’e benzer 

Ģekilde yapılır. Hesaplanan değerin negatif olması kanallar arsında kabarcık 

hacminin arttığını gösterir.  
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Filtrasyon indeksi (FI): Filtreden geçen kabarcık sayısı artsa da kabarcık hacmi 

aynı oranda azalabilmektedir. Ġndekslenen kabarcık sayısı ve hacim azaltımı için 

hesaplamada iki yön vardır. Filtre indeksi her iki indeksi birleĢtirir ve etki Ģekli ve 

filtrenin toplam etkisi hakkında bir açıklama yapmak için kullanılabilir. 

System M-M3 ve M4 (Spectrum Medical Ltd, Cheltenham, Ġngiltere) cihazları 

mikroemboli tespitinde kullanılan diğer cihazlardır. Düzenek açıldığında ayarı 

kendiliğinden gerçekleĢtirir. Algılayıcı iki bağımsız akım kanalı sayesinde devredeki 

gerçek akım hızını ve mikroembolileri ölçebilir. Algılayıcı sistemi gerçek akım 

oranlarını belirlemek için ultrasonik yansıma değiĢikliklerini kullanır. Mikroemboli 

tespiti için ultrasonik iĢaret geniĢliğindeki yön ve değiĢiklikleri kullanır (Doganci ve 

ark. 2013). Kanın tüplerin içinden akıĢı sırasında ultrasonik yansımalardaki 

zayıflama ile tüp içinde mikroemboli varlığı tespit edilir. Tüp içindeki kabarcıklar 

ultrasonik yansımaların zayıflamasına sebep olmaktadır. Tüp içerisindeki 

mikroembolik yük yansıma azalması sayısı ile çarpılarak ölçülür. Sistem saniyede 

2500’ün üzerinde ultrasonik yansıma üretir (Spectrum Medical 2016).  

8.4.4 Kavitasyon Olgusu ve Minimal SıkıĢtırma  

Günlük cerrahi uygulamada KPB için büyük oranda tercih edilen pompa sistemi 

silindirik pompalardır. Silindirik pompalar sıkıĢtırıcı (oklüzif) pompalar olup çalıĢma 

hızı ve kullanılan tüp iç çapına bağlı olarak hassas ve kararlı Ģekilde kan debisini 

ayarlayabilirler. Pompa, U Ģeklinde bir yuvada dönen bir Ģaftın iki ucuna 

yerleĢtirilmiĢ silindirlerden oluĢur. Silindirler ile yuva arasında kalan boĢluğa yüksek 

esnekliğe sahip bir tüp (PVC veya silikon) yerleĢtirilir. Silindir tüp üzerinde ileriye 

doğru hareket ederken tüpü ezer ve bu ezme noktasının önündeki kısımda basıncı 

yükselterek kanı ileri doğru iter. Ezme noktasının gerisinde ise tüp silindir üzerinden 

geçtikten sonra esnekliği nedeniyle eski haline geri döner. Bu durum ezme noktasının 

gerisinde tüp içinde bir vakumun oluĢmasına yol açar. OluĢan yüksek negatif basınç, 

kanın içindeki suyun buharlaĢmasına ve çözünmüĢ halde bulunan gazların kandan 

ayrıĢmasına yol açar (Bhatti 2004 ve Baker 2008). Bu durum kavitasyon olarak 

isimlendirilir. Su buharı kavitasyonu hızla ortadan kalkar. Ancak gazeöz kavitasyon 

mevcut bir çekirdeğin etrafında, daha düĢük basınçlarda, difüzyon mekanizmaları ile 
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büyür ve gazeöz mikroembolilerin oluĢmasına yol açar. Pompa hızındaki ani 

değiĢimler kavitasyon olgusundan sorumludur.  

Silindirik pompalarda debi, tüp aĢınması ve kan hasarını kontrol altında tutmanın 

kilit noktası sıkıĢtırma ayarıdır. SıkıĢtırma ayarı; silindirik pompa baĢlığında bulunan 

silindirlerin altlarına yerleĢtirilmiĢ tüpü ezme ve lümenini kapatma oranıdır. 

SıkıĢtırma ayarı ile ilgili kuramsal olarak üç ihtimal vardır: GevĢek sıkıĢtırma, 

minimal sıkıĢtırma ve çok sıkıĢtırma. Çok sıkıĢtırma tüp ömrünü ciddi anlamda 

azalttığı için çok istenen bir durum değildir.  Diğer iki seçenek arasındaki seçim daha 

az belirgindir. SıkıĢtırma derecesi tüpün duvar kalınlığının incelmesine ve 

sıcaklıklardaki değiĢime bağlı olarak zamanla değiĢir. Pompa kafasındaki 

silindirlerin sıkıĢtırma oranları arasında küçük farklılıklar vardır. Tarihsel olarak 

minimal sıkıĢtırma en iyi çözüm olarak görülmüĢtür ve silindirik pompa kafasının 

sıkıĢtırma derecesini ayarlamak için birçok method kullanılmıĢtır. SıkıĢtırma ayarı 

için en kolay method çıkıĢ hattını sıvıyla doldurmak ve hattı dikey pozisyonda 

tutarken sıkıĢtırma mekanizmasını sıvı kolonunda herhangi bir düĢüĢ olmayacak 

Ģekilde ayarlamaktır. Ancak günümüzde çoğu perfüzyonist sıkıĢtırma ayarı minimal 

olan pompaları tercih eder. Bu durağan (statik) veya hareketli (dinamik) yöntemlerle 

sağlanabilir.  

Durağan yöntem kullanırken pompa durdurulur ve sıvıyla dolu olan çıkıĢ hattı 

pompanın 75 cm üzerinde tutulur. SıkılaĢtırma sıvı seviyesindeki düĢüĢ yaklaĢık 

1cm/dk olacak Ģekilde ayarlanır. Bu sıkıĢtırma ayarı farklı silindir pozisyonlarında 

tekrarlanabilir. Durağan sıkıĢtırma tekniğinin bir varyasyonu da pompa çıkıĢ hattında 

bir basınç oluĢturmak ve zaman içinde bu basınçta bir miktar düĢüĢ sağlamaktır.  

Hareketli sıkıĢtırma ayarı ise iĢlem yürütülüyorken sıkıĢtırma oranını daha iyi 

yansıtır. Bu teknikte pompa sıkılaĢtırma olmayacak Ģekilde ayarlanır ve pompa 

çıkıĢına bir klemp yerleĢtirilir. Daha sonra pompa düĢük dönüĢ devrinde çalıĢtırılır 

(örn; 5 dönüĢ/dk) ve silindirin sıkılığı istenen geri basınç ve direnç sağlanıncaya 

kadar (örn; 300 mmHg) arttırılır. Hareketli sıkıĢtırma yöntemi kullanılmıĢsa, ortaya 

çıkan retrograd akıĢın miktarını dengelemek için pompanın kan akımı hesaplaması 

düzeltilmeli veya flow metre kullanılmalıdır.  
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Silindirik pompaların en büyük dez avantajı sıkıĢtırma ayarının elle yapılması ve 

kullanıcıya göre değiĢkenlik göstermesidir. SıkıĢtırma ayarı tüpte olabilecek 

değiĢiklikler nedeniyle her vakadan önce kontrol edilmelidir (De Somer ve Nooten 

2008). 

Silindirik pompa baĢlığının sıkıĢtırma düzeyinin tam olmaması tüp üzerinden 

geçtikten sonra bir miktar kanın yüksek basınçlı ön kısımdan düĢük basınçlı arka 

kısma geçiĢine müsaade eder ve vakum oluĢumunu önler.  

Kavitasyon olgusu aynı zamanda düzenek içinde tüp çapının daraldığı 

noktalarda (aort kanül ucu gibi) görülür. Tüp çapındaki daralma kanın akıĢ hızını 

arttırır ve Bernoulli eĢitliği gereğince akıĢ hızının arttığı noktalarda kan basıncı 

düĢerek kavitasyon olgusuna yol açabilir. 

8.4.5 Pulsatil Perfüzyon 

Kalp döngüsü tarafından oluĢturulan ritmik akım hızı ve damar içi basınç 

değiĢimleri pulsatil akım olarak tanımlanır. Fizyolojik kan akım Ģekli pulsatil 

akımdır. Bu nedenle KPB ile sağlanan akımın, kalp tarafından sağlanan akım gibi 

pulsatil olması idealdir. Ancak silindirik pompaların teknik özelliklerden ötürü 

sıradan KPB ile sağlanan akımın Ģekli nonpulsatildir: kan akımının hızında ve 

basıncında belirgin bir sistol-diastol dalgalanması olmadan sabit debiyle kan akımı 

temin edilir.  

Silindirik pompalarda, pompa baĢlığının dönüĢ hızını ritmik olarak değiĢtirerek 

fizyolojik pulsatil akım sağlayan teknik yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Pulsatil ayarda 

çalıĢan bir silindirik pompa, baĢlık dönüĢ hızını bir iĢlemci kontrolünde değiĢtirir. 

Ancak pompa baĢlığında ani hız değiĢimlerinin yaĢanması kavitasyon olgusunun 

daha belirgin yaĢanmasına yol açabilir. Pulsatil akımın fizyolojik akım Ģekli olmakla 

beraber gazeöz mikroembolilere yol açtığı bildirilmiĢtir (Wang ve ark. 2008a). 

Pulsatil perfüzyon ile yapılan çalıĢmalarda beklenen olumlu sonuçların elde 

edilememiĢ olmasının altında yatan faktörlerden birinin artmıĢ gazeöz 

mikroembolizasyon olma ihtimali mevcuttur. 

Pulsatil perfüzyon kalbin çalıĢırken ürettiği iĢin benzeĢimidir. Bu yöntemin 

önemli fizyolojik avantajlar sunduğuna hiç Ģüphe yoktur.  Ancak iyi bir pulsatil akım 
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oluĢturmak için sistemde kullanılan malzemelerin de uygun olması gerekir. Pulsatil 

çalıĢabilen pompalar sadece silindirik ve çapraz (diagonal) pompalardır. Kalp-

akciğer makinesi silindirik hızını artırıp azaltarak daha iyi bir pulsatil akım oluĢturur. 

Diagonal pompa da pulsatil akım oluĢturmak için tasarlanmıĢtır. Pulsatil perfüzyon 

da fizyolojik darbe, hemoliz artıĢı ve aort duvar hasarı gibi bazı sakıncalı durumlara 

neden olabilir. Bunu en aza indirmek için KPB devresi uygun yapıda olmalıdır (De 

Somer ve Nooten 2008). 

Pulsatil ve nonpulsatil akım arasında hastaya iletilen GME sayısı farklılık 

gösterebilmektedir. Kullanılan KPB devresi bileĢenleri de hastaya iletilmesi gereken 

pulsatil enerjiyi etkilemektedir.  Tüp çapı, esnekliği, oksijenatör,  arteriyel filtre ve 

kanül direnci pulsatil enerjiyi etkilemektedir (Qiu ve ark. 2010a). Pulsatil perfüzyon 

sırasında kullanılan aortik kanülün geometrisi hastaya iletilen hemodinamik enerjiyi 

etkilemektedir. Pulsatil perfüzyonda hemodinamik enerji fazlalığı nonpulsatile göre 

daha fazla olmaktadır (Undar ve ark. 2007).  

Medos Deltastream DP3 pulsatil çalıĢabilen tek merkezkaç pompadır. Wang ve 

arkadaĢları GME iletimi açısından merkezkaç pompa ve silindirik pompayı 

karĢılaĢtırmıĢlardır. Perfüzyon yöntemi ve akım hızından bağımsız olarak venöz hatta 

sabit hacimli hava girdiği zaman hastaya iletilen GME sayısı merkezkaç pompada 

daha az olmaktadır. Özellikle yüksek akım hızlarında iletilen GME sayısı merkezkaç 

pompada anlamlı olarak daha düĢük olmaktadır. Nonpulsatil perfüzyon yöntemi ile 

karĢılaĢtırıldığında pulsatil perfüzyon yönteminde pompa sonrası GME iletimi her iki 

pompa türünde de anlamlı olarak artmaktadır ancak iletilen gazeöz mikroembolilerin 

çoğunluğu membran oksijenatör tarafından tutulmaktadır. Arteriyel filtre sonrasında 

iletilen GME sayısı her iki pompa türünde de benzerlik göstermektedir (Wang ve ark. 

2008a).  

KPB sırasında kullanılması gereken akım türü konusunda farklı görüĢler 

mevcuttur. KPB sırasında ve sonrasında,  pulsatil ve nonpulsatil perfüzyonun 

mikrovasküler kan akımı üzerine etkilerini karĢılaĢtıran çalıĢmalar mevcuttur. O’Neil 

ve arkadaĢları pulsatil ve nonpulsatil akım sırasında dilaltı mikro-dolaĢımdaki 

farklılıkları değerlendirmiĢler. Pulsatil akım kullanılan hastalarda KPB döneminde 

mikro-dolaĢımın değiĢmediğini, ameliyat sonrası 24. saatte perfüze mikrodamarların 
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nonpulsatile göre daha normal olduğunu tespit etmiĢlerdir. Ayrıca bu çalıĢmada 

pulsatil akım kullanılan hastaların postoperatif laktat düzeyleri ve lökosit aktivasyon 

düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur. Pulsatil perfüzyon sırasında sistemik inflamutuar 

yanıt azaltmaktadır ve mikro-dolaĢım korunmaktadır. Bu özelliklerinden dolayı 

pulsatil akım kullanılması uzun baypas süresi gerektiren yüksek riskli kalp cerrahisi 

hastalarının hayati organ hasarını azaltmak ve ameliyat sonrası sonuçlarını 

iyileĢtirmek için faydalı olabilir (O’Neil ve ark. 2012) 

8.4.6 Hipobarik Oksijenizasyon 

Günümüzde KPB için membran oksijenatörler kan akımına karĢı daha az direnç 

uyguladıkları, daha uzun süre kullanılabildikleri, daha az parçacık ve hava 

embolilerine sebep oldukları ve daha güvenli oksijenizasyon kabiliyetlerinden ötürü 

standart donanım haline gelmiĢtir (Aksöyek ve ark. 2004). Günümüz 

oksijenatörlerinde genellikle polipropilen veya polimetil penten membran 

kullanılmaktadır. Bu malzemeler iyi gaz aktarım yeteneği ve daha az hücre hasarı 

özellikleri nedeniyle tercih edilir. Mikro gözenekli yapıları nedeniyle sahip olduğu 

küçük delikler (0,3‐0,8 µ) gazların geçiĢine izin verirken kanın sızmasına engel olur. 

Bu mikro gözenekli yapı silikon membranın aksine, gazların önce membran 

malzemesinde çözünmesini gerektirmeden doğrudan geçiĢine izin verir. Bu sayede 

membran malzemesinin gaz transfer kapasitesi arttırılmıĢ ve ihtiyaç duyulan yüzey 

alanı küçültülmüĢ olur. Yüzey alanının küçülmesi, kanın yabancı yüzeyle temasını ve 

bunun sonucunda oluĢan kan hasarı ve inflamatuar tepkimenin azaltılmasını sağlar.  

Oksijen oksijenatörden kana, kandan da dokulara kısmi basınç farkı ile geçer. Bu 

geçiĢ basit difüzyon ile kısmi basınç farkı sayesinde gerçekleĢir. Oksijenatöre verilen 

gaz karıĢımındaki kısmi oksijen basıncı oksijenatöre giren venöz kanın basıncının 

üzerinde olduğundan membranda difüzyon gerçeklesir. Kısmi basınç, gaz 

karıĢımındaki gazların yoğunluğu ile orantılıdır. Sıfır rakımda toplam hava basıncı 

760 mmHg’dır. Atmosferi oluĢturan gazların bileĢeni ile oranlandığında gazların 

parsiyel basınçları; (i) azot %78.06 - 593.2 mmHg, (ii) oksijen %20.98 - 159 mmHg, 

(iii) CO2 %0.04 - 0.3 mmHg, (iv) diğer gazlar %0.92 - 6.9 mmHg’dır (Arıcan 2003). 

KPB’ta sıklıkla oksijen ve kuru hava birlikte kullanılmaktadır. KarıĢtırıcıda uygun 

oranda ayarlanan hava-oksijen karıĢımı oksijenatöre verilir. Hava oksijen 
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karıĢtırıcısındaki oksijen bileĢeninin artırılmasıyla kısmi oksijen basıncı arttırılırken, 

azaltılmasıyla kısmı oksijen basıncı azaltılır. Yine oksijenatöre verilen gaz akımı 

artırıldığında kandaki kısmi karbondioksit basıncı azaltılırken, akım azaltılarak kısmi 

karbondioksit basıncı arttırılır. 

Mikro gözenekli membran yapısı, kan hücreleri delik çapından büyük oldukları 

için (eritrositler 7-8 µ) kan akıĢ haznesinden gaz haznesine geçiĢine engel olur. 

