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KISALTMALAR
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OZET

Amag: Ortalama trombosit hacminin (MPV) agik kalp cerrahi komplikasyon

gelismesine etkisini degerlendirmek.

Yontemler: Calismaya agik kalp cerrahisi gegiren 234 olgu (62 kadm 172 erkek;
ortalama yas 59.3+£10.5 yil, aralik 20-84 yil) dahil edildi. Tiim olgularin dosyalari,
demografik 6zellikler, eritrosit miktar1 (RBC), 16kosit miktar1 (WBC), trombosit miktari
(PLT), MPV, serum BUN ve kreatinin degerleri agisindan degerlendirildi. Tiim olgular
postoperatif komplikasyon gelismesine gore iki gruba ayrildi. Grup A, postoperatif
komplikasyon gelismeyen olgulardan, grup B postoperatif komplikasyon gelisen
olgulardan olusmakta idi. Gruplar arasinda RBC, WBC, PLT, MPV, BUN ve kreatinin
degerleri karsilastirild1. Istatistiksel anlamlilik, p<0.05 diizeyinde kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda RBC, WBC, PLT arasinda istatistiksel anlamli
degisim izlenmedi (tim p>0.05). Grup B olgularinda, grup A' ya gére postoperatif 24.
ve 48. saat MPV degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis izlendi (p= 0.005, 0.003;
p< 0.05). Grup B olgularinda grup A olgularma gore, postoperatif 24. ve 48. saatte
BUN ve kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis izlendi (p=0.000,
p<0.005).

Sonug: Acik kalp cerrahi sonrasi komplikasyon gelisen olgularda, postoperatif
MPV degerlerinde anlamli artis izlenmektedir. Bundan sonra daha fazla hasta sayisiyla

yapilacak ¢aligmalarda, bu bilginin dogrulanmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: ac¢ik kalp cerrahisi, ortalama trombosit hacmi,

komplikasyon.



ABSTRACT

Objectives: To evaluate of the effects of mean platelet volume (MPV) on the

complications of open cardiac surgery.

Methods: In total, 234 patients (62 females and 172 males; average age,
59.3+10.5 years; age range: 20-84 years) who underwent open cardiac surgery were
included in the present study. All patients files were evaluated in terms of demographic
data, red blood cell (RBC) count, white blood cell (WBC) count, platelet (PLT) count,
MPV, serum creatinin and BUN. The patients were divided into two groups in terms of
the presence of complications due to open-cardiac surgery. In group A, all patients had
no any complications due to open-cardiac surgery, postoperatively. In group B, all
patients have complications due to open-cardiac surgery, postoperatively. The RBC,
WBC, PLT, WBC, serum creatinin and BUN counts were compared between groups. A
p-value <0.05 was considered to reflect statistical significance.

Results: The RBC, WBC, PLT counts did not differ between the groups (all p
values> 0.05). The 24™ h and 48™ postoperative hours in MPV values in group B were
statistically higher than in group A (p= 0.005, 0.003; p< 0.05). The 24" h and 48"
postoperative hours in serum BUN and creatinin levels in group B were statistically
higher than in group A (p=0.000, p<0.005).

Conclusion: MPV values were higher in patients with complications due to
open-cardiac surgery postoperatively than in patients without complications. Further

studies with larger numbers of patients are needed to confirm these initial findings.

Keywords: open cardiac surgery, mean platelet volume, complication.



1. GIRIS
Acik kalp cerrahisi, giinimuizde 6ncelikle koroner arter hastaligi olmak tzere kalp
kapak¢ik hastaliklari veya dogumsal kalp hastaliklar1 nedeniyle olduk¢a sik

uygulanmakta olup, komplikasyon goriilme olasilig1 diger cerrahi branglara gore daha
yuksektir (1-3).

Teknolojik ve bilimsel gelismeler, koroner arter bypass cerrahisinin de
gelismesine katki saglamasiyla birlikte, bu cerrahiye bagli komplikasyonlar 6nemini
korumaktadir. Komplikasyon oranini azaltmak i¢in ¢esitli ¢alismalar yapilmis olsa da,
gerek ortalama insan Omriiniin uzamasina bagl olarak hastalarin daha fazla
kardiyovaskiiler hastaliga maruz kalmasi gerekse bu hasta popiilasyonunun genellikle
ileri yas olmasindan dolay1 yapilan ¢alismalar hedeflenen yarar1 saglayamamustir (4-5).
Komplikasyon oranmi ileri yas, cinsiyet, sigara icimi, hiperkolesterolemi, diabetes
mellitus ve hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktorlerin her biri artirsa da, bu
faktorler sadece agik kalp cerrahisine bagl olarak meydana gelen komplikasyonlarmn bir
kismimi agiklayabilmektedir (6-9). Bireylerin agik kalp cerrahisine bagli komplikasyon
gelismesi ile ilgili kesin riskini hesaplayabilmek i¢in konuyla ilgili baska risk faktorleri

de arastirilmaktadir.

Acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen komplikasyonlarin onemli bir oranindan
trombositler sorumlu tutulmaktadir (10-12). Trombosit ve beyaz kan hiicreleri, damar
duvarindaki endotel ve diiz kas hiicreleri ile makrofajlardan olusan hiicresel olaylar
aterogenezin 6nemli bilesenleridir (10). Anstabil angina pektoris (USAP), AMI ve ani
kalp 6liimiinden olusan akut iskemik sendromlara koroner arterlerde olusan trombiis
neden olmaktadir. Trombiis olusumuna yol agan aterosklerotik plaktaki riiptiir ya da
ulserasyondur. Bundan sonra trombositlerin aktivasyonu cok énemli bir rol oynar
(11,12). Trombositlerin adezyon ve agregasyonu ile trombosit-trombis olusumunu,
koagiilasyon sisteminin aktive olmasiyla stabil bir koroner fibrin-trombiisii olusumu
izler (10). Dolasimdaki trombositler boyut, yogunluk ve reaktivite agisindan
heterojendir. Artmis trombosit reaktivitesi kanama zamanmin kisalmasina ve trombosit
hacminin artmasina neden olmaktadir. Trombosit boyut degisikligi, trombosit yikim hizi
arttiginda, trombosit liretiminin artis1 ile birlikte olan megakaryosit ploidy artisiyla

olmaktadir (13).



Blyiik trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftir ve artmis
trombotik potansiyel icerir (14). Bu trombositler ylksek duzeyde P-selektin ve
glikoprotein Illa gibi prokoagilator yiizey proteinleri salgilar. Bazi g¢alismalarda
koroner arter hastaliklart ve myokard infarktusiinde (MI) ortalama trombosit hacmi
(MPV)’nin arttig1 gosterilmistir (15). AMI sonrasi yapilan kemik iligi biyopsilerinde
megakaryositlerin ortalama stoplazma hacminin arttigi saptanmistir (13). Artmus
ortalama trombosit hacmi’nin biyolojik ve prognostik degeri halen tartigmalidir ve
trombositlerin biiyiikliigiindeki artisin nedenleri tam olarak agiklanmamistir. Trombosit
morfoloji ve fizyolojisi prekiirsor hiicresi olan megakaryositlerin par¢alanmasi sirasinda
belirlenmektedir. Nedeni ag¢iklanmamis olsa da artmis megakaryosit ploidisinin

trombosit hacminde artisla iligkili oldugu saptanmustir (11).

Bu calismamizda ac¢ik kalp cerrahisi sonrasi gelisen komplikasyonlar ile
trombositler arasindaki iliski ve ozellikle MPV (ortalama trombosit hacmi)’nin

komplikasyon gelisimine etkisi arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Yarim asir1 agkin siiredir agik kalp cerrahisi pek ¢ok kardiak patolojide tercih
edilen tedavi yontemidir. Teknik gelismeler ve artan cerrahi tecriibe ile kalp cerrahisi
givenli ve etkili olmakla beraber azalan oranlarda istenmeyen yan etkilere sebeb
olabilmektedir.Bu istenmeyen yan etkilerde en biiylik pay, kullanilan standart
kardiyopulmoner bypass ve kardiyoplejik areste bagl gelismektedir.Kalp cerrahisi
sonras1 gelisen komplikasyonlarin incelenmesinde ¢esitli biyokimyasal ve hemogram
parametrelerin yaninda kardiyopulmoner bypassin da etkisi géz ardi etmek miimkiin
degildir.

2.1. KALP CERRAHISINDE KARDIYOPULMONER BYPASS

2.1.1. TANIM

Kardiyopulmoner bypass (KPB): Akcigerin gaz degisimi ve kalbin pompalama
fonksiyonunun gecici olarak hastanin damar sistemi ile kalp akciger makinasi adi
verilen bir cihaz arasina bazi damar kandlleri ile baglandigr ve bu fonksiyonun bu
sekilde saglandigi sistemdir. Hastanin sistemik oksijenden fakir kani sag atriumdan
makinaya yonlendirilir ve oksijen kana verilirken karbondioksit kandan uzaklastirilir.

Yeni oksijenlendirilmis kan makinadan hastanin aortasina gonderilir.

Sistemik kanin bir kismi kalbe doner oradan aortaya pompalanirsa bu duruma
kismi kardiyopulmoner bypass denir. Eger biitiin sistemik vendz kan doniisiiniin kalp
yerine pompa - oksijenaratoriine donmesi total kardiyopulmoner bypass olarak

adlandirilir. KPB 1n inflamatuar etkisi her olguda goéreceli olarak degisik etki gosterir.

KPB’ nin her hasta Uzerindeki etkisi farklidir. Bazi1 hastalarda KPB hastay: hig
etkilemezken bazi hastalarda mortaliteyi, baz1 hastalarda da morbiditeyi artirir. Bu

ihtimaller hastanin risk faktorleri ile direkt alakalidir.

2.1.2. TARIHCE

Gibbon 1937°de ilk kez yasamin yapay bir kalp ve akciger ile sirdirtilebilecegini
bildirmistir. Kalp-akciger makinesinin gelisimine belki de en ¢ok katkisi olan kisidir

(12,13). Il. Diinya Savasindan sonra John Gibbon kalp-akciger makinesi yapmustir (14).



Gunumuzdeki anlamiyla kalp akciger makinesi kullanilarak kardiyopulmoner
bypass ile yapilan ilk intrakardiyak cerrahi, 1951 yilinda Dennis ve ark. (15) tarafindan
gerceklestirilmistir. Bu Ilk hasta Atriyal septal defekti nedeniyle opere edilmistir(16).

Agustos 1951°de Mario Digliotti (17) kalp-akciger makinesini buyik bir
mediasten timoru rezeksiyonu sirasinda kullandi. Parsiyel bypass (1 L/dak) ile tumor

basari ile ¢ikarildi.

Forrest Dodrill (18) 1952’de mekanik pompasini sol kalp bypassi i¢in kullanarak
sol ventrikili devre dis1 birakarak mitral kapak cerrahisi uygulamis ve bu ilk basarili
sol kalp bypass1 kabul edilmistir. Tkinci hasta yine ASD’si olan 18 yasinda bir kizdr.
Defekt Mayis 1953°de basari ile kapatilmistir (19).

Kalbin ve akcigerlerin gegici olarak devre dis1 birakilip, bu stre zarfinda solunum
ve dolagimin bir cihazla saglanmasi amaciyla gelistirilen kalp—akciger makinesi, 1950’li
yillarin ikinci yarisinda rutin klinik kullanima girmis, kalp i¢i ve isti lezyonlarin
tamirini mamkian kilmistir (20). Aymi yilda Melrose donen disk oksijenatorleri
gelistirmistir. Lillehei 1954 yilinda, kalp-akciger makinesi yerine bir insan1 kalp akciger
makinesi olarak kullanarak, biyolojik kalp ve akciger yani kross sirkiilasyon ile (anne-

cocuk) fallot tetralojili hastada ventriktler septal defekti tamir etmistir.

John Kirklin 1955’de Mayo Klinik’te ilk kez pompa oksijenatorle KPB ile
ventrikiler septal defekt operasyonunu basarili bir sekilde uyguladi (21). Boylece

diinyada ilk kez pompa oksijenator kullanilarak kalbin iginin agildigi operasyon yapildi.

Kalp akciger makinesinin gelisiminde bir diger kose tasi Kammermeyer
tarafindan 1957’°de oksijen ve karbondiokside yiiksek oranda gegirgen ve dayanikli bir
malzeme olarak silikon membranlarin ortaya konmasidir (14,15). DeWall 1966 yilinda,

ilk kez hava kabarcikli (bubble) oksijenatorii 1s1 degistirici ile birlikte kullanmistir (22).

Diinyada bu gelismeler yasanirken tlilkemizde de Aydin Aytag 23 Nisan 1959 ve
26 Mayis 1959°da Amerika Birlesik Devletleri’nde kalp akciger makinesi kullanarak
acik kalp ameliyat: yapmis olan ilk Tirk doktordur. A. Ayta¢g’in (23) da isminin
bulundugu ekstra korporeal dolasimla ilgili ilk yaym 1959°da Amerika’ da olmustur
(24). Tk ASD ameliyat: 1960°da Hacettepe hastanesinde gergeklestirildi ve 1959°da Dr.
Mehmet Tekdogan agik kalp cerrahisini uygulamaya baslamistir.