Ayrıca yüzey gerilimi nedeniyle kanın içindeki su gaz haznesine geçemez. Ancak gaz 

haznesindeki basıncın kan haznesindeki basıncın üzerine çıkması, gaz haznesindeki 

gazın membranı yüksek hacimde geçmesine ve kan haznesi içinde gaz kabarcıkları 

oluĢturmasına yol açabilir. Membran yüzeyi boyunca oluĢan gaz kabarcıkları 

embolilere yol açabilir. Gaz haznesine verilen gaz karıĢımının basıncının azaltılması 

(hipobarik oksijenizasyon) GME oluĢumunu azaltabilir (Gipson ve ark. 2014). 

KPB sırasında çok sayıda GME arteriyel dolaĢıma katılır. Hipobarik 

oksijenizasyon kanda çözülmüĢ gazları ve gazeöz mikroembolileri azaltmak için bir 

seçenektir. Hipobarik oksijenasyon subatmosferik seviyelerde çözünmüĢ gazların 

kısmi basınçlarının toplamının azaltır ve KPB sırasında gaz alıĢveriĢini yönetmek 

için kullanılabilir. 

Hipobarik oksijenizasyon basit fiziksel yapısıyla KPB sırasında gazeöz 

mikroembolilerin neredeyse tamamının ortadan kaldırılması için kullanılabilecek 

düĢük maliyetli ve etkili bir yaklaĢımdır. Bu teknik vücut dıĢı dolaĢım uygulanan 

hastaların çeĢitli sonuçlarını iyileĢtirmek ve uç organ hasarını sınırlamak için büyük 

bir potansiyele sahiptir.  

Oksijenatöre gereğinden fazla miktarda süpürme gazı giriĢi, GME oluĢumunu 

arttırmaktadır (Gipson ve ark. 2014). Gaz giriĢ miktarını azaltmak da GME 

oluĢumunu önemli ölçüde azaltmaktadır. Hipobarik oksijenasyonun oksijenatör ve 

gaz değiĢimi üzerinde olumsuz bir etkisi görülmemektedir. Hipobarik 

oksijenasyonun arteriyel filtrasyonla birlikte kullanımının embolik yükü azaltmada 

daha etkili olduğunu düĢünülmektedir. 

Hipobarik oksijenizasyon GME azaltılmasına güçlü bir Ģekilde katkı sağlamıĢtır. 

Ayrıca kanın hastaya doğru akım yönünde oksijenatör sonrası, arteriyel filtre sonrası 
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ve arteriyel kanüle kadar olan bölümde GME azaltılmasının giderek daha iyileĢtiği 

görülmüĢtür. Önemlisi, büyük oranda embolik yüke rağmen, arteriyel filtrasyon ve 

hipobarik oksijenasyonun birlikte kullanımı, KPB devresinden hastaya gönderilen 

gazeöz mikroembolilerin ortadan kaldırılmasında daha etkilidir. GME iletimini 

azalttığından mikrovasküler hasar miktarı da azalmaktadır. Hipobarik 

oksijenizasyonun KPB sırasında cerrahi alandan arteriyel dolaĢıma giren havayı 

uzaklaĢtırma ihtimali de olabilir (Gipson ve ark. 2014). 

Subatmosferik süpürme gaz basınçlarının oksijenatör çıkıĢında arteriyel hat kan 

basıncını etkilemesi beklenmez. Oksijenatör gaz çıkıĢına negatif basınç 

uygulandığında oksijenatör çıkıĢındaki gaz basıncı atmosferik basıncın altına düĢer. 

Oksijenatöre verilen taze süpürme gazı istenilen ölçüde ayarlanabildiğinden, 

oksijenatörden çıkan kandaki kısmi O₂ ve CO₂ basınçlarının etkilenmesi beklenmez. 

Hipobarik oksijenasyon hastaya artan miktarda GME iletilmesine dair endiĢeleri 

azaltmak için, VDVD, hızlı sıcaklık değiĢimleri, pulsatil akım, merkezkaç pompa 

kavitasyonu sonucu oluĢan hava kabarcıklarının çıkarılmasında kullanılabilir (Gipson 

ve ark. 2014, Clingan ve ark. 2016). 

Hipobarik oksijenasyon KPB devre doluĢ hacimlerini, malzeme bileĢimini, ya da 

kullanım kolaylığını değiĢtirmez. PaO2, PaCO₂ perfüzyonist denetimindedir. 

Perfüzyonist hava-oksijen karıĢtırıcısı üzerinden gaz debisini, oksijen oranını 

ayarlamak gibi gerekli uygulamaları yapabilir. Anestezik gazların parsiyel basınçları, 

süpürme gazının basıncı oranında azalır. Anestezi derinliğine dikkat edilmeli ve 

anestezik gazların yoğunluğu yeniden ayarlanmalıdır. Oksijenatöre subatmosferik 

basınç uygulamak için oksijenatör sızdırmaz olmalıdır. Süpürme gazı çıkıĢında 

vakum arızası veya tıkanması durumunda büyük hava embolisini önlemek için uygun 

bir basınç tahliye sistemi olmalıdır. AĢırı negatif süpürme gazı basınçlarında çözüm, 

süpürme gaz basıncını artırmak veya vakum kaynağını kesmek olacaktır. Aksi durum 

hemoglobin desatürasyonuna neden olabilir. Hipobarik oksijen KPB devresinde tek 

basına değil, arteriyel filtrasyon ile birlikte kullanılmalıdır. Diğer faydaları arasında, 

arteriyel filtrasyon GME boyutunu azaltır, hipobarik oksijenasyon sırasında yüzey-

hacim oranının artırılması GME uzaklaĢtırılmasının daha hızlı olmasını sağlar 

(Gipson ve ark. 2014). 
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8.4.7 Gradiyent Isıtma 

KPB uygulanan hastalarda sıklıkla hipotermi uygulanır. Hipotermi vücut 

sıcaklığının 35⁰C’nin altına düĢmesidir. Hafif hipotermi (32°C - 35°C), orta 

hipotermi (28°C - 32°C) ve derin hipotermi (28°C’nin altı) olarak sınıflandırılır 

(GiriĢgin ve ark. 2006). Hipotermi inflamuar yanıtı azaltır, metabolizma hızını 

yavaĢlatır, doku ve organların besin ve oksijen ihtiyacı azalacağından pompa debisi 

belirli bir oranda düĢürülebilir. Bu durum da cerrahi sahanın kansız olmasını sağlar 

(Xiong ve ark. 2015). Aynı zamanda pompa debisinin azaltılması mekanik kan 

hasarının önlenmesine katkı sağlar.  

Hipotermi merkezi soğutma yoluyla elde edilir. Bu amaçla KPB sisteminden 

geçen kan soğutulur. SoğumuĢ kanın perfüze ettiği dokularda kısa sürede etkili bir 

hipotermi durumu elde edilir. Ancak bu hipoterminin iĢlem sonunda tekrar 

normotermiye (merkezi vücut sıcaklığının 37°C olması) döndürülmesi gerekir. 

Normoterminin elde edilmesi benzer yolla merkezi ısıtma ile sağlanır.  

Kanın sıcaklığının değiĢmesi kanda bulunan gazların çözünürlüklerini değiĢtirir. 

Dengedeki bir sisteme dıĢarıdan bir etkide bulunulduğunda, sistem bu etkiyi azaltıcı 

yönde yeni bir denge hali oluĢturur. Gaz fazındaki ve çözelti halindeki girenlerin 

katsayıları toplamı deriĢim sıcaklık ve basınç değiĢtirmedikçe denge konumu 

korunur. Ancak bu koĢullardan biri veya bir kaçı değiĢtirildiğinde tepkimenin denge 

konumu bozulur ve sistem bu etkiyi azaltacak yöne kayar (Dasmeh ve ark. 2009). 

Hipotermi gazların kandaki çözünürlüğünü arttırırken ısıtma süreci çözünürlüğü 

azaltır. Hipotermi süresince artmıĢ çözünürlük nedeniyle fizyolojik değerin üzerinde 

kanda çözünen gazlar, ısıtma aĢamasında bu çözünürlüklerini yitirirler ve kandan 

ayrılarak gaz kabarcıkları oluĢtururlar. Çözünürlük katsayıları karbondioksite oranla 

çok düĢük olan azot ve oksijen molekülleri bu süreçten sorumludur. Isınma iĢleminin 

hızlı yapılması, yüksek sıcaklığa maruz kalan doymuĢ kanın ısı değiĢtirici içinde gaz 

kabarcıkları üretmesine yol açar (Bhatti 2004).  

Isınma aĢamasında kanda çözünmüĢ gazların fizyolojik seviyelerine geri dönene 

dek oksijenatörde elimine edilebilmesi için zaman tanınması gerekir. Hızlı ısınma 

sırasında kanda çözülmüĢ olarak bulunan gazlar hızlı bir Ģekilde çözünürlüklerini 
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yitirecek ve mikroemboli oluĢumu da ısınma hızına bağlı olarak artacaktır. 

Oksijenatörün elimine etmesi gereken mikroemboli sayısı artacağından hastaya 

iletilen GME satısı artacaktır. Aynı zamanda sıcak kanın halen soğuk olan hastaya 

gönderilmesi, hasta vücudunda çözülmüĢ olarak bulunan gazların da ani bir Ģekilde 

çözünürlüklerini yitirmesi ve gaz haline geçmesine sebep olacaktır (Engelman ve 

ark. 2015). Bu da hastanın damarları içerisinde GME oluĢmasına sebep olur. Bu 

nedenle gradiyent ısıtma uygulanır: arteriyel kan ile venöz kan arasındaki sıcaklık 

farkının 10°C üzerine çıkmasına izin verilmez ve ısıtma süreci aradaki bu sıcaklık 

farkı korunarak yapılır (Engelman ve ark. 2015). Böylece yeniden ısınma sırasında 

oluĢan GME sayısı en aza indirgenmiĢ olur.  

8.4.8 Karbondioksit Kullanılması 

KPB devresini sıvı ile doldurma iĢleminin iyi yapılması hastaya iletilen GME 

miktarını etkilemektedir (Lynch ve Riley 2008). KPB devresi doldurulurken 

rezervuar içine CO₂ eklenmesi hava çıkarma süresini kısaltır, klinik anlamda 

havadan tamamen arındırılmıĢ bir devre sunar. Rezervuara karbondioksit eklenmesi 

KPB sırasında hastaya iletilen GME sayısını geleneksel yönteme göre anlamlı 

düzeyde azaltır. Rezervuara CO₂ eklenmesi hastanın PaCO₂ basıncını tolere 

edilebilir düzeyde biraz yükselir. Rezervuara CO₂ eklenmesinin basit ve ucuz bir 

yöntem olduğu, bu yöntemin klinikte kullanılmasının perfüzyonistlerin iĢ yükünü 

azaltacağı ve hasta sonuçlarını iyileĢtirebileceği vurgulanmıĢtır (Nyman ve ark. 

2009). 

Azot ve oksijenin sıvılarda çözünürlüğü karbondioksite göre çok daha düĢüktür. 

KPB devresinde arteriyel filtre öncesine CO₂ eklenmesi sistemdeki havanın daha 

etkili çıkarılmasını sağlamaktadır. Devreye 10 dakikalık süre boyunca 1L/dk akım 

hızında CO₂ eklendiğinde devredeki hava miktarı %0,01’in altına düĢerken, 4 

dakikalık süre buyunca 6 L/dk akım hızında CO₂ eklendiğinde aynı değerlere 

ulaĢılmaktadır (Hargrove ve ark. 1987). 

KPB devresinin içi sıvı ile doldurulmadan önce karbondioksit ile 

doldurulduğunda hava çıkarma iĢlemi daha kısa ve etkili bir biçimde 

yapılabilmektedir (Hejjel ve ark. 2010). 
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Karbondioksit atmosfer havasından daha ağırdır, kanda çok hızlı çözünür, hızlı 

yayılır ve kabarcık oluĢumuna yol açmaz. Bu özelliklerinden dolayı birçok merkezde 

kalp boĢluklarındaki havanın yerini alması için perikart boĢluğuna karbondioksit 

verilmektedir. Açık kalp cerrahisinde cerrahi sahaya karbondioksit verilmesi tıkaç 

oluĢturacak mikroembolizasyonun ve biliĢsel gerilemenin azaltılmasında etkili bir 

yere sahiptir (Ganguly ve ark. 2015). Karbondioksitin kanda çözünürlüğünün iyi 

olması sebebiyle embolizasyondan çekinilmediğinden bazı merkezler koroner baypas 

ameliyatlarında kansız bir alan sağlamak için koroner birleĢtirme (anastomoz) 

noktalarına karbondioksiti üfleme Ģeklinde kullanmaktadır.  

8.4.9 Rezervuar Seviyesi 

KPB iĢlemine baĢlayabilmek için öncelikle sistemi oluĢturan tüm bileĢenlerin 

içinin uygun bir sıvı ile doldurulması ve sistemdeki tüm havanın çıkarılması bir 

zorunluluktur. Sistemi doldurmada kullanılan sıvıya baĢlangıç (prime) sıvısı ve 

iĢleme doldurma (priming) adı verilir. 

 KPB sisteminde kanın doğrudan havayla temas ettiği tek yer venöz rezervuardır. 

Venöz rezervuar hastadan alınan venöz kanın depolandığı alandır. Venöz rezervuar 

oldukça büyük hacimde kanı depolayabilme kapasitesine sahip olmakla beraber, aĢırı 

baĢlangıç sıvısı kullanılması iĢlem esnasında istenmeyen düzeyde hemodilüsyona yol 

açar. AĢırı hemodilüsyon kanın oksijen taĢıma kapasitesini azaltarak doku 

perfüzyonunu bozar ve hasara yol açar. KPB sırasındaki düĢük hematokritin 

morbidite ve mortaliteye katkı sağladığı, özellikle hematokrit düzeyi % 22’nin 

altında olduğunda çoklu organ yetersizliğine sebep olduğu bilinmektedir. Bunun 

yanında aĢırı dilüsyona bağlı olarak koagülasyon faktörleri ve trombosit 

yoğunluğunda azalma görülmektedir. DüĢük hematokrit miyokart hasarı, miyokart 

enfarktüsü, düĢük kalp debisi, kardiyak arrest, nörolojik disfonksiyon, felç, böbrek 

yetmezliği, pulmoner ödem gibi istenmeyen durumlar açığa çıkarabilir. Sonucunda 

ameliyat sonrası diyaliz gereksinimi, solunum desteğinin uzaması, kanamaya bağlı 

reoperasyon, inotrop gereksiniminde artıĢ, hemodilüsyonun ciddiyetine bağlı olarak 

yoğun bakım-hastane kalıĢ sürelerinde artıĢ ve ameliyat maliyetlerinde artıĢa sebep 

olabilmektedir (Guler 2012). 
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KPB sırasında oluĢan hemodilüsyonun bazı avantajları da vardır. 

Hemodilüsyonla kanın viskozitesi azaltılıp fizyolojik olmayan koĢullarda 

(nonpulsatil akım, düĢük perfüzyon basınçları, hipotermi vb.) dokulara oksijen 

sunumu arttırılır. Bunun yanında oluĢan akut normovolemik hemodilüsyon; serebral 

kan akımını arttırır ve serebral oksijenasyonun korunmasını sağlar. Deneysel 

modellerde viskozitenin azalması ile miyokart oksijenasyonunun arttığı, sol ventrikül 

kontraktilitesi düzeldiği ve sol ventrikül diyastolik doluĢ basınç anormalliklerinin 

daha az olduğu gösterilmiĢtir (Licker ve ark. 2005, Guler 2012). KPB kullanılan 

hastalarda hemodilüsyon belirli bir değere kadar faydalıyken aĢırı hemodilüsyonun 

da dezavantajları göz ardı edilmemelidir. 

AĢırı hemodilüsyonun engellenmesi amacıyla iĢlem esnasında hematokrit değeri 

%22-24 düzeyinde (%20’nin üzerinde) olacak Ģekilde priming iĢlemi yapılır.  Orta 

dereceli hipotermide bu değerler arasında yapılacak hemodilüsyon faydalı etkiler 

sağlanacağı gibi aĢırı hemodilüsyonun zararlı etkilerinden de kaçınılmıĢ olur. Bu 

durum cerrahi öncesinde anemik hastalarda, allojenik banka kanı temin edilemeyen 

hastalarda, kanaması olan hastalarda, kan hacmi düĢük olan pediatrik hastalarda vb. 

rezervuar seviyesinin düĢük olmasına yol açabilir.    

Büyük-küçük çaplı hava embolilerinin önlenmesi için rezervuar içindeki kan 

seviyesinin belli bir değerin üzerinde tutulması gerekir. Pompa yüksek debilerde 

çalıĢırken rezeruar seviyesinin çok düĢük tutulması herhangi bir sebeple venöz 

dönüĢün azaldığı veya tamamen kesildiği durumlarda saniyeler içerisinde sisteme 

hava girmesine bu havanın hastaya iletilmesine sebep olabilir. Ancak bu seviyenin 

daha üst seviyede tutulmaya çalıĢılması gerekenden fazla sıvı eklenmesine, aĢırı 

hemodilüsyona, gereksiz transfüzyona ve transfüzyon komplikasyonlarında artıĢa yol 

açabilir. Masif hava embolisi riski yaratmayan en alt rezervuar seviyesinin iĢlem 

boyunca korunması arzulanan durumdur. Ancak düĢük rezervuar seviyelerinin 

gazeöz mikroemboliler ile iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır (Nielsen ve 

ark. 2008). DüĢük rezervuar seviyelerinde çalıĢılması, rezervuar içerisinde hava 

burgacı oluĢmasına ve oluĢan burgaçtan mikroembolilerin sisteme girmesine sebep 

olabilir. GME oranını en aza indiren en alt rezervuar seviyesinin tespiti embolik 

hasar riskini azaltacak ve aynı zamanda da aĢırı hemodilüsyon önlenmiĢ olacaktır. 
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Rezervuar tasarımındaki farklılıklar hastaya iletilen GME miktarını 

etkilemektedir. Günümüz rezervuarlarının GME iletimi eski tasarımlara göre daha 

azdır. Kan sert çeperli venöz rezervuara girerken bir hava tuzağı ve filtreden geçer. 

Burada büyük hava kabarcıkları kaldırılır ancak çok küçük hava kabarcıklarının 

tamamı kaldırılamaz. Venöz hattın bağlandığı rezervuar giriĢi genellikle keskin bir 

dönüĢe sahiptir. Bu dönüĢ kanın rezervuara giriĢi sırasında büyük hava 

kabarcıklarının kandan ayrılmasını sağlar. Rezervuar en alt çalıĢma seviyesi üreticiler 

tarafından açıklansa da yüksek pompa debilerinde bu seviyelerin güvenirliği tartıĢma 

konusudur. Rezervuar seviyesinin azalması hastaya iletilen GME sayısını 

artırmaktadır (Nielsen ve ark. 2008). 

8.4.10 Kabarcık UzaklaĢtırma Sistemleri 

Ultrasonik hava filtresi vücut dıĢı dolaĢımda GME yakalamak için 

geliĢtirilmiĢtir. Alüminyum silindirik yapıdaki ultrason filtresi halka Ģeklinde iki adet 

ultrason dönüĢtürücü ve hava çıkıĢ yolu olmak üzere üç bileĢenden oluĢur. Filtre 

belirli voltajda elektrik verilmesiyle titreĢim üretir ve gazeöz mikroembolileri 

parçalayarak hava çıkıĢına yönlendirir. GiriĢ gerilimi arttırıldıkça ortalama GME çapı 

azalır. GiriĢ voltajı 0 dan 200 V’a yükseltildiğinde ortalama GME boyutu 60 µ’dan 

10 μ’a düĢmektedir ve iletilen gazeöz mikroemboliler % 99 oranında azalmaktadır. 

Bu denemeler su kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir, kan viskozitesi suya göre daha 

yüksek olduğundan filtre performansı azalacaktır. Filtre bileĢenlerinin ve yüksek 

yoğunluklu ultrason alanının kan hücreleri üzerindeki etkisi araĢtırılmalıdır  (Mino 

ve ark. 2013). 

KPB sırasında arteriyel kandan gazeöz mikroembolileri kaldırmak için hareketli 

kabarcık tuzağı kullanılabilir. Hareketli kabarcık tuzağı arteriyel filtre ile arteriyel 

kanül arasına yerleĢtirilir. Kanın akımı sırasında kanı döndürerek gazeöz 

mikroembolileri akımın merkezine toplar ve merkezdeki akımı bir Ģant hattı 

vasıtasıyla kardiyotomi rezervuarına yönlendirir. Schönburg ve ark. hareketli 

kabarcık tuzağı kullanımın hastalara iletilen GME sayısını anlamlı düzeyde 

azalttığını tespit etmiĢlerdir (Schönburg ve ark. 2001). 
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8.4.11 Kabacık Ölçüm Sistemleri  

Kabarcık tespit cihazlarının günlük KPB iĢlemlerinde kullanılarak hastalara 

iletilen kabacık miktarının azaltılabileceği bilinmektedir. Kullanılmakta olan 

kabarcık tespit cihazlarının ölçüm kabiliyetleri farklılık gösterebilmektedir. EDAC 

0,2-6 L/dk akım hızında ölçüm yapma kabiliyetine sahipken, Bcc200 cihazı 0,5-8 

L/dk akım hızında ölçüm yapabilmektedir. 

De Somer ve ark. çalıĢmalarında arka plan gölge grafik ve optik sayım 

tekniklerini kullanarak Bcc200 ve EDAC mikroemboli tespit cihazlarını 

kıyaslanmıĢlardır. Gölge grafik tekniğinde kabarcıklar, gölgelerinin görüntülerine 

dayanarak boyutlandırılır. Yüksek hızlı bir kamera, lazer ile aynı frekansta (10 Hz) 

kabarcık gölgesini kaydeder.  Optik sayım tekniği ise kabarcıkların gölgesinin 

sayıldığı bir tekniktir. Bir dairesel kabarcık tek renkli lazer ile aydınlatıldığında lazer 

ıĢını, içten yansıyarak veya dıĢa doğru kırılarak kabarcıkla birkaç kez etkileĢime 

girebilir. Arka plandaki fazla gölgeleri ve sahte ıĢığı ortadan kaldırmak için bir eĢik 

filtresi kullanılır (De Somer ve ark. 2010). 

De Somer ve ark. çalıĢmalarında; kabarcık hacminin ölçülmesinde üretici 

firmalarının önerdiği debi aralıklarında Bcc200’ün, EDAC’a göre daha kararlı sayım 

yaptığı, EDAC’ın 10 µ’un altındaki kabarcıkların hacmini tespit edemediği, 

Bcc200’ün EDAC’a göre daha fazla kabarcık tespit ettiği ve optik sayım yöntemi ile 

hesaplandığında cihazların tespit edemediği kabarcık oranlarının Bcc200 için %18 

iken EDAC için %38 olduğu sonucuna ulaĢmıĢlarıdır. Pompa akım hızı 

arttırıldığında GME aktivitesi de artmaktadır. Ölçümler sırasında 3L/dk akım hızına 

kadar cihazlar arasında uyum varken, 3L/dk akım hızının üzerinde EDAC daha az 

kabarcık tespit etmektedir. Bcc200 6L/dk’ya kadar olan yüksek akım hızlarında daha 

kararlı sayım yapmaktadır. Bcc200 ise saniyede 200 kabarcığın üzerinde kabarcık 

tespit edememektedir. Ultrasonik kabarcık sayaçları sistemde aynı anda çok sayıda 

kabarcık oluĢursa kabarcıklardan en büyüğünü tespit edebilmektedir (De Somer ve 

ark. 2010).  

KPB sırasında klinik olarak doğruluğu kanıtlanmıĢ kabarcık ölçüm sistemlerinin 

kullanılmasının hastalara iletilen GME yükünü azaltmada fayda sağladığı 

vurgulanmıĢtır. Farklı firmaların ürettiği ve etkinliği kanıtlanmıĢ cihazlar ile aynı 



 

 

 

 

 

48 

koĢullarda farklı ölçüm değerlerine ulaĢılabilmektedir. Bu sebeple cihazları 

karĢılaĢtırmak ve biliĢsel sonuçlar hakkında kesin bir yargıya varmak pek doğru 

olmayabilir (De Somer ve ark. 2010).  KPB sırasında GME tespitine yönelik yapılan 

çalıĢmaların büyük bir bölümü deneyseldir. Klinik çalıĢma sınırlı sayıdadır. Klinik 

çalıĢmaların sınırlı olmasının muhtemel iki sebebi vardır. Ġlki; günlük KPB 

uygulamalarında çok az sayıda merkezde mikroemboli tespit cihazlarının 

kullanılması, ikincisi; KPB sırasında testler için hava verilmesi gibi etik ihlali 

sayılabilecek nedenler olabilir (De Somer ve ark. 2010).  

8.4.12 Diğer Önlemler 

Katı ve gazeöz embolizasyondan korunma yöntemlerinden bir de CardioGard 

(CardioGard Medikal, Or-Yehuda, Ġsrail) emboli koruma kanülünün kullanılmasıdır 

(Bolotin ve ark. 2014). CardioGard kanül KPB sırasında katı ve gazeöz embolileri 

ayıklamak için geliĢtirilmiĢ çift lümenli bir kanüldür. Lümenlerden biri kanın hastaya 

iletilmesi için kullanılırken, diğer lümen KPB aspiratörüne bağlanır ve aynı anda 

aspirasyon yapılır. Böylece katı ve gazeöz mikroembolilerin hastaya iletilmeden 

kardiyotomi rezervuarına dönmesi amaçlanır.  Bu aspirasyon sırasında hastaya 

iletilen kan miktarı azalacaktır. Hastaya istenilen debinin iletilebilmesi için arteriyel 

pompa debisi, aspiratör debisi kadar arttırılmalıdır. Bolotin ve ark. CardioGard 

emboli koruma kanülü kullandıkları çalıĢmalarında, standart kanüllere göre 

CardioGard kanülün embolileri anlamlı bir Ģekilde azalttığını ve cerrahi sonrası yeni 

serebral lezyonların hacminde belirgin bir azalma sağladığını tespit etmiĢlerdir. 

CardioGard kanülün açık kalp cerrahisi sırasında kullanımının güvenli ve etkili 

olduğu, cerrahi sonrası felç olasılığını azaltmak için iyi bir potansiyele sahip olduğu 

düĢünülmektedir (Bolotin ve ark. 2014). 

MVDD devreleri sınırlı venöz dönüĢ nedeniyle venöz hat basıncında ciddi 

dalgalanmalara sebep olabilmektedir. Bu basınç dalgalanmaları GME aktivitesinde 

artıĢa sebep olmaktadır (Ganushchak ve ark. 2012, Aboud ve ark. 2015, Basciani ve 

ark. 2016). Basınç dalgalanmalarını önlemek için sisteme bir venöz rezervuar 

eklenmesi GME oluĢumunu yaklaĢık %85 azaltmaktadır. MVDD devrelerinin 

kullanılması sırasında venöz rezervuar eklenmesi venöz hattın tampon kapasitesini 

arttırarak ve basınç dalgalanmasından kaynaklanan GME oluĢumunu ve sistemik 
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inflamatuar yanıtı azaltarak MVDD sisteminin güvenliğini arttırır (Ganushchak ve 

ark. 2012, Aboud ve ark. 2015). Ancak dahili arteriyel filtreli MVDD devrelerinde 

oluĢan GME yükü geleneksel devrelerle kıyaslanabilir düzeydedir (Basciani ve ark. 

2016). 

Ġyi bir vent uygulamanın kilit noktası koroner arterlerin içine hava giriĢinin 

engellenmesi ve ventrikül gerginliğinin azaltılmasıdır. Kalp-akciğer makinesi 

kullanılarak yapılan vent uygulamaları aĢırı negatif basınç sebebiyle koroner 

damarların içine hava giriĢine sebep olabilmektedir. Koroner arterlerin içinde kalan 

hava kabarcıkları uç kısımlarda iskemiye sebep olurlar. Çapraz klemp kaldırıldıktan 

sonra kalbin çalıĢması gecikebilir. Diğer yandan sol ventrikülün vent edilmesi distal 

koroner anastomoz için kansız bir alan sağlar, ventrikül distansiyonu önler ve 

böylece subendokardiyal koroner kan akımı artar. Sol ventrikülün vent edilmesinin 

cerrahi sonrası sol ventikül performasını iyileĢtirdiği bilinmektedir. Lundy ve ark. 

vent ve emme hızının uygun oranda ayarlanması ve gelen hava miktarının 

azaltılmasını sağlamak amacıyla bir vent sistemi tasarlamıĢlardır. Bu sistem sağ 

süperior pulmoner vene yerleĢtirilen kateterden sol ventrikülün vent edilmesini 

sağlamaktadır.  

Vent sistemi ilk olarak cerrahi alandan aspire edilen serum fizyolojik ile havadan 

arındırılır.  Devre ġekil 1’de görüldüğü gibi 1/4" hatlar, iki adet Y konnektör, 

silindirik pompa ve bükülgen torbadan oluĢmaktadır. Bu sistemde vent kuvvetini 

ayarlamak için torbanın yere göre seviyesi değiĢtirilmektedir. Bükülgen torba 

ventrikül hacmini yansıtmaktadır. Perfüzyonist içerisinde küçük hacimli bir kan 

kalacak Ģekilde torba hacmini izleyerek torbanın yere göre yüksekliğini ayarlayabilir. 

Böylece sol ventrikül içine hava çekmeden vent etmiĢ olur.  Torba gerildiği zaman 

yere yaklaĢtırılır ve yer çekimi sifon etkisi vent kuvvetini arttırır. Bu yeterli olmazsa 

silindirik pompa da çalıĢtırılıp vent kuvveti arttırılabilir. Torba boĢaldığı zaman 

yerden yükseğe kaldırılıp vent kuvveti azaltılabilir.   

Bu sistemde perfüzyonist torbayı izleyerek sol ventrikül vent ediliĢini ve 

ventrikül gerginliğini kontrol eder. Genellikle cerrahın vent kuvveti konusuna 

perfüzyonistle iletiĢim kurması gerekmez. Vent devresinde kalbe havanın giriĢine 

izin verebilecek hiçbir kapak, iğne ve açıklık bulunmamaktadır. Sağ süperior 
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pulmoner vene koyulan kese boynu dikiĢleri vent etrafını kapatır ve hava giriĢini 

önler. Distal koroner anastomoz sahası tamamen kuru olduğunda vent hattı 

klemplenerek hava giriĢi önlenebilir. Vent iĢlemine baĢlamadan önce vent devresinin 

doldurulması hava giriĢini önler. DoluĢ iĢlemi cerrahi alandan yapıldığında vent 

devresinin ters bağlanması sonucu oluĢabilecek hava embolisi riski ortadan 

kaldırılmıĢ olur. Bu sistem Lundy ve ark. tarafından vent ve emme hızının elveriĢli 

ayarlanması ve sisteme giren hava miktarının azaltılması için tüm açık kalp cerrahisi 

operasyonlarında önerilmektedir (Lundy ve ark. 1992).  

KPB sırasında hastaya iletilen gazeöz mikroembolilerin bileĢiminde azot daha 

yüksek oranda bulunmaktadır. Azot atmosfer havasında da diğer gazlara nazaran 

daha büyük oranda bulunur. Hiperoksi yani oksijenatörde %100 oksijen kullanılması, 

kanda çözülmüĢ azotun yerini oksijenin almasını sağlar. Bu iĢleme denitrojenasyon 

denir. Denitrojenasyon azotun neden olduğu gazeöz mikroembolileri önler. Bu 

iĢlemin dezavantajı ise hiperoksi kaynaklı solunum parametrelerinin değiĢmesidir. 

Hiperoksinin zararlı etkileri membran oksijenatöre dahil edilen veno-arteriyel Ģant ile 

dengelenebilir (Reis ve ark. 2012). 

 

 

ġekil 1: Lundy’nin vent sistemi 

KPB sırasında kardiyotomi aspiratörü cerrahi sahadan kanı hava ile karıĢık bir 

Ģekilde çekmektedir. Bu havayla karıĢık kanın direkt olarak venöz rezervuara 

aktarılması (kanın venöz rezervuar filtre edilmesine rağmen) hastaya iletilen GME 
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sayısını arttırmaktadır (Nielsen ve ark. 2008). Sisteme ikincil bir kardiyotomi 

rezervuarı eklenmesi hastaya iletilen GME sayısını azaltmada fayda sağlar (Undar ve 

ark. 2012). 

Groom ve ark. kullanılan pompa türü, arteriyel ve venöz filtre boyutu dahil 

olmak üzere KPB teknikleri ve devre bileĢenlerinde yapılan değiĢikliklerle serebral 

mikroembolilerin ciddi oranda azaltılabileceğini ortaya koymuĢlardır. Yapılan 

değiĢikliklerin venöz hatta giren GME aktivitesini değiĢtirmediğini ancak arteriyel 

mikroembolilerde anlamlı bir azalma sağladığı görülmüĢtür (Groom ve ark. 2009).  
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9. GEREÇ VE YÖNTEM 

9.1 AraĢtırmanın Amacı  

Bu çalıĢmanın amacı KPB sırasında oluĢan ve hastaya iletilen GME miktarının 

azaltılması için perfüzyon yönteminde yapılan çeĢitli değiĢikliklerin arteriyel filtre 

etkinliğinin arttırılmasına sağladığı katkının araĢtırılmasıdır. KPB yönteminde 

yapılan değiĢikliklerin, nihai olarak aortaya kadar uzanan sistemik hattan geçen 

kandaki GME yükünü azaltmada fayda sağlayıp sağlamadığı, sağlıyor ise hangi 

yöntemin emboli yükünü azalttığının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. 