S.Ersek ve ekibi 1963 Ekim’de Haydarpasa’da agik kalp ameliyatlarina baslamis
ve Turkiye’deki ilk yapay kapak replasmani S. Ersek, K. Beyazit ve ark. yapmustir (23).
Dr. Aydin Aytag 1962 yilinda konjenital kalp cerrahisi ve 1965 yilinda Dr. Yuksel

Bozer eriskin kalp cerrahisi alaninda tlkemizde ilkleri gergeklestirmislerdir.

Ulkemizde ilk KABG cerrahisi 1974 Subat ayinda A. Ayta¢ (25) tarafindan
basartyla uygulanmaya baslamis ve Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesinde K. Beyazit ve

ark.’nin uygulamalarini takiben stiratle yayginlasmistir.

Ankara universitesinde 1968°de ilk agik kalp ameliyat: yapilmistir. Kalp akciger
makineleri 1980-1990 yillarinda yaygin kullanima girmistir (24,25).

2.1.3. KALP AKCiGER MAKINASI ICERIKLERIi
2.1.3.1. POMPA
2.1.3.1.1. Roller Pompalar

De Bakey tarfindan gelistirilen ve agik kalp cerrahisinde en sik kullanilan pompa
turadar (8,9). Guvenli, kullanimi1 kolay ve maliyeti diisik pompalardir. Genelikle
birbirine 180 derecelik ag1 yapan 2 adet silindirik yapmin kani tasiyan tiplerin Gzerine
sira ile basing uygulayarak dénmesi ve boylece tip icindeki kana ivme kazandirmasi
prensibi ile hareket eder. Akim hizi tuplerin ¢apina, basi uygulanan yolun uzunluguna
ve pompa doniis hizina bagli olarak degisir. Roller pompalarmn basi uyguladigi
koruyucu bolmedeki siklikla silastik, latex ve polivinilklorid ile imal edilmis ve KPB
hatlarinda daha kalin ve dayanikl tiipler kullanilmaktadir. Polivinikklorid tlpler sirkdit
sisteminin bir pargas1 olmasi, dayanikliligi kabul edilebilir hemoliz oranlari ile daha sik
tercih edilebilir ancak hipotermi esnasinda elastisitesi azalmakta ve bu durum pompanin
strok voluminl distirebilmektedir. Silikon (silastik) tipler travmaya direncli yapist ve
okliizyon esnasinda diisiik hemoliz oranlariyla dikkat ¢ekmektedir. Ayrica hipotermi
karsisinda elastisitesi bozulmaz. Ancak polivinilklorid tlplere oranla daha fazla ic
yuzeylerden kaynaklanan partikill embolilerine neden olurlar (9). Latex tlpler ise
yiiksek hemoliz oranlarina sahiptir. Asirt oklizyon kanin sekilli elemanlarinin
travmasma neden olur. Roller pompalara bagl komplikasyonlar okliizyon ve
kalibrasyon hatalar1 tlp kirilmalari, tupin yapildigi malzemeden kaynaklanan
emboliler, hava embolisi ve pompa kan itici giicinin kaybidir. Eger outflow da

kontrolstiz okliizyon gergeklesirse tlp i¢i basing asir1 yikselir ve baglantilarda ayrilma



ve hatlarda patlama olusabilir. Inflow akimda bozulma ise negatif basm¢ meydana

getirebilir ve bu kavitasyon etkisiyle mikro hava embolilerine sebeb olabilir.
2.1.3.1.2. Sentrifugal Pompalar

Sentrifugal pompalar kinetik pomplardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan
yapay girdap sayesinde meydana gelen merkezka¢ gicl ile pompa boyunca pulsatil
olmayan bir akim saglayarak ilerler. Roller pompadan farkli olarak nonokluzivdir.
Afterload’ a bagh olarak akimi saglarlar ve hatlardaki ani biikiilmelere bagli direng
artis1 karsisinda akim azalarak pompa hatlarinda meydana gelebilecek ayrilma veya
patlamalar engellenir. Pompa durdugunda akim arteriyel hattan pompaya dogru geri
doner. Bu durum kaniilasyon sitirlerinden hatta hava girmesine neden olabilir. Bu
yiizden pompa durdugunda arteriyel hat klemplenmelidir. Bu sorunun éniine gecmek
icin check valve sistemleri gelistirilmistir (7). Yine roller pompalardan farkli olarak
inflow oklizyonunda negatif basing ve buna bagh olarak kavitasyon ile mikro hava
embolileri meydana gelmez. Roller pompalara olan ustiinliklerinden biri de masif hava
embolisi riskinin daha diisiik olmasidir. Pompanin mikro hava embolilerinin girdabin
merkezinde toplayarak emboli riskinin azaltmasi bir diger avantajidir. Ozellikle
impeller tip sentrifugal pompalar trombosit ve I6kositlere daha az zarar verir, hava
embolisi riski ve fibrinojen kayb1 daha diistiktiir (6). Trombin sentezi daha disiiktiir ve
daha az antikoagiilasyona ihtiya¢ duyarlar (5,16). Ote yandan roller pompalar basit ve
ucuz olmalari, daha az baslangi¢ voliimii kullanmalari, havanin uzaklastirilmasinin
kolaylig1 afterload dan bagimsiz sekilde akim debisini saglamalar1 ve daha ylksek
miktarlarda pulsatil akim olusturabilme ozelligi ile sentrifugal pompalara usttnlik
saglamaktadir. Ayrica sistemik enflamatuvar yanit1 daha az etkiledigine dair bilgiler
mevcuttur. (16) Sentrifugal pompalar genellikle gecici ekstrakorpereal asist device ve

sol kalp bypasslarinda, roller pompalar ise rutin KPB’ ta tercih edilmektedir.



Tablo 1.Sentrifugal ve Roller Pompanin baslica farkliliklar

Roller Sentrifugal

Okldzyon Parsiyel veya total okluziv | Non okluziv

Pompa Pozitif hacim yer degistirici | Pasif yer degistirici
pompa kinetik pompa

Kanin Itici Gici Kan tlplere uygulanan | Kan merkezkag gucO ile
basi ile itilir. itilir.

Akim ve dakika donis Akim-(strok volim).rpms Rpms ve akim kademeli

Hiz (rpms ) Alkim  direncine  badh | Akim direncine baghdir.
degildir.

2.1.3.2. KARDIYOTOMIi REZERVUARLARI

Venoz rezervuar yaklagik ti¢ litre kapasitesi olan genellikle polivinil’ den imal
edilen, kan — hava bariyeri iceren ve vendz doniis ile arteriyel akim arasindaki dengeyi
olusturan hazinedir. Sert plastik malzemeden imal edilen atmosfere agik rezervuarlarin
biyuk hacim , volim miktarinin saptanmasinin kolay olusu , primer uygulamasinin
kolaylig1 ,ven6z havanin manipilasyon kolayligi ve nispeten ucuz olma avantajlari
vardir. Kollabe olabilen yumusak malzemalerden yapilan atmosfere kapali rezervuarlar
ise hava kan bariyerlerine ihtiyac duymaksizin masif hava embolisi riskini
azaltmaktadir. Rezervuar bosaldiginda kollabe olurlar ve arteriyel hata hava girmesini
engellerler. Klasik rezervuarlarin kullaniminda dikkatli olunmasi gercken en Onemli
durum ani vendz drenaj kesintilerinde 6zellikle rezervuarda fazla voliim yoksa meydana
gelebilecek hava embolileridir. Kabarcik oksijeneratorlerde rezervuar oksijenaratore
entegre bir parcadir. Bu nedenle arteriyel rezervuar olarak da adlandirilir. Membran
oksijenerattrlerde ise vendz rezervuar ekstrakorpereal dolasimm ilk kompenentini
meydana getirir ve vendz drenaj ile aspirasyon sistemlerinin ilk toplandig: yerdir. Kan,

stv1 Ve ilag uygulanabilecek portlara sahiptir.
2.1.3.3. KARDIYOTOMI ASPIRASYON SiSTEMi

Ameliyat sahasindaki kanin tekrar perfuzata geri kazandirilmasii saglayan
sistemdir. Sistem genellikle iki aspirator, konneksiyon hatti, bir veya iki roller pompa,
rezervuar ve filtre icerir. Sistem bodylece vakum siddetinden yararlanarak kan

travmasmin azaltilmasma, hava ve debris embolilerinin ayr1 bir rezervuar ve filtre




yardimi ile giderilmesine olanak saglar. Aspirasyon sistemi hemoliz, partikil, yag ve

gaz embolileri, hiicresel agregasyon, trombosit hasari ve kaybimin en énemli nedenidir.
2.1.3.4. OKSIJENERATORLER

Gegmiste vertical screen, disk oksijeneratdr, heterolog ve homolog biyolojik
akcigerler gibi oksijenerator tipleri kullanilmis olmakla birlikte gliniimiizde iKi tip 6ne

cikmaktadir; kabarcik ve membrane oksijeneratorlerdir.
2.1.3.4.1. Membran Oksijeneratorler

Ana caligma prensibi direk bir kan gaz temasi olmaksizin ince membran
vasitastyla oksijen (02) ve karbondioksit (CO2) eliminasyonunun saglanmasidir.
Genellikle mikrodelikli ve solid olmak Uzere iki tip vardir. Mikrodelikli membranlar
kanin gecemeyecegi ancak gaz gaz diflizyonuna imkan veren 0.3-0.7 mikron ¢apinda
deliklere sahiptirler ve poli proplen veya teflondan imal edilirler. Delikler kan ile temas
ettiginde ince proteinli bir katman ile kaplanirlar ve gaz degisimi bu katman yolu ile
saglanir. Solid membranlar ise 25 mikrondan daha ince delikleri olan ve metilglikondan
yapilmis membranlardir. Membran boyunca O2 ve CO2 gaz gegisini etkileyen faktorler
02 ve CO2 gazlarinin kandaki eriyebilirligi ve diflizyon yetenegi ile her iki taraftaki
oksijenin parsiyel basincidir. 02 kanda CO2’ e oranla 25 kat daha az erir ve diflize olur.
Oksijen igeriginin yiukseltilmesi ile artirilabilir . Ancak kan tabakasi ise membrandan
uzaktaki hicreler yeterli oksijenize olamayabilir. Bu yizden gaz degisimi miimkiin
oldugunca ince bir kan tabakasi ve bunu saglamak ic¢in de genis bir yiizey gerektirir
(17). GUnimizde membranlarm ylzeyi 2.0-5.4 m2 arasinda degismektedir. Modern
membran oksijeneratér 1-7 It / dk akimda 470 ml O2 saglayabilmekte 350 ml CO2’ i
uzaklastirabilmektedir. Baglangi¢ voliimleri ise 220 — 560 ml arasinda degismektedir.
Membran oksijeneratorler kalp akciger makinasinda genellikle akima karsi direng
yaratmalar1 nedeni ile pompadan sonra yer alirlar. Vendz doniis ve aspirasyon
sistemlerinden rezervuara toplanan kan (atriyum gibi davranir) pompa vasitas: ile

oksijeneratdre yonlendirilir.
2.1.3.4.2. Bubble Oksijenerator

Membran oksijeneratorde farkli olarak vendz rezervuara entegredir. Hastadan
gelen vendz hat ile pompa arasinda yer alir. Calisma prensibi kanin icine gaz

kabarciklarmin verilmesi ve gaz kabarcigi ylizeyinde O2 ve CO2 aligverisi esasina



dayanir. Oksijen kana, CO2 gaz kabarcigina geger. Vendz drenaj ve kardiyotomi
aspirasyon sistemlerinden toplanan kan kabarcik oksijeneratore girer ve buradaki plak
vasitasi ile gaz kabarciklar1 ile doldurulur. Gaz ahisverisinin gergeklestigi bu evre
sonrasinda kan gaz kabarciklarmin elimine edildigi politreten bir stingere girer.
Kabarciklar hem filtre edilir hem de yiizey gerilimi azaltirilarak kollabe olmasi saglanir.
Arteriyel rezervuara gelen kan burada kalan kabarciklarin yuzeye yikselmesi ile bir
miktar daha havadan kurtulur. Gaz degisimi i¢in kullanilan kabarcigin yuzey alani
genisledikce oksijen sunumu artar. Ote yandan belli bir kabarcik boyutunda kandan
gecen kabarcik akimi arttikga CO2 atilimi da artar. Arteriyel CO2 gaz akiminm kan
akimima orani ile ayarlanmaktadir. Kabarcik oksijeneratorlerde kan travmasi membran
oksijeneratorlere gore daha fazladir. Membran oksijeneratOrlerde kan travmasinin
blylik kismi ile birka¢c dakikada meydana gelirken kabarcik oksijeneratorlerde bu
travma zamanla orantili olarak artar. Bu nedenle uzun pompa surelerinde membrane
oksijeneratérler  kabarcik  oksijeneratorlere  Gstiinlik  saglarlar.  Kabarcik
oksijeneratorlerin avantajlar1 ise kolay kurulabilmeleri ve ucuz olmasidir. Kabarcik
oksijeneratorler 1-7 It/dk akimda 350-400 ml O2 saglar ve 300-330 ml CO2 uzaklastirir
(18).