9.2 AraĢtırma Soruları 

Açık kalp cerrahisi esnasında KPB sisteminde oluĢan gazeöz mikroemboliler 

baĢta beyin olmak üzere çeĢitli doku ve organlarda iskemik hasara ve disfonksiyona 

yol açmaktadır. KPB sırasında mikroemboli üretimini önlemenin mümkün olmadığı 

ancak KPB uygulama tekniğinde yapılacak çeĢitli değiĢikliklerle 

mikroembolizasyonun en aza indirilebileceği bilinmektedir.  

Gazeöz mikroembolizasyonun önlenmesi amacıyla çeĢitli filtre sistemleri 

geliĢtirilmiĢ ve KPB setinin muhtelif noktalarına dahil edilmiĢtir. Buna ek olarak 

emboli oluĢumunu azalttığı düĢünülen birçok yöntem önerilmiĢtir. Ancak günlük 

klinik uygulamada kalp cerrahi merkezlerinin her birinin kendine özgü ve genel 

anlamda benzer olmayan KPB devreleri ve uygulamaları olduğu görülmektedir. Bu 

uygulamaların ve kullanılan malzemelerin hangisinin gazeöz mikroembolizasyonun 

ve buna bağlı komplikasyonların en aza indirilmesinde daha etkili olduğu bir tartıĢma 

konusudur.  

Gazeöz mikroembolizasyonun azaltılmasında arteriyel filtre etkinliğini ve KPB 

yöntemindeki değiĢikliklerle inceleyen kapsamlı bir çalıĢma bulunmamaktadır. 

Sistemik hattaki GME yükünü azaltan yöntemlerin belirlenmesi, cerrahi uygulamada 

bu tekniklerin günlük iĢlemlere dahil edilerek embolik hasarın azaltılmasına, bunun 

sonucunda baĢta serebral hasar olmak üzere morbidite ve mortalitenin azaltılmasına 

önemli katkı sağlayacaktır. Bunun yanında anlamlı fayda sağlamadığı gösterilen 

yöntem değiĢiklikleri varlığında, bu uygulamaların gereksiz yere yapılarak 
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perfüzyonist iĢ yükünü, komplikasyon riskini ve iĢlem maliyetini arttırmasına engel 

olunması sağlanacaktır. Etkinliğin ortaya konması, KPB uygulamalarında cerrahlara 

ve perfüzyonistlere yol gösterici olacaktır.  

Bu çalıĢmada, aĢağıdaki soruların cevabı araĢtırılmıĢtır. 

1. Pulsatil ve nonpulsatil akım arasında sistemik hatta ölçülen GME yükü 

açısından fark var mıdır? 

2. Hipobarik ve normobarik oksijenizasyon arasında sistemik hatta ölçülen 

GME yükü açısından fark var mıdır? 

3. Minimal ve tam sıkıĢtırma arasında sistemik hatta ölçülen GME yükü 

açısından fark var mıdır? 

4. Yüksek ve düĢük rezervuar seviyesi arasında sistemik hatta ölçülen GME 

yükü açısından fark var mıdır? 

5. Sürekli açık tahliye ve aralıklı açık tahliye arasında sistemik hatta ölçülen 

GME yükü açısından fark var mıdır?  

6. Filtrelerin yüksek ve alçak seviyede konumlandırılması arasında sistemik 

hatta ölçülen GME yükü açısından fark var mıdır? 

7. Venöz hattan bolus hava verildiğinde KPB devresi GME azaltılması 

konusunda ne kadar etkilidir? 

AraĢtırma Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Deneysel AraĢtırmalar 

Uygulama ve AraĢtırma Merkezi Kardiyovasküler AraĢtırmalar Laboratuvarı’nda 

kalp-akciğer makinesi (Terumo Advanced Perfusion System 1, Terumo 

Cardiovascular Systems Corporation, Ann Arbor, MI, ABD) üzerinde oluĢturulan 

benzetim (simülasyon) modelinde gerçekleĢtirilmiĢtir.  

9.3 KPB Devresi ve Deney Modelinin Hazırlanması 

Standart tüp set (Sasan, Ankara, Türkiye), oksijenatör (Capiox SX25R, Terumo 

Cardiovascular Systems Corporation, Ann Arbor, MI, ABD) ve arteriyel filtre (Sasan, 

Ankara, Türkiye) kullanılarak KPB devresi kuruldu. Devrenin venöz hat giriĢi ile 
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arteriyel hat çıkıĢı arasına iki adet Levitronix Centrimag (Levitronix GmbH, Zürih, 

Ġsviçre) doldurma torbası seri olarak bağlandı. Seri olarak bağlanan torbalarla hasta 

simüle edilerek venöz hattan gelecek hava kabarcıklarının en aza indirmesi 

amaçlandı. Kapalı devre oluĢturulmasının ardından set 3000 mL kolloid sıvı 

(Gelofusine, B.Braun Medical Ag, Ġsviçre) ile dolduruldu. Arteriyel filtrenin havası 

tümüyle çıkarıldıktan sonra Ģant hattı klemple kapatıldı. Arteriyel hat basıncı filtre 

sonrasına yerleĢtirilen klemp ile 100 mmHg olacak Ģekilde ayarlandı. Venöz hat 

basıncı -40 mmHg olacak Ģekilde ayarlandı. BaĢlangıç sıvısı istenen sıcaklığa 

eriĢtikten ve ölçülen emboli sayıları kararlı bir düzeye ulaĢtıktan sonra deneylere 

baĢlandı. Devre Ģeması, basınç ve mikroemboli ölçüm noktaları ġekil 2’de 

gösterilmiĢtir. 

9.4 Basınç Ölçümü 

Venöz rezervuar giriĢine eklenen 1/2"-1/2" lüerli konnektörden venöz hat basınç 

ölçümü (P1), pompa baĢlık hattının tüp ezilme alanlarının öncesi ve sonrasına konan 

3/8"-3/8" luerli konnektörlerden pompa öncesi (P2) ve pompa sonrası (P3) basınç 

ölçümleri, arteriyel hat filtresinin öncesine ve sonrasına konan 3/8"-3/8" luerli 

konnektörlerden arteriyel filtre öncesi (P4) ve arteriyel filtre sonrası (P5) basınç 

ölçümleri yapıldı. P4 ve P5 arasındaki farktan transfiltre basınç gradiyenti tespit 

edildi. Oksijenatörün gaz giriĢine kuru hava bağlantısı yapıldı. Gaz giriĢi basıncı (P6) 

ve gaz tahliye basıncı (P7) hatlara eklenen lüerli konnekterler üzerinden ölçülerek 

transoksijenatör gaz basınç gradiyenti belirlendi. Ölçülmek istenen sıvı ve gaz 

basınçları ayrı iki çoğaltıcıda (manifold) birleĢtirildi ve ölçülmek istenen basınç, 

çoğaltıcı üzerindeki muslukların yönü değiĢtirilerek görüntülendi. Basınç ölçümleri 

kalp-akciğer makinesinin dahili iki basınç dönüĢtürücüsü ile ölçüldü.  

9.5 Gazeöz Mikroemboli Ölçümü 

Emboli ve hava kabarcığı algılayıcısı (Bcc200, Gampt, Zappendorf, Almanya) 

ile venöz hat (B1), venöz rezervuar sonrası–pompa baĢlığı öncesi (B2), pompa 

baĢlığı sonrası–oksijenatör öncesi (B3), oksijenatör sonrası–arteriyel filtre öncesi 

(B4), arteriyel filtre sonrası–simüle hasta öncesi (B5) GME ölçümleri yapılmıĢtır. 

Her bir deney setindeki GME ölçümü aynı anda iki kanal kullanılarak farklı iki 
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ölçüm noktası üzerinden yapıldı. B1 ve B2 kanalları kullanılarak yapılan ölçümlerde 

venöz rezervuarın, B2 ve B3 kanalları kullanılarak yapılan ölçümlerde pompa 

baĢlığının, B3 ve B4 kanalları kullanılarak yapılan ölçümlerde oksijenatörün ve B4 

ve B5 kanalları kullanılarak yapılan ölçümlerde arteriyel filtrenin etkinliği 

değerlendi. Ölçümler her bir deney setinde istenen değiĢiklikler uygulandıktan sonra 

kabarcık sayısı istikrarlı hale gelince yapıldı. Her ölçüm beĢer kez tekrarlandı. 

Ölçülen GME sayıları kullanılarak her bir ölçüm için toplam kabarcık sayısı (TB), 

toplam kabarcık hacmi (TV), kabarcık oranı (RB), kabarcık hacmi oranı (RV), 

ortalama kabarcık çapı (MD), kanallar arası kabarcık sayısı farkı (TB), kanallar 

arası kabarcık hacmi farkı (TV), kanallar arası kabarcık oranı farkı (RB), kanallar 

arası kabarcık hacmi oranı farkı (RV), kanallar arası kabarcık çapı farkı (MD), 

ortalama kabarcık indeksi (MDI), kabarcık sayısında azalma oranı (NumRed), 

kabarcık hacminde azalma oranı (VolRed) ve filtrasyon indeksi (FI) hesaplandı. 

Hesaplamalar algılayıcının kılavuzunda üretici firma tarafından önerildiği Ģekilde 

yapıldı. Kullanılan tüm hesaplamalar Tablo 1’de belirtilmiĢtir.  

9.6 Deney Setleri 

Hazırlanan benzetim modelinde GME ölçümü yapılan yöntem değiĢiklikleri 

akım formu (pulsatil ve nonpulsatil), sıkıĢtırma düzeyi (kısmi sıkıĢtırma ve tam 

sıkıĢtırma), oksijenizasyon türü (normobarik ve hipobarik), filtre ventleme yöntemi 

(sürekli açık ve aralıklı açık), arteriyel filtre konumu (yüksek konumlandırılmıĢ ve 

düĢük konumlandırılmıĢ) ve rezervuar seviyesi (yüksek seviye ve düĢük seviye) 

olarak birer deney seti olarak tasarlandı. Venöz hattan bolus hava enjeksiyonu 

yapılan durumlar ayrı bir deney seti olarak tanımlandı. GerçekleĢtirilen deney setleri 

ve GME ölçüm noktaları Tablo 2’de belirtilmiĢtir.  

Bazal ölçümler pompa debisi 4,5 L/dk, oksijenatöre verilen kuru hava akımı 2,5 

L/dk, perfüzat ısısı ısı 36,5⁰C, nonpulsatil akımda, normobarik oksijenizasyonda, 

minimal sıkıĢtırmada, tahliye hattı açık, rezervuar seviyesi yüksek (1000 mL), 

arteriyel filtre konumu yüksek (venöz rezervuardan 20 cm daha yüksek) olacak 

Ģekilde yapıldı. Kabarcık ölçümlerinde kullanılan Bcc200 algılayıcısı iki kanallı 

olduğu için algılayıcıları B1-B2, B3-B4 ve B4-B5 olacak Ģekilde konumlandırıldı ve 

her konumda 10’ar dakikalık 5 ölçüm olacak Ģekilde toplamda 15 ölçüm yapıldı. 
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Bazal 4 verileri, Bazal 1 ve Bazal 2 testlerinden elde edildi. Her bir deney setinde 

sadece test edilmek istenilen deney değiĢkeni değiĢtirildi, diğer değiĢkenler bazal 

sistemdeki haliyle bırakıldı. 

Pulsatil akım testlerinden elde edilen veriler kalp-akciğer makinesinin pulsatil 

modu kullanılarak elde edildi. Bcc200 algılayıcıları kabarcık ölçümleri için pompa 

öncesine (B2) ve pompa sonrasına (B3) konumlandırılıp 10’ar dakikalık 5 ölçüm 

yapıldı. 

Hipobarik oksijenizasyon subatmosferik basınçta ve normobarik oksijenizasyon 

atmosferik basınçta elde edildi. Hipobarik oksijenizasyon testlerinde oksijenatör gaz 

giriĢine eklenen lüerli konnektörden gaz giriĢ basıncı (P6) ve oksijenatör gaz tahliye 

hattına eklenen lüerli konnektörden çıkıĢ gaz basıncı (P7) ölçümleri yapıldı. 

Subatmosferik basınç elde edebilmek için aspiratör cihazı (3A Aspeed Professional, 

Lonato, Ġtalya) ile oksijenatör gaz tahliye hattına düĢük hipobarik oksijenizasyon için 

-5mmHg, yüksek hipobarik oksijenizasyon için -10mmHg olmak üzere kontrollü 

negatif basınç uygulandı. Bcc200 kabarcık algılayıcıları için oksijenatör öncesine 

(B3) ve oksijenatör sonrasına (B4) konumlandı, 5’er dakikalık 5 ölçüm yapıldı. 

SıkıĢtırma düzeyi, baĢlık hattına ezilme noktası sonrasına basınç uygulandığında 

sıvı reflüsü varlığına göre belirlendi. Sıvı reflüsünün varlığı kısmi sıkıĢtırma ve 

yokluğu tam sıkıĢtırma olarak değerlendirildi. Bcc200 kabarcık algılayıcıları pompa 

öncesine (B2) ve pompa sonrasına (B3) konumlandı, 10’ar dakikalık 5 ölçüm yapıldı. 

Sürekli açık tahliye hattı ölçümleri, filtre üzerindeki tahliye hattının 10 dakikalık 

deney süresi boyunca açık bırakmasıyla elde edildi. Tahliye hatlarının 10 dk boyunca 

her 2 dk’da bir 15 saniye açık tutulup kapatılmasıyla aralıklı açık tahliye hattı 

ölçümleri yapıldı. Bcc200 kabarcık algılayıcıları arteriyel filtre öncesine (B4) ve 

arteriyel filtre sonrasına (B5) konumlandı, 10’ar dakikalık 5 ölçüm yapıldı. 

Rezervuar seviyesinin 1000 mL olması yüksek rezervuar seviyesi ve 200 mL 

olması düĢük rezervuar seviyesi olarak tanımlandı. Bcc200 kabarcık algılayıcıları 

venöz rezervuar öncesine (B1) ve venöz rezervuar sonrasına (B2) konumlandı, 10’ar 

dakikalık 5 ölçüm yapıldı. 

Arteriyel hat filtresinin venöz rezervuardan daha yükseğe konumlandırılması 

yüksek konumlandırılmıĢ arteriyel filtre ve oksijenatör hizasında konumlandırılması 

düĢük konumlandırılmıĢ arteriyel filtre olarak tanımlandı. Bcc200 kabarcık 
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algılayıcıları arteriyel filtre öncesine (B4) ve arteriyel filtre sonrasına (B5) 

konumlandırıldı, 10’ar dakikalık 5 ölçüm yapıldı. 

Venöz hatta bolus hava enjeksiyonu yapılan setlerde bir önceki hava 

enjeksiyonundan sonraki mikroemboli sayıları kararlı hale geldikten sonra yeni 

enjeksiyonlar yapıldı. Her seferinde 50 mL olmak üzere beĢ kez bolus hava 

enjeksiyonu yapıldı.  

9.7 AraĢtırmanın Sınırlılıkları 

Mikroemboli tespiti ile ilgili yapılan çalıĢmaların büyük bir bölümü in-vitro 

ortamda gerçekleĢtirilmiĢtir.  ÇalıĢmada yapacağımız değiĢikliklerin, özellikle venöz 

hattan bolus hava enjekte ettiğimiz deneylerin insan ve hayvan çalıĢmalarında etik 

olarak sakınca doğuracağını düĢündüğümüzden çalıĢmayı in-vitro gerçekleĢtirdik. 

Klinik kullanımda KPB devresinin içerisinde kan bulunmaktadır. Bizim çalıĢmamız 

kardiyopulmoner baypasın kan üzerindeki etkilerinden çok mikroemboli izlenmesine 

dayandığından viskozitesi kan ile yakın olan bir kolloidal sıvı kullandık. Kolloidal 

sıvı fazladan mikroemboli oluĢturmuĢ olabilir ancak bu durum yapılan değiĢikliklerin 

etkisinin daha iyi görülmesini de sağlamıĢ olabilir. 

9.8 Ġstatistik Yöntem 

Ġstatistikler IBM SPSS Statistics version 19 (IBM Corporation, NY, USA) 

programı kullanılarak yapıldı. Her bir deney setinde beĢer kez tekrarlanan ölçümler 

ve bunların hesaplanmıĢ değerlerinin ortalama ve standart sapmaları alındı. Aynı 

deney seti esnasında ölçümü yapılan iki kanaldan elde edilen veriler eĢleĢtirilmiĢ 

örneklem (paired sample) t-test kullanılarak kıyaslandı. Aynı ölçüm noktasından 

farklı deney setlerinde elde edilen veriler ile kanallar arası farkların deney setleri 

arasındaki kıyası bağımsız örneklem (independent sample) t-testi kullanılarak 

yapıldı. Normobarik, -5 mmHg hipobarik ve -10 mmHg hipobarik oksijenizasyon 

setleri ANOVA testi kullanılarak kıyaslandı. Tüm testler için p değerinin <0,05 

olması istatistiksel anlamlı fark olarak kabul edildi. 
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Tablo 1: Hesaplanan kabarcıkla iliĢkili değiĢkenlerin formülleri ve açıklamaları. 

DeğiĢken Kısaltma Açıklama Hesaplama 

Toplam kabarcık 

sayısı (Adet) 

TB Ölçülen kabarcık 

sayılarının toplamı 
 𝐵 

B: Anlık kabarcık sayısı 

(adet) 

Toplam kabarcık 

hacmi (nL) 

TV Ölçülen kabarcık 

hacimlerinin toplamı 
 𝑉 

V: Anlık kabarcık hacmi 

(nL) 

Ortalama kabarcık 

sayısı (Adet) 

MB Ölçülen kabarcık 

sayılarının ortalaması 

 𝐵

𝑛
 

B: Anlık kabarcık sayısı 

(adet) 

n: Ölçüm sayısı 

Ortalama kabarcık 

hacmi (nL) 

MV Ölçülen kabarcık 

hacimlerinin ortalaması 

 𝑉

𝑛
 

V: Anlık kabarcık hacmi 

(nL) 

n: Ölçüm sayısı 

Ortalama kabarcık 

oranı (Adet/dk) 

RB Bir dakikada geçen 

toplam kabarcık sayısı 

 𝐵

𝑡
 

B: Anlık kabarcık sayısı 

(adet) 

t: Ölçüm süresi (sn) 

Ortalama kabarcık 

debisi (nL/dk) 

RV Bir dakikada geçen 

toplam kabarcık hacmi 

 𝑉

𝑡
 

V: Anlık kabarcık hacmi 

(nL) 

t: Ölçüm süresi (sn) 

Ortalama kabarcık 

çapı (m) 

MD Tespit edilen 

kabarcıkların ortalama 

çapı 

 𝐵 ∗ 𝐷

 𝐵
 

B: Anlık kabarcık sayısı 

(adet) 

D: Ölçülen kabarcığın çapı 

(m) 
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Tablo 1: Devamı. 

Ortalama kabarcık 

çapı indeksi (%) 

MDI Bir ortam öncesi ve 

sonrası arasında ortalama 

kabarcık çapındaki 

değiĢim oranı 

 1 −
𝑀𝐷𝑜
𝑀𝐷𝑖

 ∗ 100 

MDi: Giren sıvıda ortalama 

kabarcık çapı (m) 

MDo: Çıkan sıvıda ortalama 

kabarcık çapı (m) 

Kabarcık sayısında 

azalma indeksi (%) 

NumRed Bir ortam öncesi ve 

sonrası arasında kabarcık 

sayısındaki değiĢim oranı 

 1 −
 𝐵𝑜
 𝐵𝑖

 ∗ 100 

Bi: Giren sıvıda kabarcık 

sayısı (adet) 

Bo=Çıkan sıvıda kabarcık 

sayısı (adet) 

Kabarcık hacminde 

azalma indeksi (%) 

VolRed Bir ortam öncesi ve 

sonrası arasında kabarcık 

hacmindeki değiĢim 

oranı 

 1 −
 𝑉𝑜
 𝑉𝑖

 ∗ 100 

Vi: Giren sıvıda kabarcık 

hacmi (nL) 

Vo=Çıkan sıvıda kabarcık 

sayısı (nL) 

Filtrasyon indeksi 

(%) 

FI Bir ortam öncesi ve 

sonrası arasında kabarcık 

sayısı ve hacmindeki 

değiĢim oranı 

 1 −
 𝐵𝑜
 𝐵𝑖

∗
 𝑉𝑜
 𝑉𝑖

 ∗ 100 

Bi: Giren sıvıda kabarcık 

sayısı (adet) 

Bo=Çıkan sıvıda kabarcık 

sayısı (adet) 

Vi: Giren sıvıda kabarcık 

hacmi (nL) 

Vo=Çıkan sıvıda kabarcık 

sayısı (nL) 
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ġekil 2: Devre Ģeması, basınç ve mikroemboli ölçüm noktaları 

 

 

  

   VR 

O 

A

F 

SH 

SH 

 

Kuru 

Hava 

 

Vakum 

Simüle Hasta 

Bolus Hava GiriĢ Portu 

B1 P1 

Silindirik 

Pompa 

Arteriyel Filtre – 

Venöz Rezervuar 

Tahliye Hattı 

P4 

B5 P5 

B4 

P7 

P2 B2 

P3 B3 

P6 

Klemp 

Oksijenatör 

 

 

Gampt Bcc200 algılayıcı 

 

 

O 

Üç yollu musluk 

 

 

A

F 

Arteriyel filtre 
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10. BULGULAR  

10.1 Bazal Ölçümler 

Bazal ölçümler esnasında basınç ortalamaları P1: 21 mmHg, P2: -47 mmHg, P3: 

243mmHg, P4: 148mmHg, P5: 103 mmHg idi. Bazal koĢullarda yüksek rezervuar 

seviyesinde dahi rezervuar sonrasında ölçülen kabarcık sayısının rezervuar öncesine 

göre anlamlı arttığı tespit edildi. Ancak rezervuara giren ve rezervuardan çıkan 

kandaki kabarcık hacminde anlamlı bir değiĢiklik yoktu. Rezervuardan çıkan kandaki 

ortalama kabarcık çapı daha küçük ölçülmüĢ olmasına rağmen rezervuar giriĢine 

göre anlamlı bir fark yoktu (Tablo 3). 

Normobarik oksijenasyon uygulanan oksijenatörde, oksijenatörden çıkan 

kandaki kabarcık sayı ve hacminde anlamlı azalma mevcuttu. Oksijenatörden çıkan 

kandaki kabarcıkların ortalama çapı giren kabarcığa göre anlamlı daha küçüktü 

(Tablo 3). 

Arteriyel filtre tahliye hattı açıkken arteriyel filtreden çıkan kandaki kabarcık 

sayısı ve hacminde anlamlı azalma görüldü. Filtreden geçen mikroembolilerin 

ortalama çapı 40 µ’un altındaydı. Filtreden geçen kandaki ortalama kabarcık çapında 

değiĢim yaĢanmadı (Tablo 3). 

Bazal Sistemde venöz hattan hava verildiğinde oksijenatör distalindeki kabarcık 

sayısı ve hacmi anlamlı yüksek ölçüldü (Tablo 3). Oksijenatör distalindeki ortalama 

kabarcık çapında değiĢiklik olmadı (Tablo 3). Bazal koĢullar ile kıyaslandığında 

bolus hava verildiğinde arteriyel filtre distalinde GME sayı ve hacim olarak anlamlı 

artmıĢ olsa da arteriyel filtrede kabarcık sayısı ve hacminde anlamlı düĢüĢ görüldü. 

Filtre distalindeki artıĢın sebebi hava enjekte edildiğinde arteriyel filtre öncesi GME 

sayılarının da artıĢ göstermesiydi. Arteriyel filtre bu artan GME’leri aktif olarak 

dolaĢımdan uzaklaĢtırdı. Ortalama kabarcık çapında değiĢiklik olmadı. Filtreye 

ulaĢan kabarcıkların ortalama çapı 40 µ’un altındaydı (Tablo 4). 
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Tablo 4: Bazal koĢullarda venöz hattan bolus hava verildiğindeki arteriyel filtre 

öncesi (B4) ve arteriyel filtre sonrası (B5) kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 B4 B5 p 

TB (adet) 1364,4±334,45 424±153,65 <0,001 

TV (nL) 44,02±25,6 11,45±5,93 0,021 

RB (adet/dk) 368,72±215,91 112,23±62,84 0,021 

RV (nL/dk) 12,23±9,38 3,16±2,3 0,046 

MD (µ) 33,16±2,31 31,82±1,56 0,035 

10.2 Pulsatil Akım 

Pulsatil akım testleri esnasında basınç ortalamaları pompa öncesi P2: -52 mmHg 

ve pompa sonrası P3: 237 mmHg idi. Pulsatil akım kullanıldığında pompa baĢlık 

hattından geçen kabarcık sayısı, hacmi ve ortalama kabarcık çapında anlamlı azalma 

mevcuttu (Tablo 5). Pulsatil akım deneyinden ekran görüntüsü Resim 1’de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 5: Pulsatil akımda pompa öncesi (B2) ve pompa sonrası (B3) kabarcık sayı, 

hacim ve çapları. 

Nonpulsatil akım ile karĢılaĢtırıldığında, pulsatil akımda baĢlık hattının 

distalindeki kabarcık sayısı anlamlı olarak daha fazla, ancak kabarcık hacmi anlamlı 

olarak daha küçüktü. Pulsatil akımda ortalama kabarcık çapı anlamlı olarak daha 

küçüktü (Tablo 3 ve Tablo 5). 

Nonpulsatil - pulsatil akımlarda venöz hatta hava verildiğinde arteriyel filtre 

distalindeki kabarcık sayısı, hacmi ve çapı her iki akım formunda da benzerdi (Tablo 

6). 

10.3 Pulsatil Akımda Bolus Hava Verilmesi  

Pulsatil akımda bolus hava verildiğinde filtrede kabarcık sayısında anlamlı bir 

azalma oldu. Kabarcık hacminde azalma oldu ancak fark anlamlı değildi. Ortalama 

 B2 B3 P 

TB (adet) 2037,8±274,78 302,6±156,97 <0,001 

TV (nL) 61,01±18,93 4,84±4,98 0,001 

RB (adet/dk) 203,13±27,01 30,22±15,74 <0,001 

RV (nL/dk) 6,08±1,87 0,48±0,5 0,001 

MD (µ) 34,56±1,86 24,42±1,76 <0,001 
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kabarcık çapı değiĢmedi (Tablo 16). Pulsatil akımda hava verilmesi deneyinden 

ekran görüntüsü Resim 2’de gösterilmiĢtir. Ekran görüntüsünde dikkati çeken en 

önemli nokta alttaki zaman çizelgesinde okunan arter-ven emboli sayılarının atımlar 

Ģeklinde kendini göstermesiydi. Nonpulsatil akım kullanıldığında zaman çizelgesinde 

kabarcık sayımı sürekli sabit değerlerde olmasına karĢın, pulsatil akımda atımlara 

karĢılık gelecek Ģekilde bir desen oluĢtuğu gözlendi. 

Tablo 6: Nonpulsatil – pulsatil akımda venöz hattan bolus hava verildiğinde filtre 

sonrası (B5) kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 Bazal3a B5 Set1a B5 p 

TB (adet) 424±153,65 454,2±223,79 0,810 

TV (nL) 11,45±5,93 10,39±4,74 0,762 

RB (adet/dk) 112,23±62,84 87,08±44,25 0,485 

RV (nL/dk) 3,16±2,3 2±0,95 0,325 

MD (µ) 31,82±1,56 30,7±0,68 0,197 

 

Resim 1 : Pulsatil akım deneyinden ekran görüntüsü 
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Resim 2: Pulsatil akımda hava verilmesi deneyinden ekran görüntüsü 

10.4 Tam SıkıĢtırma 

Tam sıkıĢtırma testlerinde basınç ortalamaları pompa öncesi P2: -55 mmHg ve 

pompa sonrası P3: 246 mmHg idi. Tam sıkıĢtırma uygulandığında pompa baĢlık 

hattındaki kabarcık sayısında anlamlı azalma mevcuttu. Geçen kabarcık hacminde 

artıĢ olmakla birlikte fark anlamlı değildi.  Ortalama kabarcık çapında değiĢiklik 

olmadı (Tablo 7). Tam sıkıĢtırma deneyinden ekran görüntüsü Resim 3’te 

gösterilmiĢtir. 

Minimal sıkıĢtırma ile karĢılaĢtırıldığında, tam sıkıĢtırmada pompa baĢlık 

hattının distalindeki kabarcık sayısı anlamlı olarak daha fazla, ancak kabarcık hacmi 

benzerdi. Tam sıkıĢtırmada ortalama kabarcık çapı anlamlı azaldı (Tablo 3 ve Tablo 

7). 

10.5 Hipobarik Oksijenizasyon Bulguları 

DüĢük hipobarik oksijenizasyon testleri esnasında basınç ortalamaları 

oksijenatör öncesi P3: 233 mmHg, oksijenatör sonrası P4: 100 mmHg, oksijenatör 

öncesi gaz basıncı P6: -3mmHg, oksijenatör sonrası gaz basıncı P7: -5 mmHg idi. 
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Yüksek hipobarik oksijenizasyon testlerinde basınç ortalamaları oksijenatör öncesi 

P3: 241 mmHg, oksijenatör sonrası P4: 110 mmHg, oksijenatör öncesi gaz basıncı 

P6: -9 mmHg ve oksijenatör sonrası gaz basıncı P7: -10 mmHg idi.  

Tablo 7: Tam sıkıĢtırmada pompa öncesi (B2) ve pompa sonrası (B3) kabarcık sayı, 

hacim ve çapları. 

 B2 B3 p 

TB (adet) 2635,6±444,69 992,8±759,14 0,002 

TV (nL) 40,15±15,89 256,82±553,47 0,439 

RB (adet/dk) 263,48±44,51 99,27±75,93 0,002 

RV (nL/dk) 4,01±1,59 25,68±55,35 0,439 

MD (µ) 29,53±4,75 28±2,41 0,562 

 

Resim 3: Tam sıkıĢtırma deneyinden ekran görüntüsü 

10.5.1 Hipobarik Oksijenizasyon -5mmHg 

DüĢük hipobarik (-5 mmHg) oksijenizasyon uygulanan oksijenatörde kabarcık 

sayısında ve hacminde anlamlı azalma mevcuttu. Ortalama kabarcık çapı azaldı 

ancak fark anlamlı değildi (Tablo 8). DüĢük hipobarik oksijenizasyon deneyinden 

ekran görüntüsü Resim 4’te gösterilmiĢtir. 
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Resim 4: DüĢük hipobarik oksijenizasyon deneyinden ekran görüntüsü 

10.5.2 Hipobarik Oksijenizasyon -5mmHg ve Hava Bolusu 

DüĢük hipobarik (-5 mmHg) oksijenizasyon uygulanan oksijenatöre bolus hava 

verildiğinde kabarcık sayısında ve hacminde anlamlı azalma mevcuttu. Ortalama 

kabarcık çapında anlamlı azalma mevcuttu. Venöz hatta bolus hava verilmesi 

kabarcık sayısında ve hacminde anlamlı artıĢa yol açtı (Tablo 8). DüĢük hipobarik 

oksijenizasyonda bolus hava verilmesi deneyinden ekran görüntüsü Resim 5’te 

gösterilmiĢtir. 

10.5.3 Hipobarik Oksijenizasyon -10mmHg 

Yüksek hipobarik (-10 mmHg) oksijenizasyon uygulanan oksijenatörde kabarcık 

sayısında ve hacminde anlamlı azalma mevcuttu. Ortalama kabarcık çapında 

değiĢiklik olmadı (Tablo 9). Yüksek hipobarik oksijenizasyon deneyinden ekran 

görüntüsü Resim 6’da gösterilmiĢtir. 
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Resim 5 : DüĢük hipobarik oksijenizasyonda bolus hava verilmesi deneyinden ekran 

görüntüsü 

 

Resim 6: Yüksek hipobarik oksijenizasyon deneyinden ekran görüntüsü 
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Resim 7: Yüksek hipobarik oksijenizasyonda bolus hava verilmesi deneyinden ekran 

görüntüsü 

10.5.4 Hipobarik Oksijenizasyon -10mmHg ve Hava Bolusu  

Yüksek hipobarik (-10 mmHg) oksijenizasyon uygulanan oksijenatöre bolus hava 

verildiğinde kabarcık sayısında ve hacminde anlamlı azalma mevcuttu. Ortalama 

kabarcık çapında anlamlı azalma mevcuttu (Tablo 9). Yüksek hipobarik 

oksijenizasyonda bolus hava verilmesi deneyinden ekran görüntüsü Resim 7’de 

gösterilmiĢtir. 

10.5.5 Oksijenizasyon Yöntemlerinin KarĢılaĢtırılması 

Normobarik oksijenizasyonda kabarcık sayısı hipobarik oksijenizasyona oranla 

anlamlı yüksekti. Ancak kabarcık hacmi ve ortalama kabarcık çapı benzerdi. Her üç 

oksijenizasyon yönteminde de oksijenatörden çıkan kandaki kabarcık sayısı ve hacmi 

giren kandakinden daha azdı. Her üç oksijenizasyon yönteminde oksijenatöre giren 

ve çıkan kandaki kabarcık sayısı farkı benzerdi. Ancak normobarik oksijenizasyonda 

oksijenatör giriĢ ve çıkıĢı arasındaki kabarcık hacim farkı diğerlerinden anlamlı 

yüksekti. Oksijenatörün kabarcık sayısını azaltma kapasitesi normobarik 



 

 

 

 

 

72 

oksijenizasyonda diğerlerine oranla anlamlı düĢüktü. Oksijenatörün kabarcık hacmini 

azaltma kapasitesi ve filtrasyon indeksi her üç yöntemde benzerdi (Tablo 10). 