2.1.3.5. ISI DEGISTIRICI

KPB esnasinda beyin basta olmak (zere ¢esitli organlarin metabolik
gereksinimlerini azaltmak i¢in uygulanan sistemik hipoterminin saglanmasi amaci ile 1s1
degistirici sistemlere ihtiya¢ vardir. Is1 degistiriciler kan sicakliginin artmasi ile gazlarin
kanda erirliginin azalmasindan Otlrl genelikle gaz degisimi Unitesinin proksimalinde
yeralirlar. Gaz mikroembolilerinin 6nemli nedeni soguk vendz kanin 10 dereceden daha
yiiksek bir farkla 1sitilmasidir. 42 derecenin iistiindeki su sucakligi da kan proteinlerinin

denatiirasyonu ile sonuglanir.
2.1.3.6. FILTRE

Hava ve partikiil embolilerini 6nlemek icin kullanilir. Siklikla arteriyel hatta
kullanmakla birlikte rezervuarda, oksijeneratér —gaz hattinda ve kardiyopleji hatti
Uzerinde de kullanilabilir. Bashica iki tip filtre vardir; tarama ve paket filtreler.
Genellikle arteriyel hatta yer alan filtreler, hat’ a giren havay: aspire etmeye yarayan ve

havay filtreye vendz rezervuara gonderen bir hatta sahiptir.



2.1.3.7. KARDiIYOPLEJi SISTEMi

Miyokardin korunmasi i¢in aort kokl yoluyla antegrat veya koroner sinus yoluyla
retrograt olarak potasyumdan zengin kan veya Kkristaloid solisyonlar ile kalbin
durdurulmast ve miyokardin perfliizyonu gerekmektedir. Asendan aort agilacaksa 6zel

kateterler vasitasi ile koroner ostiumlardan direk olarak da kardiyopleji verilebilir.
2.1.3.8. CELLSAVER

Iki aspirator ve kontrollii vakum yardimi ile ortamdan aspire edilen kan hemen
heparinize edilir ve 20-um filtreden gegirilerek rezervuara gelir. Salin soliisyonlar1 ile
yikanan kan santrifuje edilerek konsantre hale getirilir ve extrakorpereal sisteme
aktarilir veya KPB ¢ den ¢ikilmis ise hastaya geri verilmek iizere torbalanir. Yontemin
avantaji kan kaybinin azaltilmasi, aspire edilen kanda ki mikroagregat, debris, yag
kiirecikleri, trombin ve biyoaktivatorler gibi istenmeyen materyallerin uzaklagtirlmasi,
kan1 konsantre ederek perflizat hemotokritinin artirilmasidir. Kanin konsantre
edilmesinde dilretiklere oranla potasyumu daha az kaybetmesi ve atilacak voliimin
daha kolay kontrol edilebilmesi avantajini tasir. Dezavantajlar1 ise plazma proteinleri,
pihtilasma proteinleri ve trombositlerde kayip ile kanin sekilli elemanlarinada travmaya

neden olmasidir.
2.1.3.9. HEMO/DiYA-FILTRASYON

Agir hemodilisyonu olan olgularda kanin konsantrasyonunu saglamak ve
Ozellikle kan hemoglobin duzeylerini yikseltmek amact ile hemofiltrasyon
uygulanabilir. Hemofiltrasyonda cellsaver ‘dan farkli olarak trombosit ve koagiilasyon
faktorleri korunur. Hemofiltrasyonun ana prensibi yar1 gegirgen bir membrane vasitasi
ile kandan selektif olarak plazma sivisinin, diisiik molekik agirlikli soliitlerin ve plazma
proteinlerinin ayrilmasidir. Hemofiltrasyon onkotik basinci kullanan hemodiyalizden
farkli  olarak  hidrostatik  basmci  kullanmaktadwr.  Hemodiyalizde  solute
konsantrasyonuna bagli olarak spesifik substratlar uzaklastirilir. Diyaliz Unitesi ile
potasyum Ure ve diger metabolik drtinler ile agir1 sivi 0zellikle diyaliz bagimli olgularda
etkin bir bicimde uzaklastirilabilir. Genellikle ek heparin dozuna gerek olmamakla

birlikte heparinin uzaklastirma riski nedeni ile ACT sik takip edilmelidir (19).
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2.1.3.10.SOL VENTRIKUL VENT SISTEMIi

Ventrikul distansiyonu, ventrikil duvar gerilimini arttirarak miyokardin oksijen
ihtiyacin1 artirir, kontraktiliteyi ve subendokardiyal koroner akimi bozar, pulmoner
vendz basinci arttirarak akciger 6demine neden olur. Ayrica aort klempi sonrasi
ventrikillde biriken sicak kan miyokardiyal hipoterminin devamliligini olumsuz
etkileyebilir. Sol Ventrikulin ¢esitli yollar ve kanuller kullanilarak venti hem bu
problemleri giderir, hem de kapak operasyonlar1 gibi bircok vakada ortamdaki kani
alarak cerrahi goriisti attirir. Bir diger yarar1 da kapak operasyonlari ve aort cerrahisi
gibi sol ventrikull ilgilendiren vakalarda pompa ¢ikisinda havanin uzaklastirilmasinda
etkin gorev Ustlenmesidir. Sol ventrikul ventinin komplikasyonlar1 arasinda en ciddi
olan1 sistemik hava embolisidir. Diger komplikasyonlar1 kanama, sol ventrikil hasari ve

buna bagli olarak ge¢ dénemde sol ventrikil anevrizmasidir.
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2.1.4. TEKNIiK OZELLIKLER
2.1.4.1. ARTERIYEL KANULASYON

Kalp ameliyatlarinda KPB uygulanacagi zaman genelde asendan aorta dogrudan
kantle edilir (duruma gore femoral arterde kullanilabilir). Aort kanili innominat arter
proksimaline cerrahi olarak kabul edilebilecek bir yere yerlestirilir ve brakiosefalik
damara ya da agzina girmemesi i¢in kisa bir kandl kullanilir. Kaniilasyon diisiiniilen
alanda aortun adventisya ve mediyasma kosantrik iki adet kese boynu dikisi konulur.
Aort kese boynu dikisi i¢inden delinir ve arteriyel kanul dogrudan sokulur. Diger
secgenek, aortun bir kismmi Derra ya da Cooley klempi gibi bir yan klemple tutarak
kesiyi yapmak ve klempi kaldirirken kaniilii sokmaktir. i¢ kese boynu dikisin uglari,
uzun ve dar lastik tupten olusan bir boncuktan gecirilir ve kanllu sikica tutacak bir
turnike seklinde baglanir. Hava kabarciklar1 ¢ikarildiktan sonra kanil arter hatlarina
baglanir ve kanulln ucu aort icinde akimi saglayacak sekilde serbest kalir, cerrahi
alanda alet birakilmaz ve pompa oksijeneratore giden hattaki biklimler dazeltilir.
Kanil ¢ikarilirken dis kese boynu dikisi asistan tarafindan sikilirken (hemostaz igin),
cerrah icerideki dikisi baglar. Sonra disaridaki kese boynu dikisi baglanir. Her hasta icin
ayr1 bir plastik uclu kanul kullanilir (20). Kanilin ucundan ¢ikan kanimn tiirbiilansinin
engellenmesi icin diisiik gradyan kullanilir (pompa oksijenatdr (zerindeki arter hatti
manometresinden 6l¢ilebilir), hatta ve baglantilarda patlama olmamasi i¢in en yiiksek
basing 250 mmHg’nin altinda tutulur.

2.1.4.2. VENOZ KANULASYON

Sistemik ventz doniisiin pompaya alinmasi i¢in genelde slperior-inferior vena
kava ya da sag atriyum kanule edilir. Eriskinlerde, sag atrial two stage kaniilasyon
kalbin sag bosluklarinin agilmadigi ameliyatlar i¢in uygundur. Sag atriyum ve sag
ventrikiil midahalelerinde siiperior ve inferior vena kavalar ayri ayri kaniile edilir.
Hangi kanulasyon yontemi kullanilirsa kullanilsi, kanillerin i¢ g¢aplar1 genistir ve
gercek ebatlar1 hasta icin en fazla akim hizi hesaplanarak bulunur. Bdylece bypass
sirasinda olabildigince diisiik vendz basing saglanir. iki ya da daha fazla venéz kanl

kullaniliyorsa bir Y baglanti ile pompa oksijenatdre tek vendz kanulle girilir.

12



2.1.5. TEMEL PRENSIPLERI

Hastanin arteriyel kan akimmin gecicide olsa pompa-oksijenerator ile saglanmasi
viicut da fizyolojik degisikliklere yol agar. Kan KPB sirasinda endotel ile kapli olmayan
bir yizeyden ge¢cmektedir. Buna bagl olarak enflamatuvar yanit ortaya ¢ikmaktadir.
Cerrahi ve travma sonrast genel bir stres cevabi da buna katkida bulunmaktadir. Total
KPB sirasinda pekgok fizyolojik degisken disaridan kontrol altindadir. Bu degiskenler:
total sistemik kan akimi, arteriyel basing dalgasi, sistemik vendz basing, pulmoner
vendz basing, baslangi¢c perflizatin hemotokriti ve kimyasal kompozisyonu, arteriyel
oksijen ve karbondioksit seviyesi, perfiizat ve hastanin 1sis1. Diger degiskenler grubu,
kismen disaridan kismen de hasta tarafindan kontrol edilir. Bu degiskenler: Sistemik
damar direnci, tim vicudun oksijen tiikketimi, karisik ventz oksijen seviyesi, laktik

asidemi ve Ph, bolgesel ve organ kan akimi, bélgesel ve organ fonksiyonu.

Kontrol edilemeyen faktorler: kan pihtilasma bozukluklari, kirmizi kan hicreleri
ve plazma proteinlerinde ekstrakorpereal sistemden gecerken olusan bozukluklar ve

kanin yabanci bir yiizeyle temasi ile baglayan enflamasyon streci

2.1.5.1. KARDIOPULMONER BYPASS SIRASINDA DISARIDAN
KONTROL EDILEBILEN FAKTORLER

2.1.5.1.1. Total Sistemik Kan Akim (Perflizyon Akim Orani)

Total KPB sirasinda, sistemik kan akimi (Q) perfuzyonistin ve cerrahin isbirligi
ile ayarlanir. Daha 6nceden kararlastirilan bir diizeyde tutulabilir ya da hastadan gelen
vendz doniise gore ayarlanir. Normotermide viicudun oksijen ihtiyaci 80-125 ml/dk/m?
dir ve 2.2 It/dk/m? nin altinda akim yeterlidir. Herhangi bir 1s1 derecesinde akim hizinin
yeterliligini gosteren en 6nemli Kkriter, hastanin organ ya da sistemlerinde yapisal ya da
fonksiyonel bir kayip olmadan yasamima devam etmesidir. KPB de, tiim vicut oksijen
tiketimi (VO2) 1siya bagl olarak dogru orantili bir uyum gosterir. Klinik uygulamada,
vicut 1s1s1 28° C ve daha fazla oldugu durumlarda bebeklerde ve 4 yasindan kiglk
cocuklarda 2.5l/dk/ m2 akim gerekli iken; eriskinlerde 2.21/dk/m? akim yeterli perfiizyon
saglar. Genis ylzeyli hastalarda (2m?’tstii) eriskinlerde oksijeneratore giden yiiksek
akimin dezavantajlarindan kurtulabilmek amaci ile akim 1.8-2It/dk/m? ye diisiiriilebilir.
28° nin altinda 1.6 It/dk/m? lik akim iki saatlik guvenli bir period saglar. Derin

hipotermi seviyelerinde ise (18-20 derece) 1 It/ dk/m? lik akim uygun perfiizyonu saglar.
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Yiksek kan akimi kabarcik oksijeneratorden gegerken, gaz embolisi riski daha fazladir.
Yiksek basing gradyanlar1 kavitasyonu artirir; boylece kan travmasi ve kantlden ¢ikan
kanda hava kabarcigi embolisi riski de artar. Luxury perfizyon adi verilen ihtiyag
fazlas1 akimm beynin daha fazla mikroemboliye maruz kalmasma neden oldugu
belirtilmektedir (21).

2.1.5.1.2. Arteriyel Basing¢ Dalgasi

En sik kullanilan arteriyel pompa tipi, ilk 6nce De-Bakey (1934) tarafindan kan
transfiizyonunda kullanilan Roller pompa“dir ve pulsatil olmayan bir akim verir. Pulsatil
basing bazi yollardan saglanabilir. Hastanin kan hacmi arttiginda arteriyel basinglar ve
ventrikil dolus basinglar: artar. Kava kanllerine teyp konulmazsa hastaya dénen kan
akimindaki artisa bagl olarak arteriyel inflow da artar (kismi KPB). Eger kalp
fonksiyonu vyeterliyse, sol ventrikil ejeksiyonu sistemik kan akimini guclendirir ve
pulsatil akim elde edilebilir. Kardiyak hareketlenme ve pulsatil akim elde edilmesi
1sinma Ve soguma periyodlarinda asir1 distansiyonu onler. Parsiyel KPB sadece pulsatil
akim icin degil pulmoner kan akimimi saglamasiyla da olumlu etkileri vardir. Pulsatil
dalga ayrica, KPB sirasinda intra-aortik balon ya da pulsatil tip arteriyel pompa
kullanilarak da saglanabilir. Pulsatil olmayan akimin vaskuler rezistans artisina, kirmizi
kan hicresi agregasyonuna, renal fonksiyon bozukluguna, renin salinimma ve seliler
hipoksi sonucu metabolik asidoza neden oldugu fizyolojik ¢aligmalarla gosterilmistir.
Bununla birlikte bazi c¢alismalar pulsatil akimi avantaj olarak gosterirken, bazi
caligmalar fazla bir yarari1 olmadigini godstermektedir. Pulsatil KPB kullanimi halen

tartismalidir.
2.1.5.1.3. Sistemik Ven6z Basing

Kullanilan vendz kanuliin kesit alan1 ve bunlar1 pompa oksijeneratdre baglayan
hattin kesiti ve uzunlugu, venoz basinci etkileyen unsurlardir. Boylece klinikte mimkdin
olan genis kanuller konulur. Kardiopulmoner bypass sirasinda 0’dan yiksek bir santral
vendz basmcin bir Gstlinliigii yoktur. Vendz basmcin yiikselmesi damar igi hacmin
artmasmi Ve siklikla prime hacime ek yapilmasini gerektirir. Bu ylizden vendz basing
sifira yakin tutulmaya ve hiicre dis1 siviy1 artirmamak igin kesinlikle 20 mmHg basincin

Uzerine ¢ikmamaya calisilir.
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2.1.5.1.4. Perfiizat

a. Prime: KPB’in kullanildig1 ameliyatlarda uygulanan teknik geregi, hasta ile
pompa arasindaki hatlar, oksijenator ve vendz rezervuar, prime (baslangic) soliisyonu
ile doldurularak igerisinde hava olmayan kapali bir dolagim sistemi olusturulmaktadir.
Bu sirada yetigkin bir olguda yaklasik 1500-2000 ml kadar prime sivisi dolasima
karigmaktadir. Prime soliisyonunun olusturdugu hemodiliisyon ve elektrolit
degisikliklerine hipotermi, pulsatil olmayan kan akimi, kanin yabanci yilizeylerle temasi
gibi faktorler de eklenince; gerek ameliyat sirasi, gerekse ameliyat sonrasi donemde
metabolik, hemodinamik ve pihtilasma mekanizmalar1 {izerinde birtakim degisiklikler
olugsmaktadir. Bu degisiklikler iizerinde prime soliisyonu iceriginin de etkisi oldugu

distiniilmektedir.

b. Hemoglobulin Konsantrayonu: Hasta ve pompa oksijenerator kanindaki
hematokrit, KPB Oncesinde ve sirasinda kan ve sivilarin birlesiminden, kan kaybindan
ve pompa oksijeneratdrdeki kan hacminden ve birlesiminden etkilenir. Hemotokrit
ayrica hasta icindeki degisikliklerden, Oncelikle sivinin damar icinden interstisyel
araliga ve idrar miktarma gegisinden etkilenir. Normalde 37°C de 0.40-0.50 arasi
hemotokrit oksijen transportu icin ¢cok uygundur. Bu diizey normalde 0.005 ile 1 mmHg
olan mitokondriyal Po2 diizeyini ve yaklasik 5 mmHg olan hicre i¢ci Po2 dizeyini
tutturmaya yeterlidir (Svo2 yaklasik %75tir). Hemotokrit ¢ok yiksek ise oksijen
muhtevasida yiiksektir; fakat artan vizkosite kan akimini azaltir (22). Boylece oksijen
tasima hiz1 hemotokritle dogru, kan vizkositesi ile ters orantili olarak degisir. Hipotermi
kanin vizkositesini artirir ve diisiik 1silarda daha diistik bir hemotokrite gerek vardir. Bu
nedenle hipotermik perfiizyonlar sirasinda 0.25-0.3°lUk bir hemotokrit arzulanir. Isitma
sirasinda daha yuksek hemotokritler (>0.30) tercih edilir. Primer sivis1 %20'si %5
dekstroz ve % 80’i kolloidal olan, yeteri kadar konsantre human albimin eklenmis
dengeli tuzlu sividir. Eger hesaplanan hemotokrit ¢ok diisiik ise yeterli miktarda kan
eklenerek asagidaki denklemden istenen hemotokrit saglanir. 48 saati gegmeyen banka
kanlar1 kullanilabilir. Eritrosit suspansiyonlar1 en ge¢ 5 giinlik olmalidir. Banka kanlar1
antikoagulan soliisyonlar (sitrat- fosfat -dekstroz veya CPD) ile kalsiyumdan fakirdir;

ve asidotiktir. Bu yuzden heparin, kalsiyum ve tampon eklenir.

c.Albimin Konsantrasyonu: Albimin konsantrasyonu da hemodillsyon

olaymdan etkilenir. Albiminde azalma ve bu nedenle plazma onkotik basincinin
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azalmasi sivinin damar iginden intersitisyel alana gecisini hizlandirir. Chon ve ark.
hemodillsyon yapildiginda ekstraseliiler sivi hacminin ¢ok arttigini gostermislerdir
(23). Hemodiltsyon ile uzun KPB ddnemlerinde albiimin eklenmediginde daha fazla
hacime gerek duyuldugu; albiimin eklendiginde ise normal kolloidal ozmotik basincin
saglandig1  bildirilmistir. Bununla birlikte KPB sirasinda makromolekillere
mikrovaskuler gegirgenlik artmustir, verilen alblimin bir kismu intersitisyel siviya kacar
ve istenmeyen etkilere yol agabilir. Albimin bazen alerjik reaksiyon yapabilir,
mikrovaskuler gecirgenligi artirir. Bu ylzden perfizata albiimin eklenmesi halen
tartismalidir (24).

d.Diger icerikler: Osmotik ditretik; Mannitol kullanilim tavsiye edilebilir (0.5
g/kg). Manitol, KPB sirasinda olusan oksijen-free radikallerine kars1 etkili bir ajandir.
Glukoz (prime solusyonuna eklenir;350 mg/dl) da uygun bir didiretik ajandir. Bununla
birlikte prime solusyonuna glukoz eklenmesi (KPB sirasinda ve hemen sonrasinda)
istenmez. Nedeni de soguma sirasinda ve hipotermik total sirkulatuvar arrest sirasinda
hiperglisemi olusur ve bu durum beyin hasari ihimalini artirir. Pompa primina
furosemid eklemek bircok merkez tarafindan uygulanan bir yontemdir. Ozellikle orta
veya ciddi hipotermik arrest sonrasi 1smirken 1-2 mg/kg vermek yararhidir. Fentolamin
(Rejitin, kisa etkili,20 dk, adrenerjik o reseptor bloker ajan) katekolaminlerle olusan
vazokonstriksiyonu onler; bdylece viicudun heryerini esit olarak sogutmak ve 1sitmak,
iyi bir doku perflizyonu saglamak muimkin olur. KPB nin hemen basmda 0.2 mg/kg
bolus yapmak gerekir. Sirkulatuvar arrest yapilacagi zaman ek doz (0.2 mg/kg) yapilir.
Diger bir o bloker ajan (uzun etkili), fenoksibenzamin (Dibenzilin) cocuklarda
kullanilabilir. Nitroprusid, sogurken ve 1sitilirken stirekli inflizyon olarak bazi1 merkezler
tarafindan tercih edilebilir. Nitroprusid arteriyel kan basicimi yaklasik 25 mmHg
diigtiriir. Orta hipotermide yeterli serebral kan akimini saglar. Rutin olarak steroid
kullanimu tartismalidir; doku perfuzyonunu diizenler ve ekstraseliler su artisini azaltir.

KPB baslangicinda tek doz 30 mg/kg veya tek doz 1mg/kg deksametazon verilebilir.

e. Heparin Seviyesi: KPB baslamadan dnce hasta intravendz veya intrakardiyak
olarak heprinize edilir (300U / kg). Heparin yaklagik 3000-10.000molekdiler agirliginda
glikosaminoglikanlari heterojen bir grubudur. Genellikle sigir akcigerinden elde edilir.
Heparin antitrombinlll'e baglanarak aktive eder. KPB suresince plasmada heparin

seviyesine bakilabilir, genellikle 3.5 - 4 heparin Unite/ml dir. Bu o6lcimler ACT
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degerleri ile parelleldir. Koagulasyon KPB siresince tam olarak noétralize olmaz. En
azindan faktor 12, faktor 11 ve prekallikrein aktive olur ve ylksek molekdler kininojen
temizlenir. KPB suresince ve hemen sonrasinda fibrin olusumu gozlenebilir ve fibrin
emboli gordlebilir. Birgok hastada bu subklinik koagulasyon KPB sirasinda ve hemen
sonrasinda kanama olmasina engel olur. Heparin dozunu artrmak KPB siiresince olusan
subklinik koagulasyonu dnlemez. ACT nin 450sn yerine 300-350 sn arasinda tutmak
subkilinik koagulasyonu artirmayacagi gibi operasyon sonrasi kanamayi azaltir.
Gunidmuizdeki uygulama, baslangic dozdan sonra periyodik olarak ACT bakilarak

heparin dozu gerekli 6l¢iilerde tekrarlanir.
2.1.5.1.5. Gaz ahsverisi

Oksijenarator, Kalp- Akciger makinasmin en dnemli pargasidir. Oksijenarator,
sadece arteriyel kan igcindeki gaz gerilimini ayarlamakla kalmaz; kan ile temasda olan en
genis yabanci ylzey alanmi olusturur ve en fazla kan hasarinin olustugu pompa-
oksijeneratér bolgesidir. Kanin oksijeneratorle genis temasi gaz aligverisini saglar.
Membran oksijeneratorlerde kan hasar1 kabarcik oksijeneratorlere gore daha azdir.
Sadece gercek silastik membran oksijeneratdr (Kolobow ve ark. tarafindan bulunan) de
kan-gaz temasi1 yoktur. Bu tip oksijenerator, 24 saat den fazla KPB gerektiren

ameliyatlarda giivenle kullanilabilecek tek oksijeneratérdur.

a. Arteriyel Oksijen Duizeyleri: Gilnimizde kabarctk ve membran
oksijeneratorlerle arteriyel oksijen basincmi (PaO2) 250 mmHg dolayinda tutmak
kolaylikla mumkundir. Daha yuksek PaO2 gereksizdir ve teorik olarak hastay: oksijen
toksisitesi ve kabarcik olusumuna iter. Oksijen dissosisiasyon egrisine gore basincin 85
mmHg nin altina inmesi arteriyel ve doku oksijen igeriginin azalmasina ve miks ventz
oksijen saturasyonun diismesine neden olur. Hastanin 1s1s1, arteriyel oksijen duzeylerini
etkiler. Hastanin vicut 1sisinda bir azalma VO2 (oksijen tiikketimi)’yi azaltir ve bu
durumda PO2’yi de artirir. Pompa oksijeneratordeki 1sitma suresinde biriken oksijen
akimina bagli olarak VO2 artar, sonucta nispeten diisiik miks vendz oksijen diizeyleri ve
nispeten yiksek VO2 ortaya ¢ikar. Bu donem, her hastanin oksijen transfer kapasitesine

bagli olarak oksijenerat6riin gereksinimini belirler.

b.Arteriyel Karbondioksit Basinci: KPB sirasinda arteriyel karbondioksit
basincinin (PCO2) 30 ile 40 mmHg (37°C’de) arasinda olmasi arzulanmaktadir. Saglam

insanlarin akcigerlerinde oldugu gibi, Ol¢cim, oksijeneratdrde gazin kan akimina
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orantyla hesaplanir; yiiksek oranlar PaCO2’yi disiiriir. Derin hipotermi sirasinda
optimal PCO2 tartigmalidir; nedeni de PaCO2 nin arteriyel pH (zerine etkisidir. Rhan
ve ark.(1975), Reeves (1976) ve Swan (1974), suyun dissosiyasyon sabitindeki degisme
nedeniyle, diisiik 1silardaki notralitenin yiksek pH'a neden oldugunu gosterdiler (25).
Kardiopulmoner bypass sirasinda hasta nazofarenjiyal isismin ve perflizatin 20°C
oldugunu ve 37°Cdeki PaCO2'nin 30 ile 40 mmHg olabilecegini ve bunun da 20°C de
14 ile 20 mmHg ik bir PaCO2'ye denk diisecegini hesapladilar (Reeves dlizeltmesiyle,
1976 (26) ve Olgllen p H 37° C de yaklasik 7.38 idi; bu da 20°C de yaklasik 7.6 p H
yapiyordu (Alfa-stat kavrami). Alfa-stat stratejisi ile bircok 6nemli enzim sistemlerinde
optimal fonksiyon saglamak muimkindir (laktat dehidrogenaz fosfofruktokinaz ve
sodyum-potasyum ATP az gibi). Buna zit olarak pH-stat stratejisinde pH ve PaCO2
hastanin 1sisina gore dizeltilir. Reeves, Rhan ve Swan’a gore bu durumda respiratuvar
asidoz ve hiperkapni olusur. Derin hipotermi i¢in solunum karigimma karbondioksit
eklendiginde (beyin kan akimi artacagi icin beynin sogumasmin daha ¢abuk olacagi
inanciyla) ¢ok asidotik bir ortam olusmaktaydi. Bu kuram bazi durumlarda avantaj
olarak diistiniildi ama beyni bircok mikroembolilere maruz birakabilecek olmasi
dezavantaji olarak kabul edildi. Hicre enzim seviyesinda, alfa-stat strateji daha ¢ok
tercih edilebilir ama tartismalidir (27) Alfa-stat strateji ile hastanin kaninda arteriyel
PaCO2 seviyesi diisiiktiir ve bu serebral kan akimimi ters yonde etkiler. Bu durum
Ozellikle siyanotik kalp hastaliklarinda (TOF ve PS) 6nem tasir. Diisik PaCO2
pulmoner vazodilatasyon ve serebral vazokonstriksiyon ile sonuglanir; Pulmoner damar

yatagindan beyine sant olusabilir. pH-stat teknik kalp fonksiyonunu deprese edebilir.
2.1.5.1.6. ISl