10.5.6 Bolus Hava Verildiğinde Oksijenizasyon Yöntemlerinin KarĢılaĢtırılması 

Venöz hattan bolus hava verildiğinde normobarik oksijenizasyon uygulaması 

oksijenatör distalindeki kabarcık sayısı ve hacminde, ortalama kabarcık çapında 

anlamlı azalmaya yol açtı. Hipobarik oksijenizasyon uygulamaları kabarcık sayı, 

hacim ve ortalama kabarcık çapında artıĢa yol açtı. DüĢük ve yüksek hipobarik 

oksijenizasyon uygulamalarında kabarcık sayısı, hacmi ve çapı benzerdi (Tablo 11).   

10.6 Tahliye Aralıklı Açık 

Aralıklı açık tahliye hattı testleri esnasında basınç ortalamaları arteriyel filtre 

öncesi P4: 185 mmHg ve arteriyel filtre sonrası P5: 125 mmHg idi. Tahliye hattı 

aralıklı açıkken filtre distalindeki kabarcık sayısında ve hacminde azalma olmakla 

birlikte anlamlı fark yoktu. Ortalama kabarcık çapında değiĢiklik olmadı (Tablo 12). 

Tahliye hattının aralıklı açılması deneyinden ekran görüntüsü Resim 8’de 

gösterilmiĢtir. 

 

Resim 8: Tahliye hattının aralıklı açılması deneyinden ekran görüntüsü 
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10.7 Arteriyel Filtre Seviyesi DüĢük 

DüĢük konumlandırılmıĢ arteriyel filtre testlerinde basınç ortalamaları arteriyel 

filtre öncesi P4: 165 mmHg ve arteriyel filtre sonrası P5: 116 mmHg idi. Filtre düĢük 

seviyede konumlandırıldığında kabarcık sayısında anlamlı azalma görüldü. Geçen 

kabarcık hacmi azalmakla beraber fark anlamlı değildi. Ortalama kabarcık çapında 

değiĢiklik olmadı (Tablo 13). DüĢük arteriyel filtre deneyinden ekran görüntüsü 

Resim 9’da gösterilmiĢtir. 

Tahliye sürekli veya aralıklı açık olması kabarcık sayısı, hacmi ve çapında 

değiĢikliğe yol açmadı (Tablo 3 ve Tablo 12). 

Arteriyel filtrenin yüksek veya düĢük konumlandırılması kabarcık sayısı, hacmi, 

ve çapında değiĢikliğe yol açmadı (Tablo 3 ve Tablo 13). 

Resim 9: DüĢük arteriyel filtre deneyinden ekran görüntüsü 
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10.8 Arteriyel Filtre Seviyesi DüĢükken Hava Bolusu  

Venöz hattan hava verildiğinde arteriyel filtre alçak konumdayken kabarcık 

sayısında, hacminde ve ortalama kabarcık çapında anlamlı azalma görüldü (Tablo 

14). Arteriyel filtre seviyesi düĢükken bolus hava verilmesi deneyinden ekran 

görüntüsü  Resim 10’da gösterilmiĢtir. 

 

Resim 10: Filtre seviyesi düĢükken bolus hava verilmesi deneyinden ekran 

görüntüsü 

10.9 Rezervuar Seviyesi DüĢük 

DüĢük rezervuar seviyesi testleri esnasında basınç ortalamaları venöz rezervuar 

öncesi P1: 13 mmHg ve venöz rezervuar sonrası P2: -62 mmHg idi. Rezervuar 

seviyesi düĢük takip edilirken kabarcık sayısında anlamlı artıĢ görüldü. Kabarcık 

hacminde artıĢ olmasına rağmen fark anlamlı değildi. Ortalama kabarcık çapında 

değiĢiklik olmadı (Tablo 15). DüĢük rezervuar seviyesi deneyinden ekran görüntüsü 

Resim 11’de gösterilmiĢtir. 
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Resim 11: DüĢük rezervuar seviyesi deneyinden ekran görüntüsü 

10.10 Pulsatil Akımda Filtre Seviyesi DüĢükken Hava Bolusu  

Pulsatil akımda venöz hattan bolus hava verildiğinde alçak seviyede 

konumlandırılan filtredeki kabarcık sayısında ve hacminde anlamlı azalma görüldü. 

Ortalama kabarcık çapı anlamlı azaldı (Tablo 16). Pulsatil akımda filtre seviyesi 

düĢükken hava bolusu deneyinden ekran görüntüsü Resim 12’de gösterilmiĢtir. 

Filtre alçak seviyedeyken venöz hattan bolus hava verildiğinde nonpulsatil ve 

pulsatil akımlar arasında kabarcık sayısı, hacmi ve çapı açısından fark yoktu (Tablo 

14 ve Tablo 17). 

Pulsatil akımda venöz hatta bolus hava verildiğinde alçak pozisyonda 

yerleĢtirilen filtrenin distalindeki kabarcık sayısında, hacminde ve çapında yüksek 

pozisyondaki filtreye göre anlamlı artıĢ görüldü (Tablo 17). 
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Tablo 12: Tahliye hattı aralıklı açıkken arteriyel filtre öncesi (B4) ve arteriyel filtre 

sonrası (B5) kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 B4 B5 p 

TB (adet) 4±2,55 1±1 0,089 

TV (nL) 0,14±0,17 0,01±0,02 0,183 

RB (adet/dk) 0,4±0,25 0,1±0,1 0,089 

RV (nL/dk) 0,01±0,02 0±0 0,184 

MD (µ) 35,96±15,16 17,2±16,69 0,100 

Tablo 13: Filtre düĢük seviyede konumlandırıldığında arteriyel filtre öncesi (B4) ve 

arteriyel filtre sonrası (B5) kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 
B4 B5 p 

TB (adet) 3,2±2,39 1±1,22 0,040 

TV (nL) 3,63±7,9 0,31±0,65 0,364 

RB (adet/dk) 0,32±0,24 0,1±0,12 0,040 

RV (nL/dk) 0,36±0,79 0,03±0,06 0,364 

MD (µ) 63,32±72,41 41,2±58,2 0,068 

Tablo 14: Arteriyel filtre düĢük konumdayken venöz hattan bolus hava verildiğinde 

arteriyel filtre öncesi (B4) ve arteriyel filtre sonrası (B5) kabarcık sayı, hacim ve 

çapları. 

 B4 B5 p 

TB (adet) 3429±748,15 1174±415,02 <0,001 

TV (nL) 343,28±263,26 56,61±35,49 0,049 

RB (adet/dk) 671,57±130,03 229,39±74,73 <0,001 

RV (nL/dk) 66,68±49,23 11,01±6,55 0,045 

MD (µ) 40,49±4,52 36,73±3 0,007 

Tablo 15: DüĢük rezervuar seviyesindeki rezervuar öncesi (B1) ve rezervuar sonrası 

(B2) kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 B1 B2 p 

TB (adet) 1,2±1,64 24±8,69 0,003 

TV (nL) 0,61±1,34 1,95±2 0,115 

RB (adet/dk) 0,12±0,16 2,4±0,87 0,003 

RV (nL/dk) 0,06±0,13 0,19±0,2 0,115 

MD (µ) 26,8±46,62 37,49±9,31 0,591 
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Tablo 17: Pulsatil akımda yüksek - alçak konumdaki arteriyel filtrelerde venöz 

hattan bolus hava verildiğinde arteriyel filtre sonrası kabarcık sayı, hacim ve çapları. 

 Set1a_B5 Set8_B5 P 

TB (adet) 454,2±223,79 995,2±169,2 0,003 

TV (nL) 10,39±4,74 43,14±13,55 0,001 

RB (adet/dk) 87,08±44,25 225,96±44,16 0,001 

RV (nL/dk) 2±0,95 9,87±3,26 0,004 

MD (µ) 30,7±0,68 36,19±1,87 <0,001 

 

 

Resim 12: Pulsatil akımda filtre seviyesi düĢükken hava bolusu deneyinden ekran 

görüntüsü 
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11. TARTIġMA 

Kalp cerrahisinin geliĢiminde büyük rolü olan KPB avantajların yanında yol 

açtığı komplikasyonlar nedeniyle de uzun zamandır tartıĢılmakta ve çeĢitli 

çalıĢmalara konu olmaktadır. Bu çalıĢmada KPB esnasında oluĢan GME miktarının 

azaltılması için perfüzyon yönteminde yapılan çeĢitli değiĢikliklerin GME yükünü 

azaltmada fayda sağlayıp sağlamadığı, sağlıyor ise hangi yöntemin GME yükünü 

azalttığının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. 

DolaĢım sisteminin bir parçası olan damarların içerisine tıkanıklığa sebep 

olabilecek maddeler emboli olarak isimlendirilmektedir. Emboli bileĢimi trombüs, 

yağ, yabancı cisim veya kabarcık olabilmektedir (Jorens ve ark. 2009, Ġnanç ve ark. 

2015). KPB sırasında hastalar çeĢitli derecelerde mikroemboliye maruz kalmaktadır 

ve bu embolilerin genellikle GME kaynaklı olduğu düĢünülmektedir (Borger ve ark. 

2001).  KPB devresinden sistemik dolaĢıma katılan GME’ler, kendi çapından daha 

küçük bir damarda tıkaç oluĢturana kadar kan ile birlikte dolaĢımda 

sürüklenmektedir. Tıkaç, damardaki kan akımının kısmen veya tamamen durmasına 

sebep olmaktadır (Nielsen ve ark. 2008). DolaĢımın kısmen veya tamamen durması 

baĢta kalp debisinin önemli bir kısmını alan beyin olmak üzere birçok doku ve 

organda hasara, biliĢsel gerilemelere ve ameliyat sonrası istenmeyen olaylara neden 

olabilmektedir. GME’lerin embolik etkilerinin yanında platelet, nötrofil ve monosit 

hasarı, lipoproteinlerin denatürasyonu, kompleman sistemi ve inflamatuar cevabın 

uyarılması, trombolitik yanıt, koagülasyon sisteminin aktivasyonu, endotel hasarı, 

yerel inflamasyon ve perivasküler ödem, kalbin kasılma gücünde azalma, kan-beyin 

bariyerinin bozulması, organ yetmezliği, serebral hasar ve kanama olmak üzere, tüm 

vücutta tepkimelere neden olabileceği çok sayıda yazar tarafından duyurulmuĢtur 

(Gallagher ve Pearson 1973, Stump 2005, Nielsen ve ark. 2008,  Lou ve ark. 2011).  

KPB sonrasında mikroembolizasyona maruz kalan hastaların nörolojik 

sonuçlarını inceledikleri çalıĢmalarında Stump ve ark. nörolojik yetmezlik görülen 

hastaların görülmeyenlere göre neredeyse iki kat daha fazla gazeöz mikroemboliye 

maruz kalanlar olduğunu bildirmiĢlerdir (Stump ve ark. 1996). Lynch ve ark. kalp 

ameliyatı geçiren ve serebral mikroembolizm sonucu felç geçirsin ya da geçirmesin 

hastanede kalıĢ süresi uzun olan hastaların daha fazla gazeöz mikroemboliye maruz 



 

 

 

 

 

83 

kalanlar olduğunu tespit etmiĢlerdir (Lynch ve Riley 2008).  Mathis ve ark. 

çalıĢmalarında hastaya iletilen GME miktarının azaltılmasıyla sistemik inflamatuar 

yanıtın azaltılabileceğini belirtmiĢlerdir (Mathis ve ark. 2012). 

Groom ve ark. aortik kanülün yerleĢtirilmesi, aorttan hava çıkarma iĢleminin 

dikkatli yapılması, kullanılan pompa türü, arteriyel filtre ve venöz filtre boyutu dahil 

olmak üzere teknikte ve devre bileĢenlerinde yapılan değiĢikliklerle arteriyel hattan 

iletilen mikroembolilerin %87,9’e kadar, serebral mikroembolilerin ise %77,2’ye 

kadar azaltılabileceğini ortaya koymuĢlardır. VDVD uygulaması dıĢında KPB 

devresinde yapılan değiĢikliklerin venöz hattaki GME aktivitesini değiĢtirmediğini 

ancak devrede yapılan değiĢikliklerin arteriyel mikroembolilerde anlamlı bir azalma 

sağladığını tespit etmiĢlerdir (Groom ve ark. 2009).   

Ündar ve ark. KPB sırasında hastaya iletilen gazeöz mikroembolilerin % 90’ının 

40 µ’dan daha küçük olduğunu tespit etmiĢlerdir (Ündar ve ark. 2007). Benzer 

Ģekilde Issitt ve ark. da KPB sırasında hastaya iletilen gazeöz mikroembolilerin 

%95’inin 40 µ’dan daha küçük olduğunu tespit etmiĢlerdir (Issitt ve ark. 2014a). Biz 

çalıĢmamızda arteriyel filtre kullanıldığı sürece iletilen mikroembolilerin büyük bir 

bölümünün 40 µ’un altında olduğunu gördük. Bu sonuç arteriyel filtrelerin boyutu 40 

µ’un üzerindeki mikroembolileri etkili bir Ģekilde yakaladığını göstermektedir. KPB 

devresinde gözenek boyutu 40 µ’dan daha küçük arteriyel filtrelerin kullanılması 

hastalara iletilen GME boyutunu azaltabilir.  

Hastaya iletilen kabarcık boyutu ile oluĢan hasar arasında doğrusal bir iliĢki 

mevcuttur. Küçük çaplı pek çok emboli tek ve büyük bir emboliye benzer doku 

hasarı yaratabilir. Ayrıca embolinin çapı onun kan akımı içindeki davranıĢıyla da 

iliĢkilidir. De Somer ve ark. hastalara iletilen kabarcık boyutunun biliĢsel sonuçları 

etkileyebileceğini bildirmiĢlerdir. Onlara göre 20 ila 60 µ boyutundaki emboliler kan 

akımı ile bir tıkaç oluĢturana kadar hareket eder. Oysa 20 µ ve daha küçük 

mikroemboliler bileĢimindeki gazların kısmi basınçlarına ve sıcaklığa bağlı olarak 

daha kolay çözülme eğilimine girer (De Somer ve ark. 2010).  

KPB devresinde arteriyel filtre kullanılmadığında 1,2 μL kadar gazeöz 

mikroembolinin hastalara iletildiği Issitt ve arkadaĢlarının çalıĢmasında gösterilmiĢtir 

(Issitt ve ark. 2014). Arteriyel filtre etkinliğini değerlendirmek için yaptığımız bütün 
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testlerde filtre öncesi GME yükü arteriyel filtre sonrasına göre her zaman daha 

fazlaydı. Arteriyel filtrede mikroembolilerin büyük bölümü hastaya iletilmeden önce 

uzaklaĢtırılsa da tamamen yok edilememektedir. Arteriyel filtre gerekliliği ile ilgili 

olarak ulaĢtığımız sonuç Strother ve arkadaĢları ile uyumlu Ģekilde arteriyel filtre 

kullanımının bir seçenek değil, hastalara iletilen mikroembolilerin azaltılması için 

zorunluluk olduğudur (Strother ve ark. 2013). Arteriyel filtre kullanılıyor olsa da 

hastalara mikroemboli iletilimi olmaktadır. 

Birçok yazar kabarcık algılama sistemlerinin kullanılmasının GME aktivitesinin 

daha iyi anlaĢılmasına, dolayısıyla yöntemsel değiĢikliklerle GME miktarının 

azaltılıp, hasta sonuçlarını iyileĢtireceği kanaatindedir (Padayachee ve ark. 1988, 

Borger ve ark. 2001, Kurusz ve Butler 2004, Guan ve ark. 2009, Lou ve ark. 2011, 

Zanatta ve ark. 2013). Mikroemboli izlenmesinde en eski yöntem TKDU yöntemidir. 