Brown ve arkadaglarinm (1958) ekstrakorpereal dolasima 1s1 degistiricisini
eklemelerinden bu yana, hastanin ve perflizatin 1s1s1 perflizyonistin kontrolii altindadir
(28). Kardiopulmoner bypassa girecek hastalarda en 6nemli parametrelerden biridir.
Diisiik 1silarda dusiik debiler kullanilabilir. Koroner Kkolleteral dolasim sirasinda
perfiizatin bir kismu kalbe ulasir ve 1sisin1 etkiler, aort da kross klemp olsa bile durum
boyledir. Boylece kardiopleji verildikten sonra kalp vicut 1sisia dénme egilimindedir.
Genellikle KPB’de 25°C derecede hipotermi uygulanmaktadir. Eger diisiik debi
kullanilacaksa ya da tam sikilatuvar arrest uygulanacaksa st 16-20 °C’ye

indirilmektedir. Hipoterminin beyin ve diger organlari korumasinda ki mekanizma,
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hicresel pH ve ATP nin korunmasi ve iskemiyi takip eden patolojik strecin
geciktirilmesidir. Her 10 derecelik 1s1 diististinde O2 ihtiyact %50 nin lzerinde azalir.
Hipotermi, hafif (32-35 C), modere-orta (26-31), derin-deep (20-25), ve cok derin-
profound (20 derecenin altinda) seklinde smniflanmaktadir. Hipotermi ile oksijen ihtiyaci
azalir ve KPB esnasinda pompa akim orani laktat veya metabolik asidoz olusmaksizin
azaltilabilir (29). Vicut 1sismin diismesi soguk kardiyopleji uygulanan kalp ile olan 1s1
farkin1 azaltir ve kardiyak iskeminin givenli periyodunu uzatir. Ismmma igin ek bir
sireye ihtiyag duyulmasi en 6nemli dezavantaji olarak goriinmektedir. Ayrica kan
elemanlarmin aktivasyonu, trombosit fonksiyonlarma ve heparinin metabolizmasina
etkilemesi diger dezavantajlaridir. KPB esnasinda vicut 1sist mutlaka rektal,
nazofarengial veya timpanik membran bdlgelerinin en azindan birisine yerlestirilen prob
ile monitorize edilmelidir. Kugciik organlar (bobrek, kalp gibi) daha hizli sogurlar ve
ismirlar. Genis yizey ve hacime sahip organlar (iskelet kasi gibi) ise daha yavas sogur
ve smirlar. Timpanik membran, 0zefajiyal ve kismen nazofarenjiyal bdlge, merkezi
sicakligl yansitirken rektum ve mesane dis sicakligi yansitir. Timpanik membran ve

nazofarengial bdlge sirkulatuvar arrest uygulana hastalarda daha degerli gorilmektedir.

2.1.5.2. KARDIOPULMONER BYPASS SIRASINDA KISMEN
DISARIDAN KISMEN HASTA TARAFINDAN KONTROL
EDILEN FAKTORLER

2.1.5.2.1. Sistemik Damar Direnci

Normotermik ya da hafifce hipotermik KPB de, sistemik damar direnci aniden
diiser. Sonra KPB suresince dereceli olarak artar. Hastadan hastaya sistemik damar
direnci ve perfuzyon sirasinda sistemik arteriyel kan basinci ¢ok degisiklik gosterir.
Koroner arter hastalari KPB sirasinda Ozellikle yliksek damar direnci gelistirmek
egilimindedirler. KPB sirasinda sistemik damar direncine farmokolojik miidahale ¢ok

tartismalidir.
2.1.5.2.2. Tum Vicut Oksijen Tuketimi

KPB sirasinda VO2 temelde perfiizyon akim hizi ve hastanin 1sisi1 ile belirlenirse

de hastanimn biyolojik yanit1 da bir etkendir. Tam niteligi hentiz bilinmemektedir.

19



2.1.5.2.3. Mikst Ven0dz Oksijen Duzeyleri

Mikst vendz oksijen duzeyleri perflizyon akim hizmna, perfiizatin hemoglobin
konsantrasyonuna, arteriyel oksijen basincina ve hastanin VO2 ye baglidir. Ayrica VO2
yi etkileyen 2,3- difosfogliserat ve pH gibi kismen kontrol edilebilen degiskenlere de
baghdir. Mikrodolagimin ¢ogunun perfuze oldugu bilindiginde miks vendz oksijen

diizeyleri ortalama doku oksijen duizeyini yansitir.
2.1.5.2.4. Metabolik Asidoz

Temelde laktik asidemiden olusan metabolik asidoz, KPB de sistemik kan akimini
akut olarak azaltir. Fakat Onerilen perfuzyon akimlar1 saglandiginda laktat

konsantrasyonu 5Smmol/It yi agsmaz.
2.1.5.2.5. Katekolamin Yamti

Guntimuzde KPB sirasinda bol miktarda epinefrin salgilandigi bilinmektedir
(birincil olarak). KPB baslangicindan hemen sonra plazma epinefrin duzeyleri ytkselir
ve KPB den sonra diiser. Norepinefrin diizeyleri ameliyattan hemen sonra hipertansiyon
gelisen hastalarda yukselir (bu yikselme genel sempatik sinir sistemi dejarjina baghdir).
Artan kan norepinefrin dizeyleri KPB sirasinda akcigerden gegcen kan akiminda

azalmaya baglidir; ¢iinkii norepinefrin, temelde akcigerde inaktive olur.

2.1.5.3. KARDIOPULMONER BYPASS SIRASINDA KONTROL
EDILEMEYEN FAKTORLER

2.1.5.3.1. Kardiyopulmoner Bypass Da Kan Elemanlari

Kan, sekilli (kirmizi kan hicreleri, beyaz kan hicreleri ve trombositler) ve sekilsiz
elemanlar (plazma proteinleri)icerir. Plazma proteinleri ise ozmotik etkileri olan
proteinler (alblimin), tasiyici proteinler (gamaglobulinler, lipoproteinler) ve humoral
amplifikasyon sistemleri (koagulasyon, fibrinolitik kompleman ve kallikrein—bradikinin
selaleleri) olarak ayrilirlar. KPB sirasinda kan (zerindeki biyolojik olmayan etkiler:
endoteliyal olmayan yuzeylerle temasta bulunmak; yirtilma gerilimine maruz kalmak;
kabarcik, fibrin partikilleri ve trombosit agregatlar1 gibi anormal maddelerle temasta
bulunmaktir. Temas ylzeyi arttik¢a endoteliyal olmayan ylizeye degen kan miktarindaki
hasar artar. Kalp-Akciger makinasindaki en genis temas yuzeyi oksijeneratorlerdir.
Kabarcik, disk ve skreen oksijeneratorlerde biyolojik olmayan ylzey gazdir (genellikle

%100 oksijen). Membran oksijeneratorlerde, yiizey ise membrandir. Diger biyolojik
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olmayan yuzeyler; 1s1 degistiricisinin biyolojik olmayan yizeyleri ve ¢esitli kopUk alici,
kabarcik alic1 ve filtre aygitlaridir. Kanin rezervuarlardaki, tupler ve kantllerdeki yiizeyi

ufaktir ve daha az kritik olarak degerlendirilir.

Biyolojik olmayan yuzeylerin, Trombositler tzerinde dogrudan veya dolayh
olarak zararl etkileri vardir: Trombosit sayilar1 azalir, yapigsma ve agregat 6zelliklerinde
azalma meydana gelir (ADP, epinefrin ya da kollajen yanitlar1 gibi) ve embolize
olurlar.KPB nin basladig: ilk 2 dakika i¢inde trombosit sayis1 %20 azalir; ilk 8 dakika
icinde trombosit kaybi %30 a c¢ikar. Klinikte bu trombosit sayisindaki azalma
hemodiliisyondan dolay1 daha fazladwr. Kardiyotomi aspirasyon sistemi trombosit
sayisin1 biyik oranda azaltir. Membran oksijeneratorler kabarcik oksijeneratorlere gore
daha fazla trombosit hasar1 yaparlar. Sonugta trombosit sayis1 KPB den sonra %60 a
kadar diiser. Bu diisiis KPB siresi ile iligkili degildir.

Kardiyopulmoner bypass nedeniyle ortaya ¢ikan ameliyat sonrasi kanama
diyatezinin ortaya g¢ikmasinda en Onemli faktor, normal islev gosteren trombosit
sayisinda asir1 derecede azalmadir. KPB basladiginda trombositler yabanci yilzeye
tutunmaya ve aggrege olmaya baslarlar.KPB sirasinda olusan aggregatlar KPB
sonrasinda sirkulasyonda dolasmaya devam ederler. Trombositlerin yabanci endotelize
olmayan yiizeyle temas: ile aktive olurlar ve trombositler yizeylerindeki 6zel zar
reseptorlerini uyarirlar (glikoprotein I1b ve Illa (fibrinojene baglanir) ve glikoprotein |
(von Willebrand faktre baglanir)) bOylece daha fazla trombositin yabanci yizeye

yapismasini Ve aggregasyonunu saglarlar.
Trombositler iclerindeki granillerdeki maddeleri disar1 salarlar =

1-seratonin, ATP, ADP, PP, kalsiyum 2-a-1 antitripsin, p -tromboglobulin,

trombosit faktdr-4, trombosit kokenli biyume faktoriu3-lisozomlar

Trombositler aktive olduklarinda zarlar Gzerinde prostaglandin sentezi ve diger
reaksiyonlar baslatirlar Ki bunlar KPB nin hasarlarina eslik ederler. Trombositler insanin
birgok hiicresinde oldugu gibi adenilat siklaz enzimi icerir; ATP yi CAMP ye cevirir ve
bu doniisim KPB nin etkisiyle olusan arasidonik asid kaskad: ile aktive olur. CAMP
trombositlerin yapigsmasini, agregasyonunu, sekil degistirmelerini ve sekresyonlarini
bloke eder. Bu normal durumlarda otoregulatuvar bir olaydir ama KPB sirasinda bu
olay anormal buyir. KPB nin sonunda trombosit agregayon kapasitesi %60 a diiser ve

bu problem KPB den 24 saat sonraya kadar devam eder. Anormal shear stres
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trombositlerin tzerindeki (GPIb, GPlIb, GPIlla) reseptorlerin sayisin1 dnemli oranda

azaltir. Bu da trombositlerin fonksiyonlarint 6nemli 6lgtide azaltir.

Tasiyict Proteinler kanin biyolojik olmayan ylzeylere temas etmesiyle hasara
ugrar. Lee ve arkadaslar1 (1961), yillar 6nce oksijeneratorlerde protein denatlrasyonu
oldugunu ve lipoproteinlerin serbest yag salgiladigmi gostermislerdir (30). Protein
denattrasyonu nedeniyle plazma viskositesi artar. Denatlre proteinler kirmizi kan
hicresi kiimelenmelerini artirir ve yirtilma gugclerinden daha fazla etkilenmesini saglar.
Mekanik etkilere ek olarak gammaglobulinlerin denatiirasyonu KPB den sonra mevcut

bulunan humoral ve hiicresel immiin defektlere katkida bulunur.

Humoral amplifikasyon sistemlerinin pargasi olan proteinlerin hasari, daha

karmasik sonuglara sahiptir ve sistem icindeki dért kompenenti de tutar:

a. Koagilasyon= "Hageman faktori" adhi (Faktor VII) protein, KPB nin
baglangicindan hemen sonra biyolojik olmayan yizeylerle temas eden kanin gevre
tabakalarinin masif etkisiyle aktive olur. Bu etkinin ¢ogu dolaylidir ve fibrinopeptid A
nin gosterilmesini igerir (bir fibrinojen aktivasyon Urtinidir). Koagilasyon sureci diger
uc sistemle desteklenerek baslar. Boylece KPB sirasinda yeterli heparin diizeyi olsa
bile, mikrokoagiilasyon devam eder ve fibrin yayilir, ¢esitli miktarlarda koagtlasyon
faktorleri tiiketilir. Bunlarin timinde azalmanin gosterilmesi bu tiketimin bir
sonucudur. Mikrokoagilasyon trombosit adhezyonu, agregasyonu ve granil

serbestlenmesi ile siddetlenir.

b. Fibrinolitik stire¢= Ikinci bir humoral amplifikasyon sistemidir ve KPB
kullanilan tim ameliyatlarda aktive olmaktadir. Boylece pek ¢ok c¢alismada KPB den
sonra 6nemli oranda fibrinolizis goriilmiistiir. Normalde var olan plazminojen, aktif
fibrinolitik ajan olan plazmine doniisiir. Plazmin, prekallikrein ve Hageman faktorini
bir aktivator olarak kullandigi igin plazminojenin plazmine doniisiimii, humoral

amplifikasyon sistemleri selalesini baglatr.

c. Kallikrein—Bradikinin= Hageman faktoriinin kontak aktivasyonu kallikrein-
bradikinin sistemini baslatir. Bradikinin damar gegirgenligini artirir, arteriyolleri dilate
eder, diiz kas kontraksiyonunu baslatir ve agriy1 ortaya ¢ikarir. Kallikrein, Hageman
faktori ve plazminojeni aktive eder. Hipotermi de bradikinin iiretiminde artis olur.
Bradikinin temelde akcigerde yikildig1 igin, pulmoner dolasimin devre dis1 birakilmasi

bradikinin miktarin1 artirir. Nagaoka ve Katori (1975), kallikrein-bradikinin sistemini
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notralize eden bir ilag olan aprotinin (Trasylol) in KPB sirasinda verilmesiyle, sivi

gereksiminin distiigiini gostermislerdir (31).

d.Kompleman= Vucudun immunolojik hasara, enfeksiyonlara ve travmaya
yanitinin temelini olusturan glikoproteinlerden olusur. Kompleman aktivasyonunda iki
yol vardwr. Klasik yol, genelde antijen-antikor interaksiyonu ile baslar; diger yol
properdin yolu kanin yabanc1 yuzeylere temasi ile baslar. Kompleman strecinin bir kez
aktive olmasi guclu anaflatoksinlerin Gretimi ile sonuglanir. Bunlar C3a, C4a, Cba
olarak adlandirilirlar. Damar gegirgenligini artirirlar, diiz kas kontraksiyonuna neden
olurlar, beyaz hiicre kemotaksisine aracilik ederler, beyaz kan hucreleriyle

aggregasyonu ve enzim salinimini kolaylastirirlar.