TKDU yöntemiyle orta serebral arterin izlenmesi, serebral kan akım hızının 

ölçülmesinin yanı sıra serebral mikroembolilere iliĢkin sayısal bir tanımlama 

sağlaması açısından çift amaca hizmet eder. Kırmızı kan hücrelerinin boyutundan 

dolayı kan akım hızı damar çapından etkilenmektedir. Bu sebeple TKDU serebral 

kan akımını doğrudan ölçmez fakat serebral kan akımındaki değiĢiklikle yakından 

bağlantılıdır (Mukherji ve ark. 2014). Emboli tespitinde daha yeni bir teknoloji olan 

yüksek çözünürlüklü, sayısal değerler veren mikroemboli izleme cihazlarının 

kullanılması, KPB sırasında perfüzyoniste mikroembolilerin erken tespiti için imkan 

verir. Bu cihazlar GME tespiti konusunda TKDU’ya göre daha etkilidir. ÇalıĢmada 

kullanmıĢ olduğumuz Gampt Bcc200’ün 3 L/dk’nın üzerindeki akım hızlarında 

ultrasonik ölçüm yapan diğer cihazlara göre GME tespiti konusunda daha etkili 

olduğu bildirilmiĢtir (De Somer ve ark. 2010). ÇalıĢmamızda dikkatimizi çeken bir 

diğer nokta testler sırasında mikroembolik aktivitede bir değiĢiklik yokken sistemik 

hatta ve venöz hatta dıĢarıdan temas veya darbe oluĢtuğunda fazladan mikroembolik 

aktivite tespit ettik. Yaptığımız değiĢikliklerin ve sonuçların etkilenmemesi için bu 

testleri tekrar ettik. Ancak bu durum bize gösterdi ki devrenin doldurma iĢlemi ne 

kadar iyi yapılırsa yapılsın KPB sırasında hatlarda ve birleĢim noktalarında 

kabarcıklar oluĢmakta veya devreye yapıĢmaktadır. Devreye dıĢarıdan bir temas söz 

konusu olduğunda bu kabarcıklar devreden ayrılarak dolaĢıma katılmaktadır. KPB 

sırasında mikroemboli tespit cihazlarının kullanılması ile bu ve benzeri durumlarda 
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oluĢan GME yükü tespit edilebilmektedir. Biz de diğer yazarlar gibi emboli tespit 

cihazların günlük KPB uygulamalarında kullanılmasın GME’ye iliĢkin farkındalığın 

artmasına katkı sağlayarak gazeöz mikroembolizasyonu azaltacağını ve hasta 

sonuçlarını iyileĢtireceğini düĢünmekteyiz (Miller ve ark. 2008, Lynch ve Riley 

2008, Clark ve ark. 2011).   

Venöz drenaj yöntemlerini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında Mathis ve ark. eksi 

40mmHg basınca kadar uygulanan VDVD’nin 4 L/dk ve altındaki pompa akım 

hızlarında GME aktivitesini arttırmadığını tespit etmiĢlerdir. Yüksek pompa akım 

hızlarında veya aĢırı vakum desteği sırasında GME aktivitesi artmaktadır (Mathis ve 

ark. 2012, Jones ve ark. 2002). Yerçekimi etkisiyle venöz drenaj veya VDVD 

yöntemlerinde GME aktivite artıĢı drenaj yönteminden bağımsız olarak venöz hatta 

hava girdiğinde görülmektedir (Jones ve ark. 2002). VDVD yönteminde genellikle 

küçük çaplı venöz kanüllerle yeterli venöz dönüĢ sağlanmaktadır. Çok küçük boyutlu 

venöz kanüller tercih edildiğinde ise istenilen venöz dönüĢün temin edilebilmesi için 

vakum gücünün arttırılması gerektirmekte ve sonucunda mikroembolik aktivitede 

artıĢ görülebilmektedir. Zanatta ve ark. embolik yükün, akımın santral venöz 

hatlardan karĢılanamadığı halde venöz hatta aĢırı negatif basınç uygulandığında 

oluĢtuğu sonucuna ulaĢmıĢlardır (Zanatta ve ark. 2010). Clark ve ark kros klemp 

kaldırılması sırasında venöz hatta GME artıĢı olduğunu tespit etmiĢlerdir (Clark ve 

ark. 2011). Bunun muhtemel sebebi klemp kaldırılması sırasında pompanın 

yavaĢlatılması, sağ atriyumun hızlı bir Ģekilde boĢalması venöz hatta uygulanan 

negatif basınç kuvvetinin daha da negatife kayması olabilir. Biz de literatüre 

dayanarak venöz hatta yerçekimi drenaj kuvvetini -40mmHg’nın altında olmayacak 

Ģekilde ayarladığımızdan kendi bolus hava enjeksiyonlarımız dıĢında fazladan 

mikroemboli oluĢumu tespit etmedik. 

Clark ve ark. arteriyel ve venöz GME aktivitesinin en fazla KPB baĢlangıcında 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (Clark ve ark. 2011). Biz çalıĢmamızdaki her teste ölçüm 

kanallardaki mikroemboli seviyeleri kararlı bir düzeye ulaĢtıktan sonra ölçümlere 

baĢladık. Bizim gözlemlerimiz de Clark ve ark. ile benzerdi. KPB baĢlangıcında 

GME aktivitesinde artıĢ olmasının muhtemel sebebinin venöz hat içerisinde kalan 

hava kabarcıkları olduğunu düĢünmekteyiz. Bazı klinikler venöz kanülasyon 

sırasında kanül içerisinde hava kalmamasına dikkat ederken, bazı klinikler 
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kanülasyon bölgesinde kalan havanın venöz rezervuarda elimine edileceğini 

düĢünerek daha az dikkat etmektedir. Biz venöz hattan bolus hava enjekte ettiğimiz 

testlere de dayanarak, venöz hat içerisinde kalan hava kabarcıklarının önemsenmesi 

ve bypass baĢlamadan önce venöz hattın havadan arındırılması gerektiğini 

düĢünmekteyiz.  

Nonpulsatil ve pulsatil akım formları arasında hastaya iletilen GME miktarının 

farklılık gösterebileceği Qiu ve ark. ile Dodonov ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında 

vurgulanmıĢtır (Qiu ve ark. 2010,Dodonov ve ark. 2013). Pulsatil akımın hastaya 

iletilen GME yükünde bir artıĢa sebep olmadığı Ündar ve arkadaĢları çalıĢmalarında 

belirtmiĢtir. ÇalıĢmalarında perfüzyon yönteminden bağımsız olarak yüksek akım 

hızlarında pompa sonrasında GME artıĢı tespit etmiĢlerdir. Pompa sonrası GME 

sayısı pulsatil akımda daha çok olmasına rağmen, oksijenatör sonrası ve arteriyel 

filtre sonrasında ölçülen GME sayısını her iki akım türünde de benzer bulmuĢlardır 

(Ündar ve ark. 2007). Miller ve ark. pulsatil ve nonpulsatil akımın farklı pompa akım 

hızlarında GME aktivitesini ne yönde etkilediğini araĢtırmıĢlardır. Pompa sonrası, 

oksijenatör sonrası ve arteriyel filtre sonrası GME aktivitesini izlemiĢlerdir. DüĢük 

akım hızında (500 mL/dk) 10 µ’dan büyük olan gazeöz mikroembolilerin çoğu 

oksijenatör ve arteriyel filtrede temizlenmiĢtir. Yüksek akım hızlarında temizleme 

oranı azalmıĢ ve hastaya daha fazla GME iletilmiĢtir. Wang ve ark. yüksek pompa 

hızlarında ve pulsatil akımda arteriyel filtreden sonra iletilen GME sayısının daha 

fazla olduğunu tespit etmiĢlerdir (Wang ve ark. 2008c). Miller ve ark.’da pulsatil 

perfüzyonda pompa sonrası ve oksijenatör sonrası tespit edilen GME sayısının 

nonpulsatile göre daha fazla olduğunu ve arteriyel filtre kullanılmasına rağmen 

yüksek pompa hızlarında perfüzyon yönteminden bağımsız olarak hastalara daha 

fazla GME iletildiğini tespit etmiĢlerdir (Miller ve ark. 2008). Dhami ve ark. pulsatil 

akımda silindirik pompa ve merkezkaç (çapraz) pompaların mikroemboli oluĢumu 

üzerine etkisini incelemiĢlerdir. Her iki pompa türünde de yüksek akım hızlarında 

GME aktivitesinde artıĢ tespit etmiĢlerdir. DüĢük akım hızlarında çapraz pompada, 

silindirik pompaya göre anlamlı olarak daha az mikroemboli oluĢumu tespit 

etmiĢlerdir. Yüksek akım hızlarında çapraz pompada oksijenatör öncesi GME 

oluĢumu daha fazla bulmuĢlar ancak ilginç olarak hastaya iletilen GME miktarının 

daha az olduğunu tespit etmiĢlerdir (Dhami ve ark. 2014).  
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Pulsatil perfüzyonda pompa sonrasındaki kabarcık sayısın fazla (P: 

302,6±156,97- NP:  43,6±15,21) ancak kabarcık hacminin küçük (P: 4,84±4,98 - NP:  

83,62±53,05) olduğunu ve pulsatil akımın fazladan kabarcık üretmeyip, büyük çaplı 

kabarcıkları parçaladığını tespit ettik. Pulsatil akım kullanılıyor olması hastalara 

iletilen kabarcık boyutunu küçülttüğü için hastaya iletilen kabarcığın emilim süresi, 

nonpulsatil akıma göre daha kısa olacaktır. Nonpulsatil akımda da iletilen kabarcık 

daha büyük boyutlu ama sayı olarak daha azdır. Bu faktörler göz önüne alınarak, 

kabarcık boyutunun büyük olması veya kabarcık boyutunun küçük ancak sayısının 

fazla olmasının hastaların serebral sonuçlarını ne yönde etkileneceği sonraki 

çalıĢmalarda araĢtırılabilir. Venöz hattan bolus hava verildiğinde nonpulsatil akımda 

kabarcık hacmindeki azalma anlamlıyken, pulsatil akımdaki azalma anlamlı değildi. 

Oksijenatör öncesinde her iki akım türünde de embolik yük açısından fark 

olmamasına rağmen venöz hattan bolus hava verildiğinde arteriyel filtre nonpulsatil 

akımda kabarcıkları daha etkin Ģekilde uzaklaĢtırmaktadır. Oksijenatör öncesi 

sisteme hava giriĢi olup olmayacağı garanti edilemeyeceğinden nonpulsatil akım 

kullanılmasının embolik riski azaltacağını düĢünmekteyiz. Eğer pulsatil akım 

kullanılıyor ve venöz hattan sürüklenen hava kabarcıkları görülüyorsa nonpulsatil 

akıma geçilmesi hastaya iletilen GME miktarının azaltılması için bir seçenek olabilir. 

Yine literatürden bilindiği üzere vent ve kardiyotomi aspiratörü hava ile karıĢık kanı 

cerrahi sahadan sisteme dahil etmektedir. Etkili bir kardiyotomi rezervuarı 

kullanılmıyorsa pulsatil akım hastaya daha fazla GME iletilmesine sebep olabilir. 

Pulsatil akım kullanılıyorken kan örneği alınması ve ilaç uygulamaları sırasında 

sisteme hava giriĢi olmamasına ayrıca özen gösterilmelidir. 

Bhatti ve Baker silindirlerin tüp üzerindeki hareketinden kaynaklanan pozitif ve 

negatif basınçların, pompa hızındaki ani değiĢimlerin kavitasyona ve dolayısıyla 

GME artıĢına sebep olabileceğini belirtmiĢlerdir (Bhatti 2004 ve Baker 2008). Biz de 

sıkıĢtırma düzenin kavitasyon olgusu üzerine etkisini araĢtırdık. Kısmi sıkıĢtırmaya 

göre tam sıkıĢtırmada kabarcık sayısı daha fazlaydı ancak kabarcık hacmi benzerdi. 

Tam sıkıĢtırmada ortalama kabarcık çapı anlamlı azalmıĢtır. Bu bulgular bize tam 

sıkıĢtırmanın büyük çaplı kabarcıkların parçalanmasına sebep olduğunu 

göstermektedir. Rutin KPB uygulamalarında sıkıĢtırma düzeyinin embolik yük 

açısından bir fark oluĢturmaması nedeniyle, tam sıkıĢtırmanın kan elemanları ve 
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pompa baĢlığı üzerinde oluĢturacağı olumsuz etki nedeniyle kısmi sıkıĢtırma 

kullanımının daha uygun olduğunu düĢünmekteyiz. 

Gipson ve ark. hipobarik oksijenizasyonun KPB devresi boyunca GME hacmini 

azalttığı ve normobarik oksijenizasyonun da ek GME üretimine katkı sağladığı 

görüĢündedir (Gipson ve ark. 2014). Clingan ve arkadaĢlarının ulaĢtığı sonuçlar da 

Gipson ve ark. gibidir. Clingan ve ark. hipobarik oksijenizasyonun pulsatil akım, 

VDVD ve nongradient ısı değiĢimleri sırasındaki GME yüküne iliĢkin kaygıları 

azaltacağı görüĢündedir (Clingan ve ark. 2016). Bizim bütün oksijenizasyon 

testlerimizde de kabarcık sayısı ve hacmi anlamlı azaldı. Oksijenizasyon 

yönteminden bağımsız olarak oksijenatörde etkili bir GME eliminasyonu olmaktadır. 

Sadece normobarik oksijenizasyon testlerinde ve bolus hava enjeksiyonu yaptığımız 

testlerde ortalama kabarcık çapı anlamlı azalmıĢtır. Normobarik oksijenizasyon 

büyük çaplı kabarcıkları daha etkin elimine etmekte veya kabarcığın parçalanmasına 

yol açmaktadır. Normobarik oksijenizasyon kabarcık üretimine yol açmamakta, 

aksine oksijenatör öncesi GME miktarı arttığında daha etkili tahliye etmektedir. 

ÇalıĢmamızda düĢük ve yüksek hipobarik oksijenizasyon testlerindeki bütün 

sonuçlar birbirine benzerdi. KPB sırasında hipobarik oksijenizasyon kullanımı 

oksijenatör öncesinde devreye fazladan hava giriĢi yoksa hastalara iletilen GME 

miktarını azaltmaktadır. Ancak venöz hattan bolus hava giriĢi olduğunda hipobarik 

oksijenizasyon oksijenatörün kabarcık eleme yeteneği azaltıp, kabarcık sayı, hacim 

ve çapında artıĢa sebep olmaktadır. Klinik olarak anlamlı fark oluĢmasa da hipobarik 

kuvvet arttıkça oksijenatörün kabarcık eliminasyon kapasitesi azalmaktadır. 

Oksijenatör öncesi GME arttığında normobarik oksijenizasyon, hipobarik 

oksijenizasyona göre GME uzaklaĢtırılması konusunda daha etkilidir. Rutin KPB 

uygulamalarında oksijenatör öncesi GME artıĢı olup olmayacağı garanti 

edilemeyeceğinden normobarik oksijenizasyon kullanımının daha uygun olacağını 

düĢünmekteyiz. Hipobarik oksijenizasyon kullanımı sırasında herhangi bir nedenle 

oksijenatör öncesi GME miktarı artarsa hipobarik oksijenizasyondan normobarik 

oksijenizasyona geçilmesinin hastaya iletilen GME miktarının azaltılması için bir 

seçenek olabileceğini düĢünmekteyiz. Ancak KPB sırasında oksijenizasyon 

yönteminin değiĢtirilmesinin devrede mikroembolik aktivite açısından olumsuz bir 
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etki oluĢturup oluĢturmayacağına dair literatürde yeterli kanıt yoktur ve sonraki 

çalıĢmalarda araĢtırılmalıdır. 

Yüksek ve düĢük konumlandırılmıĢ arteriyel filtre seviyesi ile ilgili bir çalıĢma 

daha önce yapılmamıĢtır. Her iki konumda da arteriyel filtre distalindeki kabarcık 

sayısı anlamlı azalmaktadır. Pulsatil akımda sadece düĢük konumlandırılmıĢ arteriyel 

filtre distalindeki ortalama kabarcık çapı anlamlı azalmıĢtır. Filtrenin yüksek veya 

düĢük konumda yerleĢtirilmesi kabarcık sayısı, hacmi ve çapında değiĢikliğe yol 

açmamaktadır. Ancak pulsatil akımda arteriyel filtrenin düĢük konumlandırılmasının 

hastaya iletilen GME miktarının azaltılması için daha etkili olacağını düĢünmekteyiz. 

Bu istisna dıĢında kliniklerin ve perfüzyonistlerin arteriyel filtreyi kendi 

alıĢkanlıklarına göre yüksek veya düĢük konumlandırması embolik yük açısından 

önemli bir fark oluĢturmayacaktır. 

Birçok yazar arteriyel filtre tahliye hattının açık tutulmasının hastaya iletilen 

GME miktarını azalttığı görüĢündedir (Wang ve ark. 2008c, Padayachee ve ark. 

1988, Strother ve ark. 2013). Tahliye hattı açık olduğu sürece sistemik debide kayıp 

yaĢanması ve bu kaybın telafisi için pompa debisinin arttırılması gerekmektedir. Debi 

arttırıldığında da filtrenin GME yakalama yeteneği azalmaktadır (Padayachee ve ark. 

1988, Strother ve ark. 2013). Bu durumun önüne geçmek için tahliye hattı direnci 

arttırılabilir (Wang ve ark. 2008b).  

Özellikle yüksek akım hızlarında hastalara iletilen GME sayısının daha yüksek 

olduğu bilinmektedir (Qiu ve ark. 2010b, Strother ve ark. 2013). Yüksek akım 

hızlarında hastalara iletilen GME miktarını azaltmak için tahliye hattı açık 

tutulmalıdır (Qiu ve ark. 2010b). Strother ve ark. göre tahliye hattı açık 

konumdayken arteriyel filtrenin GME yakalama etkinliği artmaktadır (Strother ve 

ark. 2013). Yüksek akım hızlarında arteriyel filtre tahliye hattı açık olmasına rağmen 

hastaya GME iletimi olmaktadır (Wang ve ark. 2008a).  