Kompleman aktivasyonu ile pulmoner 6dem arasinda direk iliski gdsterilmistir.
KPB sonras1 renal disfonksiyon, KPB den ¢ saat sonra ortaya ¢ikan yiiksek C3a
seviyesi ile parelellik gostermektedir. Klasik yol heparin-protamin kompleksi ile aktive

olur. Bu protamin sonrasi gortilen hipotansiyonun %50 nedenidir.
2.1.5.3.2. Mikrovaskiler Gegirgenlikte Degisiklikler

KPB den sonra akciger interstisyel ve cevre dokularda sivi artis1 vardir; dogrudan
KPB siresine baghdir (32). Yapilan ¢alismalarda KPB de akciger alveolar-kapiller

bariyerinin gegirgenliginin arttig1 gosterilmistir (33).

2.1.6. KARDIiYOPULMONER BYPASS’ IN AZALAN ORANLARDA
DA OLSA GORULEN iSTENMEYEN YAN ETKILERI

Endotel icermeyen hatlar, gaz ve partikiil embolileri ve shear stresi iceren akim
degisiklikleri ile KPB tim teknik gelisme artan tecriibelere ragmen doku ve organ
perflizyonu tizerine 6nemli etkileri vardir. KPB sirasinda uygulanan fizyolojik olmayan
akim ve rezistans degisiklikleri organ perfuzyonunu etkiler. Bu nedenle basta santral
sistemi olmak Uzere bobrekler ve diger hayati organlarda hipoperflizyon ve iskemi
nedeni ile fonksiyon bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Gerek heparinizasyon ve heparin
notralizasyonu, gerekse kanin fizyolojik olmayan ortamlarda sirkilasyonu nedeni ile
kanin sekilli elemanlari, trombositler, pihtilasma faktorleri ve ilgili kan proteinleri hasar
gorir (34-35). Bu hasar sonucunda kanama, hemoliz, hatta yaygin damar i¢i pihtilagsma
sendromu gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Operasyon sirasinda cerrahin

g6zinden kacabilecek kardiyak orijinli emboliler, yetersiz heparinizasyon nedeni ile
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pompa Ve oksijeneratér sisteminde olusabilecek trombisler veya Kkalp tekrar
calistirildiktan sonra kalp bosluklarinda kalan hava nedeni ile olusabilecek hava

embolileri de diger bir grup komplikasyonlar1 olusturmaktadir.

Kalp-akciger makinasinin kendisi ile ilgili komplikasyonlara 1/1000-1500
oraninda rastlanir (36). Bu komplikasyonlar; yetersiz oksijenizasyon, elektrik kagaklar1
ve arizalari, gaz embolileri, pihtilagsma, hatlarda ayrilma, hatlardan kan kaybi, mekanik
arizalardir. Bunlar iginde mekanik faktorlerin sadece %20, insan faktorinun ise %80

oraninda rol oynadigi1 tahmin edilmektedir.
Organ sistemleri Gzerindeki patolojik sonuglar1 sunlardir:
2.1.6.1. KALP

Cerrahi manipuilasyonlar, altta yatan kardiyak hastalik, iskemi ve reperflizyon
KPB sonrasi gorilen kardiyak disfonksiyonnun 6nemli nedenleridir. KPB esnasinda
salgilanan endotelin-1 koroner vazokonstriksiyon, C3a negatif inotrop ve guclu nétrofil
kemotaktik etkiye sahiptir (37). Reperflizyon esnasinda notrofiller aktive olarak MAC-1
adhezyon reseptorleri vasitas ile kardiyak miyositlere ve endotel hiicrelerine yapisirlar
(38-39). Aktive olan nétrofiller sitokin ve serbest oksijen radikallerinin salinimina
neden olur. Ekstrakorpereal dolasim miyokard 6demini arttirr. Bu artismm dnemli
sebepleri plazma onkotik basingtaki azalma, ylksek koroner perfizyon basinci,
ventrikillerin  distansiyonu ve ventrikiler fibrilasyondur. Ventrikil fibrilasyonu
sirasinda kontraktilitenin kaybolmas: kalpten lenf akimmnin azalmasina sebep olur.
Ayrica MAC-1 resptorlerine karsi gelisen antikorlarda notrofil adhezyonu ve diastolik
disfonksiyon ile birlikte miyokard 6demine neden olur. Aort klempi siresince
kaginilmaz olarak bir miktar miyokardiyal stunning meydana gelir (40). Butln bunlar

operasyonun erken evresinde gegici kardiyak fonksiyon bozukluguna neden olurlar.
2.1.6.2. AKCIGERLER

Preoperatif donemde Kkotl akciger fonksiyonu olan hastada postoperatif
komplikasyon daha sik goriilmektedir. Akcigerler, pompa hatlarinin yol agtigi temas
aktivasyonuna bagli kanda olusan enflamatuvar cevaplara 6zellikle maruz kalirlar. Aort
Klempi sonrasinda gorilen kompleman (C3a ve C5a) ve notrofil aktivasyonu pulmoner
mikrovaskuler yatakta noétrofillerin sekestrasyonuna ve peroksidasyon drinlerinin

salinimina neden olur (41-42). Aktive notrofiller perivaskuler O6deme, kapiller
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permaabilitede artig ise interstisyel 6deme neden olur (43). KPB alveolar surfaktanin
kompozisyonunu degistirir ve alveolar stabilitenin devamliligint bozar. Bu da
atelektaziye egilimi arttirir. Sigara kullanimi, KOAH, obezite, akciger ddemi hastalar1
bir dereceye kadar atelektazi gelismesine daha egilimli yapmaktadir. Siklikla sol alt lob;
trakeal-brongial baglantinin normalde saga olan egimi sonucunda sol akcigerin iyi
aspire edilemeyisine bagh olarak etkilenmektedir. Akcigerler KPB sirasinda degismis
durumda bulunmakta (sonmiis, sabit sigirilmis ya da aralikli sisirilme) bu da
atelektaziye katkida bulunmaktadir. Fonksiyonel rezidiel volim ve kompliyans azalir.
Solunum isi artar, fizyolojik santlar ve arteriyovendz oksijen farki artar. Bazi olgularda
alveol icine kan ekstravazasyonu ile ARDS meydana gelebilir. Pompa akcigeri
(interstisyel 6dem, atelektazi ve alveol ici 6dem ile konjesyon olan akcigerler) akut
solunum yetmezliginin bir seklidir. Arteriyel filtreler l6kosit kiimelerini, trombosit
birikimlerini ve par¢alanmis olanlar1 tutarak faydali olabilirler (44). Kalbin ve pulmoner
yatagin gerilmesini engellemek amaci ile pulmoner arter basincinin artmasma miisade
edilmemelidir. Bu da sol kalbin vent edilmesi ve pompa akimmin gegici olarak

azaltilmasi ile saglanabilir.
2.1.6.3. BOBREKLER

Postoperatif renal yetmezlik icin en onemli risk faktorl preoperatif renal
disfonksiyondur (45). Serum kreatinin diizeyi mevcut bobrek fonksiyonunun iyi bir
gostergesidir. Hastalarm %21.5'unda farmokolojik ajanlara cevap vermeyen renal
yetmezlik olabilir ve dializ gerekebilir. Akut tubller nekroz KPB m ciddi
komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi artran énemli bir faktordir. Preoperatif
renal durumla da orantili olarak peroperatif sivi dengesi, kardiyak debi, toksik
medikasyonlar, mikroemboliler ve iskemi renal hasar1 belirleyen faktorlerdir.
Hipoperfiizyonda renin salimimi ve anjiyotensin Il yapimi artar ve bdylece renal kan
akimi azalir. Aldosteron ve vaozpressin salinarak su ve sodyum rezorpsiyonunu saglar.
Hemoliz ile birlikte hemoglobin presipitatlar: renal tlbdlleri tikar. Yiiksek kan akimi ve
mikroemboliler bobrek fonksiyonlarmi olumsuz etkiler. Yaklagik olarak kardiyak
debinin %25’ini alan renal akimi KPB esnasinda diisiik perflizyon akimina,
hipotansiyona, kanin yabanci yizeyle temasina baglh ortay ¢ikan néromediyatorlere ve
pulsatil akimin yokluguna baglh olarak azalabilir. KPB sirasinda renal vaskiler rezistans

artigina bobrek kan akiminda %30 oraninda azalma eslik eder. Bunun neden oldugu
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iskemi glomerdler ve tibiler fonksiyonlar1 bozar. Ayrica dilretikler, aprotinin (6zellikle
derin hipotermide), peroperatif opak madde alimi1 ve KPB esnasinda uygulanan birgok
medikasyonun renal fonksiyonlara olumsuz etkisi iyi bilinmektedir. Hemodilusyon
uygulanmadiginda KPB, serbest su ve kreatinin klirensi ile idrar miktarini distiriir.
Hemodilisyonun bu konuda oldukga yararli etkileri vardir. Renal kan ve plazma
akmmini, serbest su, kreatinin klirensini, glomeriler filtrasyon ve idrar miktarmi attirir.
Ozellikle dis korteks kan akiminda onemli diizelmeye neden olur. Renal dozlarda
dopamin kreatinin klirensini, sodyum atilimin1 ve idrar ¢ikigini arttirr. Yeni bir
calismada KPB esnasinda meydana gelen renal hasarin l6kosit aktivasyonu ile yakindan

iliskili oldugu ve l6kosit fitrelerinin kullanimu ile riskin azaltilabilecegi bildirilmistir.
2.1.6.4. SANTRAL SINIR SISTEMI

Postoperatif strok oran1 %1-5 arasinda degismektedir (46). Norolojik
komplikasyonlar ileri yas, altta yatan serebrovaskiler hastalik ve asendan aortada
aterosklerotik plaklarin varliginda daha yuksek oranda goruliir(47). Stroke gorilen
olgularn buyik béliminde etiyoloji embolik olaylardir ve kanilasyon, cerrahi
manipilasyon ve KPB nedeni ile meydana gelir (47). Nonpulsatil akim ile nérolojik
komplikasyonlar arasinda iligki ile ilgili deliller yetersizdir (48). Diisiik arteriyel p CO2
ve uzun sureli ¢cok ylksek p O2 serebral vazokonstriksiyon ve hasara yol acabilir.
Bircok olguda bu defisitler gecici iken bazi1 olgularda bir yila dek devam edebililer (49).
Uzayan defisitlerin mikroembolilere bagli oldugu diisiiniilmektedir. Serebral dolasimin
gecici olarak durduruldugu cerrahide serebral hasarin iki ana mekanizmasi1 mevcuttur.
Birincisi beyne olan kan akimimdaki kesilme veya uygunsuzluga bagli global iskemi ile
ortaya ¢ikan, lokalize norolojik bulgu olmaksizin postoperatif konfiizyon, ajitasyon,
deliriyum, uzamis uyku hali veya gecici parkinsonizm ile karakterize gecici nérolojik
disfonksiyondur. Bu durum kendini siklikla sinirlar ve benign olduguna inanilir. Gegici
norolojik disfonksiyon uygunsuz serebral korumanin direkt sonucudur. ikinci tip hasar
ise iskemik infarkta bagli strokdur. Genellikle emboli olaylarla ilgilidir. Beynin gesitli
bélumlerinin enerji gereksinimleri birbirinden farkhidir. Gri bélim, beyaz cevherden
daha fazla enerjiye ihtiya¢ duyar. Ayni sekilde aktive ndronlar sessiz olanlardan daha
fazla enerjiye gereksinim gosterirler. Beynin bazi1 bolimleri 6zellikle ylksek metabolik
hiza sahip bdlgeler iskemik ve anoksik zedelenmeye daha hassastir. Eksprimental

caligmalar iskemik zedelenmenin en erken histopatolojik degisimlerin hipokampusda
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meydana geldigini belirtmislerdir (50-55). Beynin bu bdlgesi yeni bilgi edinme

merkezidir.
2.1.6.5. ENDOKRIN SISTEM

Tiroidden salgilanan tiroksin (T4) ve triiodotironin sarkoplazmik retikulum
metabolizmasina etkileyerek miyokardiyel kontraktiliteyi etkiler. Tiroid hormonlar1 beta
adrenerjik reseptorlere kars1 hassasiyeti diizenler. Viicut 1sis1 ve metabolik fonksiyonlar
gibi diger fonksiyonlarda bu hormonlar tarafindan etkilenmektedir. Ayrica T3 iskemi
sonrasi reperflizyonda Ca uptakeini engelleyerek hasar1 6nler. KPB a cevap olarak T3
seviyeleri diiser. Glikozun hicre igine tasgmmasini saglayan insuline KPB esnasinda
cevap azalir ve glikoz duzeyi yikselir. Bu da metabolik asidoza neden olabilir. Derin
sirkulatuvar arrestte hipergliseminin beyin agisindan tehlikeli oldugu belirtilmektedir.
Isinma esnasinda ise insiilin cevabi artmaktadir. Hiperglisemi bypass sonlandirildiktan

sonra bir- iki saat daha surer (56-59).
2.1.6.6. GASTROINTESTINAL SISTEM

KPB sirasinda splanknik perfliizyonun metabolik ihtiyaclara yolunda bilgiler elde
edilmistir ve bu da gastrointestinal komplikasyonlarin 6nemli nedenleri arasinda
olabilir. Geri doniisiimlii olarak intestinal absorpsiyon bozulur. KPB intestinal mukoza
diizeyinde iskemi, asidoz ve hucre 6lumine neden olur ve bunun sonucu gecici olarak
mukoza fonksiyonlarma yansir. Intraluminal bakteri ve endotoksinler mukozal
gecirgenligin  bozulmasi ile dolasima karisirlar bu durum diisiik kardiyak debili
hastalarda daha da anlamlidir. Eger absorpsiyon defekti kalic1 olursa endotoksemi ve
multiorgan yetmezligine yol acarak hastanin kaybina neden olur. Gastrointestinal sistem
vazoaktif maddeler ve mikroembolilere maruz kalmakla birlikte klinik veren
gastrointestinal komplikasyon sik degildir (%0.3-2). Ancak bu komplikasyonlarin
morbidite ve mortalitesi oldukca yuksektir (%12-67). Karaciger enzimleri postoperatif
donemde hafifce yukselebilir ve olgularin %10-20’sinde hafif ikter gortlebilir (60-61).
Sarilik gorilen olgularin 6nemli kisminda etiyoloji karacigerden ziyade hemolizdir.
Bazi olgularda gorilen agir sarilik ve hepatik yetmezligin KPB ile iliskisi agikca ortaya
konamamustir. Klinik belirti veren sarilik mortaliteyi arttirmakta iken en korkulan
komplikasyon oldukca mortal seyreden fulminant hepatik yetmezliktir (62-65).
Mortalitesi ylksek olan diger bir komplikasyonda akut akilkiiloz kolesistittir. Azalmis

safra kesesi kontraktilitesi ve bilier staz akalkiiloz kolesistitin gostergeleridir. Ozellikle
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uzamig pompa siresi olan yasli kadmnlarda, parenteral beslenen, oral alim: olmayan
uzamis agligi bulunan ve narkotik kullanan olgularda daha sik karsilagilir. %1 den az
olguda nekrotizan pankreatit meydana gelir (66-68). Postoperatif duodenal va gastrik
ulser nedeni ile meydana gelen GIS kanamalar1 KPB nin direk etkisinden ziyade stress
ve eslik eden faktorlere baglh oldugu diistiniilmektedir. En sik gorilen gastrointestinal
komplikasyon duodenal ve gastrik kanamalardir bircogu bir girisim gerektirmeden
tedavi olurlar. Nadir ama oldukga tehlikeli bir komplikasyon da mezenter iskemisidir.

Genellikle ileri yasta, aort klempi uzun, eslik eden periferik arter hastaligi
varliginda ve yiksek doz inotrop destek gerektiren diisiik kardiyak debili olgularda daha
stk gorulur ve genel durum bozuklugu, karm agrisi, barsaklarda peristaltizmin kaybi,
I6kositoz, metabolik asidoz ile klinik verir (69-70). Diisiik debi, mezenterik ateroskleroz

ve embolik olaylarin en sik neden oldugu diisiiniilmektedir.
2.2. TROMBOSITLER

Trombositler, kiicuk, cekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4pum capinda
Ozellesmis kan hiicreleridir (71). Kemik iliginde megakaryositlerce olusturulur.
Hemopoetik sistemin en blylk hicreleri olan megakaryositler, trombositlere kemik
iliginde ya da periferik kana ¢ikinca 6zellikle pulmoner kapillerden gecerken bélinar
(72-73). Periferik kanda normal konsantrasyonu 150-400x10 9 /L’dir. Trombositlerin
yart Omri 8-12 giindiir, yaridan fazlas1 dalakta olmak (zere doku makrofaj sistemi
tarafindan uzaklastirilir. Trombositler protein sentezi i¢in disiik kapasitededir. Nukleus
ve DNA icermemelerine karsin hiicrenin tiim fonksiyonlarmi gosterir (74). Membran
fosfolipidleri prostaglandin (PG) ve TxA 2 sentezine oncullik edecek subsratlar1 icerir
(75-80). Trombositlerdeki membran sistemi; yuzeyle iliskili kanalikller sistem, dens
tubuler sistem ve mikrotubullerin sirkumferensiyal bandi; trombosit boyutu,
kontraksiyonu ve graniil saliniminda 6nemli roller dstlenir (81). Dens graniller
adenozin difosfat (ADP) substanslari, seratonin ve kalsiyum iyonlar1 icerir.
Trombositlerdeki a-graniiller, tombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), trombosit
faktor 4, B-tromboglobulin, fibrinojen ve plazminojen aktivator inhibitord icerir (82-83).
Trombositlerde mitokondriler, lizozomlar ve glikojen graniilleri de vardir. Trombosit
graniil ve membran1 trombositlerin progenitér hiicresi olan megakaryositlerce

olusturulur (84).
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Kanamay1 durdurma, trombositlerin primer fonksiyonu olarak ilk kez 1920’de
Duke tarafindan tanimlanmistir. Endotel bitunligii bozuldugunda ya da hasara
ugradiginda trombositler damar duvarmna yapisir. Trombosit membranindaki
glikoproteinler (GP), von Willebrand faktor ve plazmadaki fibronektin bu stregte
onemli roller oynar. Subendotelyal yapilara adezyon, temel olarak kollajenin GP la-lla
reseptorlerine baglanmasi ve von Willebrand faktoriin GP Ib reseptorlerine baglanmasi
yoluyla olur (85-88). Trombosit yuzeyinde bulunan integrin reseptor ailesine ait GP
reseptorlerinden biri olan GPIIb-1l1a reseptorleri en ¢ok bulunan GP’lerden biridir (her
trombositte 80.000 kadar). istirahat durumunda GPIIb-Illa reseptérlerinin fibrinojene
afinitesi diistik diizeydedir (89). Agonist uyarilmasi ile bu reseptérde konformasyonel
degisiklikler olarak fibrinojene afinite belirgin sekilde artar. Trombosit agregasyonu
temel olarak GPIlIb-111a’ya bagl fibrinojen ile olur. Trombosit uyarilmasi i¢in en 6nemli
agonistler, ADP, epinefrin, trombin, kollajen ve seratonindir. Damar duvarina
trombositlerin yapismasi, PGI 2 gibi endotelyal vazodilatator faktorleri ve NO gibi
trombosit adezyonunu Onleyen faktorleri uyarir (73). Adezyon gergeklestiginde
trombositler sismeye baslar ve ylizeyi diizensiz bir hal alir. Yiizeyinde bir ¢cok radyal
olusum ortaya ¢ikar. Kontraktil proteinlerinin gicli bir sekilde kasilmasi sonucu
granillerden proagregatuar faktorlerin (TXA 2, ADP, seratonin, kalsiyum ve platelet
aktive edici faktor) sentez ve salinimlarmin uyarilisi, trombosit aktivasyonu ve

agregasyonunu artirir (76) .

Trombositler aterosklerotik lezyonlarmin baslangicinda da 6nemli bir rol oynar.
Trombositlerin a-granillerinden salinan PDGF damar diiz kasmin biyimesini uyarir ve

fibroblastlar ile inflamatuar hiicreler igcin kemotaktiktir (70).
Ortalama Trombosit Hacmi

Elektronik Ol¢iim cihazlarindan Once ortalama trombosit hacmi (OTH ya da
MPV), ortalama eritrosit hacmine benzer sekilde, hematokrit tipi mikrosantrifiij tipunde
Olculen plateletkrit’in trombosit sayisina bolunmesi ile dl¢ilurdi. Gunimizde degisik
hucre boyutlarinin elektronik hiicre sayicilarinda basarili bir sekilde 6l¢tilmesi, ortalama
trombosit hacminin, klinikte ve aragtirmalarda siklikla degerlendirilmesine olanak

saglamustir (74,78).

Trombopoezin arttigi durumlarda, dolasimda geng trombositlerin artmasia bagli

olarak Ortalama trombosit hacmi (mpv)’nin de yiikseldigi gosterilmistir. Buylk
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trombositler daha yogun graniller igerirler. Klinik olarak Idyopatik Trombositopenik
Purpurada (ITP) oldugu gibi, trombosit Omriiniin azaldigi durumlarda boyut ve
yogunlugun geng trombosit popiilasyonu ile korele olarak arttigi belirlenmistir. Ciddi
trombositopenilerde diisik MPV’nin kanama epizodlarina yatkimlikla korele oldugu
gosterilmistir (80-88). Daha yogun graniller iceren buyuk trombositler agik¢a daha
fazla biyokimyasal, fonksiyonel ve metabolik yeterlilik tasirlar. Trombosit biiyikliigi
artmis megakaryosit sayisi ile de iliskilidir. Normalde trombositler megakaryositlerden
serbestlestigi zaman heterojendir, hepsi yeni olduklar1 i¢in biiyiik ve yogun degildirler,
ayn1 zamanda kicuk ve daha az yogun olabilirler. Ancak trombosit yapimini stimiile
eden bir neden varsa sadece MPV artmakla kalmaz, ayn1 zamanda trombosit dagilim
genisligi (TDG ya da PDW) de artar (82).

Myeloproliferatif hastaliklar ve esansiyel trombositozun reaktif trombositozlarin
ayiriminda MPV ve PDG 6nem tasir. Radyoizotop ¢aligmalar1 biiytlikliik ve yogunlugun
trombosit yasiyla azaldigin1 géstermistir. Akut trombositopenilerde trombosit boyut ve
yogunluk artiginin, megakaryosit boyutu, ploidisi ve sitoplazmik organellerinin
degisiminden 6nce olmasi, stimllasyonun direkt megakaryosit parcalanmasi (zerine
etkidigini dusiindiirmektedir (78). Megakaryositlerdeki niikleer degisiklikler, artan

trombosit sayisinin izleyen stimiilasyonuna bagli olabilir (79).

Megakaryositlerin artmis trombosit boyutuna proliferatif bir yanit olusturdugu,
trombosit Kitlesi normale dondigiinde hacmin de normale dondiigii gosterilmistir.
Trombosit kitlesinin yerine konamadigi, artmis yikimla giden kronik durumlarda MPV
yiiksekligi, diisiik ya da smirda trombosit sayisi ile birliktedir. Yetersiz trombopoezi
olan, kemoterapi almis ya da kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda ise MPV

normalden kii¢iik olmaktadir (81).
Ortalama Trombosit Hacmi Ol¢iimiinde Yontemle iliskili Degiskenler

Tam kan saymmi ve beyaz kire dagilim analizinde antikoagulan olarak
Ethylenediaminetetraacetic asid (EDTA)’in kullanimi onerilmektedir. Sitrat ise daha
cok koagulasyonla ilgili caligmalarda kullanilmaktadir. Trombosit sayiminin tam kanda
yapilmasi tercih edilmektedir. Trombosit voluminun normal dagilimi 2-20 fL arasinda
degisiklik gostermektedir. MPV arastirmalarinda kalibrasyon siklikla lateks partikiller
kulanilarak yapilmaktadir. MPV 1sidan ve kullanilan antikoagiilandan etkilenmektedir.

Trombosit hacmi potasyumlu ETDA’Il tiiplere alnan kanlarda, asid-sitrat-dekstroz

30



(ACD)’lu tiipe almanlara gore daha blyik Olculmekte ve buyuklik farki zamanla
artmaktadir. MPV, ETDA’L kan Orneklerinde 30 dakika sonra, antikoagilan
kullanilmaksizin 30 saniye i¢inde bakilanlara gore, %12-20 arasinda degisen degerlerde
artig gostermektedir. EDTA’Il kan 6rnekleri 60-120 dakika bekletilirse bu artis %3.4
oraninda olmaktadir. Sitrathi kan 6rneklerinde de trombosit hacmi 1-2 saat icinde %3-10
oraninda artmaktadir. K-ETDA ile antikoagtle edilen kanlarda MPV, 30-180 dakikalar
arasinda oda ve +4°C’de dipiridamol (CTAD) ve ETDA+CTAD ile yapilanlara gore
anlamli sekilde diisiik kalmaktadir. Isiya bagli trombosit boyut artisi ACD’li kan
orneklerinde de olmaktadir (73,77,78).