Qiu ve ark. tahliye hattı kapalı konumdayken oksijenatör sonrası ölçülen GME 

sayılarını oksijenatör öncesine göre daha düĢük bulmuĢlardır. Tahliye hattı açık ve 

kapalı duruma göre membran basınç düĢüĢü yaklaĢık 1 mmHg kadar etkilenmesine 

rağmen tahliye hattı kapalı iken yükselen iç basınç embolilerin kanda çözülmesini 

sağlamıĢ olabilir (Qiu ve ark. 2010b). Biz ölçümlerimizde arteriyel filtre tahliye hattı 
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açıkken arteriyel filtre sonrasındaki kabarcık sayısında ve hacminde anlamlı azalma 

tespit ettik. Tahliye hattı aralıklı açıkken de azalma vardı ama fark anlamlı değildi. 

Bu sebeple KPB sırasında tahliye hattının sürekli açık kalması gerektiğinin 

düĢünmekteyiz. Tahliye hattı açıkken veya aralıklı açıkken filtreden geçen kandaki 

ortalama kabarcık çapında değiĢim yaĢanmamaktadır ve kabarcıkların ortalama çapı 

40 µ’un altındadır. Bu bize gösterdi ki filtreler sahip oldukları gözenek çapından 

daha küçük çaplı kabarcıkların bile etkin Ģekilde filtre edilmesini sağlamaktadır. Biz 

de Padayachee ve ark. gibi gözenek çapı 40 µ’dan küçük filtrelerin kullanılmasının 

hastaya iletilen mikroembolileri azaltacağını düĢünmekteyiz (Padayachee ve ark. 

1988). Gözenek çapı küçüldüğünde özellikle yüksek debilerde oluĢabilecek yüksek 

transfiltre basıncın embolik aktivite artıĢına ve kan elemanları üzerinde olumsuz 

etkilere sebep olup olmayacağının sonraki çalıĢmalarda araĢtırılması gerektiğini 

düĢünmekteyiz.  

Rodriguez ve ark ile Nielsen ve ark. venöz rezervuar seviyesinin yüksek 

tutulmasının hastaya iletilen GME miktarını minimize edeceğini belirtmiĢtir 

(Rodriguez ve ark. 2005). Nielsen ve ark. rezervuar sonrasına ve arteriyel filtre 

sonrasına yerleĢtirdikleri Gampt Bcc200 algılayıcısı ile 3 farklı rezervuarı (Maquet, 

Sorin ve Medtronic) farklı rezervuar seviyelerinde incelemiĢlerdir. Rezervuar 

seviyesi azaldıkça arteriyel filtre sonrasında hastaya iletilen GME yükünde bir miktar 

yükselme tespit etmiĢlerdir. Arteriyel filtre sonrasında Sorin rezervuardaki kabarcık 

hacmini, Medtronic ve Maquet rezervuarlarından belirgin Ģekilde daha düĢük 

bulmuĢlardır. Üreticilerin önerdiği en alt rezervuar seviyesinin güvenilir sınırlar 

içerisinde olduğunu tespit etmiĢlerdir (Nielsen ve ark. 2008). Biz çalıĢmamızda her 

iki rezervuar seviyesinin kabarcık sayı ve hacminin benzer olduğunu tespit ettik. 

KPB sırasında yüksek rezervuar seviyesi ile takip yapılıyor olsa bile rezervuar 

kabarcık üretimine katkı sağlamaktadır. Ölçümlerimizdeki 1000 mL ve 200 mL’lik 

her iki rezervuar seviyesinde de rezervuar sonrasında ölçülen kabarcık sayısı 

rezervuar öncesine göre anlamlı artmıĢtır. Rezervuar seviyesi düĢük iken kabarcık 

hacminde anlamlı olmayan artıĢ varken, yüksek rezervuar seviyesinde anlamlı 

olmayan bir azalma tespit ettik. Buradan yola çıkarak klinik olarak anlamlı olmasa da 

rezervuar seviyesinin mümkün olduğunca yüksek tutulması gerektiğini 

düĢünmekteyiz. Rezervuar seviyesini yüksek tutmak için hemodilüsyondan 
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faydalanılabilir ancak, aĢırı hemodilüsyonun KPB çıkıĢında fazla kanın rezervuarda 

kalmasına, doku perfüzyon bozukluklarına ve banka kanı kullanımında artıĢa sebep 

olabileceği akılda tutulmalıdır. Deneylerimizi gerçekleĢtirdiğimiz üreticinin tavsiye 

ettiği en düĢük rezervuar seviyesinde ve 1000 mL’lik yüksek rezervuar seviyesinde 

mikroembolik yük açısından anlamlı fark oluĢmadığından üreticinin önerdiği en alt 

rezervuar seviyesinin güvenli olduğu söylenebilir. 

Nielsen ve arkadaĢları venöz hatta giren hava kabarcıklarının büyük bölümünün 

hastaya ulaĢmadan önce KPB devresinde kaldırıldığını belirtmiĢtir (Nielsen ve ark. 

2008). Venöz hattan bolus hava enjeksiyonu yaptığımızda KPB devresinin her 

yerinde kabarcık sayısında ve hacminde artıĢ tespit ettik. Bu artan kabarcıkların bir 

kısmı venöz rezervuarda, bir kısmı oksijenatörde ve büyük bir kısmı da arteriyel 

filtrede elimine olmaktadır. Her ne kadar KPB devresi GME kaldırma konusunda 

etkili olsa da venöz hatta hava giriĢi olduğunda hastaya iletilen GME miktarı 

artmaktadır. Kimi zaman KPB sırasında venöz hattan kan ile birlikte hava 

kabarcıklarının rezervuara sürüklendiği görülmektedir. Biz de diğer yazarlar gibi 

venöz dönüĢ etkilenmese bile bu durumun önemsenmesi gerektiğini, hava giriĢinin 

durdurulması için cerrahi ekip ve perfüzyonistin iletiĢim halinde olması ve birlikte 

çözüm yolları aranması gerektiğini düĢünmekteyiz (Willcox ve ark. 1999, Jones ve 

ark. 2002, Issitt ve ark. 2014a). 
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12. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

KPB sırasında mikroemboli tespit cihazlarının kullanımı oluĢan gazeöz 

mikroembolilerin erken tespitine imkan vermektedir. Bu sebeple hastalara iletilen 

mikroembolilerin azaltılması konusunda önemli bir yere sahiptir. KPB iĢlemlerinin 

tamamında mikroemboli tespit cihazlarının kullanılmasıyla hastalara iletilen 

mikroembolilerin azaltılacağını ve nihayetinde hasta sonuçlarının 

iyileĢtirilebileceğini düĢünmekteyiz. 

Pulsatil ve nonpulsatil akım arasında GME yükü bakımından bir fark olmadığı 

ancak durumsal olarak yani oksijenatör öncesi GME arttığında pulsatil akımın 

arteriyel filtre etkinliğini azalttığını tespit ettik. Oksijenatör öncesi sisteme hava giriĢi 

olup olmayacağı garanti edilemeyeceğinden nonpulsatil akım kullanılması embolik 

riski azaltacaktır. Pulsatil akımdayken venöz hattan hava geldiği görülüyor ve hava 

giriĢi o an için düzeltilemiyorsa akım formu değiĢtirilip nonpulsatil akıma 

geçilmesini öneririz. Böylece hastaya iletilen GME azaltılabilir.  

SıkıĢtırma tiplerin GME yükü bakımından incelediğimizde hastaya iletilen GME 

yükü bakımından bir fark oluĢmadı. Tam sıkıĢtırmada GME sayı olarak fazla olsa da 

hacim olarak minimal sıkıĢtırma ile benzedir. Tam sıkıĢtırma büyük çaplı 

kabarcıkların parçalanmasına yol açmaktadır. Rutin KPB uygulamalarında sıkıĢtırma 

tipinin hastaya iletilen GME yükünü etkilemediği ve tam sıkıĢtırmanın kan 

elemanları ve pompa baĢlığı üzerindeki olumsuz etkileri göz önüne alındığında kısmi 

sıkıĢtırma kullanımının daha uygun olacağı sonucuna ulaĢtık. 

Oksijenatör öncesi GME arttığında normobarik oksijenizasyon GME 

eliminasyonu konusunda daha etkilidir. Rutin KPB uygulamalarında oksijenatör 

öncesi GME artıĢı olup olmayacağı garanti edilemeyeceğinden normobarik 

oksijenizasyon kullanımının daha uygun olacağı sonucuna ulaĢtık.  

Pulsatil akımda düĢük konumlandırılmıĢ filtre GME kaldırma konusunda daha 

etkilidir. Bazı kliniklerin pulsatil akım kullanımını tercih etmediği bilinmektedir. 

Pulsatil akım kullanılan kliniklerde arteriyel filtrenin düĢük konumlandırılması 

hastaya iletilen GME miktarını azaltacaktır. Nonpulsatil akımda arteriyel filtre 

konumu GME yükünü etkilemeyecektir.  
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KPB sırasında arteriyel filtre tahliye hattının sürekli açık kalması aralıklı 

açılmasına göre GME kaldırma konusunda daha etkilidir. Bu sebeple tahliye hattının 

KPB süresince açık kalması gerektiğini düĢünmekteyiz. 

Rezervuar seviyesi düĢük iken kabarcık hacminde anlamlı olmayan artıĢ varken, 

yüksek rezervuar seviyesinde anlamlı olmayan bir azalma tespit ettik. Buradan yola 

çıkarak klinik olarak anlamlı olmasa da rezervuar seviyesinin mümkün olduğunca 

yüksek tutulması gerektiğini düĢünmekteyiz. 

Venöz hattan bolus hava enjeksiyonu yapıldığında KPB devresinin her yerinde 

GME artıĢı tespit ettik. Bu artan kabarcıkların bir kısmı KPB devresinde elimine olsa 

da hastaya iletilen miktar artmaktadır. Bu sebeple venöz hatta hava giriĢinden 

kaçınılmalıdır. Kimi zaman venöz hattan kan ile birlikte hava kabarcıklarının 

rezervuara sürüklendiği görülmektedir. Bu durumda cerrah bilgilendirilmeli ve venöz 

dönüĢ etkilenmese bile hava giriĢini durdurmak için çözüm yolları aranmalıdır. Bu 

yollar venöz kanülü yeniden konumlandırmak, atriyal kese boynu dikiĢlerini 

sıkıĢtırmak, kaval turnikeleri sıkıĢtırmak veya venöz hatta uygulanan vakum gücünü 

azaltmak olabilir.  

Bizim bütün çalıĢma boyunca ulaĢtığımız en önemli sonuçlar; arteriyel filtre 

kardiyopulmoner baypasın vazgeçilmez bir parçasıdır ve kullanımı kesinlikle bir 

zorunluluktur. KPB yöntemindeki yapılan değiĢikliklerle hastalara iletilen 

mikroemboli miktarı azaltılabilir. Ancak yapılan değiĢiklikler ne olursa olsun, 

oksijenatör öncesi GME sayısı arttığında hastalar çok daha fazla miktarlarda gazeöz 

mikroemboliye maruz kalmaktadır. KPB devre bileĢenleri rezervuarda oluĢan veya 

venöz hattan gelen fazla miktardaki GME’yi tamamen yok edememektedir. 
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Seminer ve Toplantılar 

 3. TÜYOD Kongresi Perfüzyon Günleri, Ġstanbul 2011. 

 Perfüzyon ve Ventricular Assist Device Toplantısı, Ankara 2012. 

 Türkiye Yüksek Ġhtisas Hastanesi, 1. Pulmoner Vasküler ÇalıĢtayı, Ankara 2013. 

 Perfüzyonistler Derneği 2. Sempozyumu, Antalya 2013. 

 Bölgesel Perfüzyon Toplantısı, Çanakkale 2015. 

 Bau Tıp Kardiyovasküler Cerrahi Günleri, Ankara 2016. 

 Uluslararası Katılımlı Türk Kalp ve Damar Cerrahisi Derneği 14. Kongresi, 

Antalya, 2016 

Sertifikalar 

Perfüzyonistlik Yetki Belgesi (T.C. Sağlık Bakanlığı) 
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EK 2:  

SPĠRALLĠ TEZ KONTROL FORMU 

 Evet Hayır 

1) Amblem renkli ve 2x2 cm boyutunda olmalıdır.   

2) Kapakta sadece baĢlık bold ve 14 punto, diğer yazılar normal renkte ve 12 

punto yazılmalıdır. 

  

3) Tez savunma sınavında kabul edilmiĢ tezler için, tezin sırtı tez yazım 

kılavuzuna uygun olarak düzenlenmiĢ olmalıdır. 

  

4) Kabul edilmiĢ tez konusu ile tezin baĢ sayfasındaki tez konusu aynı olmalıdır.   

5) Beyan eksiksiz ve imzalı olarak Tez Yazım Kılavuzundaki gibi konmalıdır.   

6) Özet ve Summary 250’Ģer kelimeyi aĢmamalıdır. (1 sayfa)   

7) Anahtar kelimeler (en fazla) 5 adet olmalıdır.   

8) Ġngilizce özetin baĢında konu baĢlığı yazılmalıdır.   

9) Metin ve kaynakların tümü 1,5 aralıklı olmalıdır.   

10) Tezde yazım karakteri olarak “Times New Roman” kullanılmalıdır.   

11) Web sayfa kaynakları metin içinde de geçmelidir (parantez içinde güncelleme 

tarihi ile birlikte). Kaynaklar bölümünde de cümlenin en sonunda EriĢim adresi 

ve EriĢim tarihi sırasıyla verilmelidir. 

  

12) ÇalıĢmanın Etik Kurul onayı, varsa kurum onayı tezin en arkasına konmalıdır.   

 

Tarih: 23/02/2017 
 

Öğrenci  

Mehmet KARAKAYA 

 

Ġmza 

 

 

Tarih: 23/02/2017 
 

DanıĢmanın 

Doç. Dr. Halil Fatih AġGÜN 

 

Ġmza 
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Ek 3:  

ÇANAKKALE ONSEKĠZ MART ÜNĠVERSĠTESĠ SAĞLIK BĠLĠMLERĠ 

ENSTĠTÜSÜ SPĠRALLĠ/CĠLTLĠ TEZ YAZIM KONTROL LĠSTESĠ 

KONTROL BAġLIĞI                ÖĞRENCĠ DANIġMAN 

Tez yazımında kullanılan yazı tipi     □UYGUN □UYGUN 

Sayfa kenar boĢlukları                      □UYGUN □UYGUN 

Kapak sayfası düzeni                        □UYGUN □UYGUN 

Ġç kapak sayfası düzeni                      □UYGUN □UYGUN 

Onay sayfası düzeni                           □UYGUN □UYGUN 

Beyan sayfası içeriği ve düzeni □UYGUN □UYGUN 

Ġçindekiler sayfası düzeni                   □UYGUN □UYGUN 

TeĢekkür sayfası                                 □UYGUN □UYGUN 

Türkçe özet                                         □UYGUN □UYGUN 

Ġngilizce özet                                      □UYGUN □UYGUN 

Simgeler ve kısaltmalar dizini           □UYGUN □UYGUN 

ġekiller dizini                                     □UYGUN □UYGUN 

Tablolar dizini                                    □UYGUN □UYGUN 

Tezin ön sayfalarının sıralaması         □UYGUN □UYGUN 

Ön sayfaların numaralandırılması      □UYGUN □UYGUN 

Sayfalarının numaralandırılması        □UYGUN □UYGUN 

BaĢlıklarının numaralandırılması       □UYGUN □UYGUN 

ġekil, resim ve tablo numaralandırması □UYGUN □UYGUN 

Yöntem ve Gereç                               □UYGUN □UYGUN 

Bulgular      □UYGUN □UYGUN 

TartıĢma             □UYGUN □UYGUN 

Sonuç ve Öneriler                             □UYGUN □UYGUN 

Kaynaklar      □UYGUN □UYGUN 

Atıflar (alıntı ve göndermeler)      □UYGUN □UYGUN 

Ekler (etik kurul onayı, vs) □UYGUN □UYGUN 

Tez planı                                □UYGUN □UYGUN 

Dil (anlatım, yazım –imla)     □UYGUN □UYGUN 

Kâğıt ve baskı özelliği             □UYGUN □UYGUN 

Tezin son Ģeklinin elektronik kopyası    □UYGUN □UYGUN 

 

Tarih: 23/02/2017 

 

Öğrenci  
Mehmet KARAKAYA 

 

Ġmza 

 

Tarih: 23/02/2017 

 

DanıĢmanın 
Doç. Dr. Halil Fatih AġGÜN 

 

Ġmza 
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