Ortalama Trombosit Hacminin Klinik Yararlar

Trombosit stimilasyonu ya da trombosit Gretimi dizeyi ile MPV’nin iliskili
oldugu agikca bilinmesine karsmm, MPV ve TDG’nin klinik yarar1 tiimiiyle
uygulanmamaktadir. Bu durum kismen yontemle iliskili sorunlarla agiklanabilir. Son
yillarda, trombositopeniler, trombositozlar, konjenital trombosit hastaliklari, sepsis,
tiroid hastaliklar1 (hipertiroidide yiksek, hipotiroidide diisiik), Kronik obstriktif akciger
hastaliklari, splenektomi, mikrositik anemiler, serebral infarktis, kronik vendz
yetmezlik gebelikte hipertansiyon ve preeklampsi, organik solvent toksisitesi gibi pek
cok konuda MPV’nin Klinik yarar1 Gzerine yapilmis ¢aligmalar vardir (76-89). Ancak
standart bir yontemle ve daha stabil kan 6rneklerinin hazirlanmasi ile yapilacak MPV
Olciimleri oncelikle vaskiiler hastaliklar olmak iizere pek c¢ok klinik durumun tani ve

izleminde yararlh olabilir.
Trombeositler ve Iskemik Kalp Hastahklan

Trombositler ve onlarm damar duvari ile etkilesimleri, koroner ateroskleroz ve
komplikasyonlariin patogenezinde 6nem tasir. Akut MI ve ani kalp 6limleri daha gok
sabah saatlerinde olmaktadir. Saglikli goniillilerde yapilan caligmalarda trombosit
agregasyonunun giiniin sabah saatlerinde arttig1 gosterilmistir (73). Ateroskleroz yasla
progresyon gostermekte ve erkeklerde daha hizli gelismektedir. Kanama zamani yasla
birlikte azalmaktadir. Yaghlarda trombositler ADP ve kollagene daha duyarhdir. Idrarla
atilan TxA 2 ve PGl 2 metabolitleri yine yasla artmaktadir. Saglikli erkeklerde yine
saglikli kadmlara gore kanama zamani daha kisadir. Trombositlerin rolii ve 6zellikle
dolagimdaki trombositlerin artmig reaktivitesinin yol agtig1 proaterojenik ya da

trombojenik durum, IKH ve komplikasyonlarinin ana nedenlerinden biridir. Trombosit
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reaktivitesini gosteren laboratuvar testlerinin standardizasyonundaki gugclikler ve
kardiyovaskiiler ya da diger ilaglarin trombositler tizerindeki olas1 etkileri bu konudaki

kontrolli galismalar1 gliglestirmektedir.

Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda AMI, USAP, iKH ve konjestif kalp
yetmezliginde MPV’nin arttig1 gosterilmistir (82-89).
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3. MATERYAL-METOD

Bu retrospektif klinik calisma, Eyliil 2014 ile Kasim 2016 tarihlerinde Istanbul
Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda acik kalp
ameliyati olan 234 olgu (62 kadin 172 erkek; ortalama yas 59.3+10.5 yil, aralik 20-84
yil) ile yapildi. Caligma Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Calisma Helsinki Deklarasyonu ilkeleri
ve lIyi klinik uygulamalar kilavuzuna uygun olarak gerceklestirildi. Hastalarm
demografik bilgilerine hastane kayit sistemindeki dosyalar1 taranarak ulagildi
Calismaya 18 yas iistii olgulardan elektif median sternotomi ile on-pump acik kardiyak

cerrahi yapilan olgular dahil edildi.
Calismadan diglanma kriterleri;

e Acil kardiyak cerrahi operasyonlar,

e Pediyatrik olgular,

e Off-pump yapilan agik kardiyak cerrahi girigimler,

e Kalp transplantasyonu yapilan olgular,

e Daha 6nceden kardiyak cerrahi operasyon geciren olgular,

e Minor veya major damar cerrahi operasyon 6ykusu olan olgular.

Tiim olgularin dosyalari, demografik ozellikler, perioperatif ko-morbidite (DM,
HT, HL, sigara i¢iciligi), ECO ejeksiyon fraksiyonu, eritrosit miktar1 (RBC), l6kosit
miktar1 (WBC), trombosit miktar1 (PLT), MPV, serum BUN ve kreatinin degerleri
acisindan degerlendirildi. Tim olgularm hemogram parametrelerinin preoperatif,

postoperatif 24. ve 48. saatteki degerleri calismada kullanildi.

Tiim olgular postoperatif komplikasyon gelismesine gore iki gruba ayrildi. Grup
A, postoperatif komplikasyon gelismeyen olgulardan, grup B postoperatif

komplikasyon gelisen olgulardan olusmakta idi.
Postoperatif komplikasyonlar;

e Kardiyak komplikasyonlar,
e Pulmoner komplikasyonlar; pnémoni, pnomotoraks, pulmoner emboli,

plevral eflizyon.
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e Norolojik komplikasyonlar; felg, serebrovaskiler iskemi, kanama, gecici
isemik atak.

e Renal komplikasyonlar; akut bobrek yetmezligi, serum kreatin degerlerinin
2.0 mg/dl den yiiksek olmasi veya preoperatif doneme gore %50 den fazla
artigl, hemodiyaliz gerektiren elektrolit bozuklugu,

e Enfeksiyon komplikasyonlari; sistemik enfeksiyon bulgularmin bulunmasi,
sepsis, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), derin veya ylizeyel

sternal doku enfeksiyonlari.
olarak kabul edildi.

Gruplar arasinda kan hemogram parametrelerinden RBC, WBC, PLT, MPV,
BUN ve kreatinin degerleri karsilastirildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, ABD) programi kullanildi. Verilerin tamimlayic1 istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan en diisiikk, en yiiksek, frekans ve oran degerleri
kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile Olciildii. Nicel
bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test kullanild.
Bagimli nicel verilerin analizinde Friedman test, Wilcoxon testi kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik, p<0.05

dizeyinde kabul edildi.

34



4. BULGULAR

Tlm olgularin demografik 6zellikleri Tablo-2' de 6zetlenmistir.

Tablo 2.Demografik Ozellikler

Min-Mak Medyan Ort.£s.5./n-%

Yas 20,0 - 84,0 60,0 59,3 + 105
Cinsiyet Kadin 62 26,5%
Erkek 172 73,5%
Sigara Kullamm 75 32,1%
DM 134 57,3%
Ml 103 44,0%
HT 78 33,3%
Hiper Lipidemi 91 38,9%
EKO EF 20,0 - 70,0 60,0 535 + 93
RBC 24 - 6.2 4,6 45 + 06
WBC 35 - 18,0 7,9 81 + 23
PLT 1050 - 567,0 2320 2441 + 721
MPV 6,1 - 114 8,1 82 + 10
BUN 6,0 - 430 15,0 16,3 = 5,6
Kreatinin 05 - 25 0,9 09 + 0,3

Grup B olgularinda, yas grup A olgularina gére anlamli (p=0.001, p<0.05) olarak
daha yiksek idi. Grup A ile grup B arasinda cinsiyet dagilimi, DM orani, sigara
kullanim orani, MI orani, HT orani ve hiperlipidemi orani agisindan anlamli (p > 0.05)

farklilik yok idi (Tablo 3).
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Tablo 3.Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmas.

Grup A GrupB p
Ort.£s.s./n-% Medyan Ort.£s.s./n-% Medyan
Yas 58,3 + 10,3 59,0 64,0 + 10,0 65,0 0,001 '
Cinsiyet Kadin 49 25,5% 13 31,0% 0,476 *
Erkek 143 74,5% 29 69,0%
Sigara Kullammm 134 69,8% 25 59,5% 0,173 *
DM 110 57,3% 24 57,1% 0,986 *
Ml 82 42, 7% 21 50,0% 0,389 *
HT 67 34,9% 11 26,2% 0,278 *
Hiper Lipidemi 76 39,6% 15 35,7% 0,641 *
EKO EF 537 + 91 60,0 525 + 10,2 60,0 0,453 M

't test / ™ Mann-whitney u test / * Ki-Kare Test

Grup A ve B olgular1 arasinda preoperatif, 24.saat, 48.saat RBC degeri anlamli (p
> (0.05) farklilik yok idi. Grup A olgularinda 24.saat, 48.saat RBC degeri preoperatif
doneme gore anlamli (p < 0.05) diisiis idi. Grup B olgularinda 24.saat, 48.saat RBC

degeri preoperatif doneme gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermekte idi.

Grup A ve grup B olgularinda preoperatif, 24.saat, 48.saat WBC degeri anlamli (p
> 0.05) farklilik yok idi. Grup A olgularinda 24.saat, 48.saat WBC degeri preoperatif
doneme gore anlamli (p < 0.05) artis gostermekte idi. Grup B olgularinda 24.saat,
48.saat WBC degeri preoperatif doneme gore anlamli (p < 0.05) artis gostermekte idi.

Grup A ve B olgularinda preoperatif, postoperatif 24.saat ve 48.saat PLT degeri
arasinda anlamli (p > 0.05) farklilik yok idi. Grup A olgularinda postoperatif 24.saat, ve
postoperatif 48.saat PLT degeri preoperatif doneme gore anlamli olarak disiis

gostermekte idi (p<0.05). Grup B olgularinda postoperatif 24.saat ve postoperatif
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48.saat PLT degeri preoperatif doneme gore anlamli diizeyde diisiis gostermek idi (p <

0.05).

Grup A ve B olgularinda preoperatif MPV degeri anlamli olarak farklilik yok idi
(p > 0.05). Grup B olgularinda postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat MPV degeri
grup A olgularina gore anlamli olarak daha yiksek idi (p < 0.05). Grup A olgularinda
postoperatif 24.saat MPV degeri preoperatif doneme goére anlamli diizeyde diisiis
gostermekte idi (p < 0.05). Grup A olgularinda postoperatif 48.saat MPV degeri
preoperatif doneme goére anlamli diizeyde degisim gostermek idi (p< 0.05). Grup B
olgularinda postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat MPV degeri preoperatif doneme

gore anlaml degisim gostermemekte idi (p > 0.05).

Grup B olgularinda preoperatif, postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat BUN
degeri grup A olgularima gore anlamli olarak daha yiksek idi (p < 0.05). Grup A
olgularinda postoperatif 24.saat, postoperatif 48.saat BUN degeri preoperatif doneme
gore anlamli artig gostermekte idi (p < 0.05). Grup B olgularinda postoperatif 24.saat,
postoperatif 48.saat BUN degeri preoperatif doneme goére anlamli artis géstermek idi (p
<0.05).

Grup A ve B olgularinda preoperatif kreatinin degeri anlaml farklilik gésermekte
idi (p > 0.05). Grup B olgularinda postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat kreatinin
degerleri grup A olgularina gore anlamli olarak daha yuksek idi (p < 0.05). Grup A
olgularinda postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat kreatinin degeri preoperatif
déneme gore anlamli olarak artma gostermek idi (p < 0.05). Grup A olgularinda
postoperatif 24.saat ve postoperatif 48.saat kreatinin degerleri preoperatif déneme gdre

anlamli olarak artma gostermekte idi (p < 0.05) (Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplarin RBC, WBC, PLT, MPV, BUN, Kreatinin degerlerinin
karsilastirilmasi.

Grup A Grup B p
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan

RBC
Preop 45 + 06 4,6 45 + 06 4,5 0,419
24.Saat 31 + 04 31 31 + 05 3,1 0,220
48.Saat 29 + 03 2,9 30 + 03 2,9 0,366
Grup I¢i Degisim p 0,000 ¥ 0,000 "
WBC
Preop 81 + 272 7,9 80 + 26 7,8 0,644
24.Saat 121 + 3,3 11,8 116 = 2,6 11,7 0,534
48.Saat 148 = 104 13,3 146 + 3,7 14,1 0,152
Grup I¢i Degisim p 0,000 ¥ 0,000 "
PLT
Preop 2438 + 67,9 2320 2456 + 89,7 2290 0,552
24.Saat 1833 + 58,7 1745 1648 + 630 1640 0,058
48.Saat 1766 + 63,1 167,0 161,3 + 58,0 160,0 0,204
Grup I¢i Degisim p 0,000 " 0,000 "
MPV
Preop 82 + 09 8,1 83 + 10 8,4 0,314
24.Saat 80 + 09 7,9 86 + 11 8,4 0,005
48.Saat 84 + 48 8,1 87 + 11 8,7 0,003
Grup I¢i Degisim p 0,000 " 0,267 *
BUN
Preop 157 + 54 15,0 189 + 6,2 17,5 0,001
24.Saat 180 + 64 17,0 242 + 95 22,0 0,000
48.Saat 229 += 109 20,0 32,0 £ 145 28,5 0,000
Grup I¢i Degisim p 0,000 " 0,000 "
Kreatinin
Preop 09 = 02 0,9 10 £+ 0,3 1,0 0,146
24.Saat 11 £ 04 1,0 14 + 05 1,2 0,000
48.Saat 12 £ 0,7 1,0 1,7 £+ 10 14 0,000
Grup I¢i Degisim p 0,000 " 0,000 "

M Mann-whitney u test / T Friedman Test (Wilcoxon test)
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5. TARTISMA

Son teknolojik ve bilimsel gelismelere ragmen, kardiyovaskiiler cerrahi
komplikasyonlarma bagli 6lim oranlar1 6nemi korumaktadir. Giincel arastirmalar, bu
konu Uzerinde yogunlagsmakta ve yapilan neden-sonu¢ calismalar1 Onemli yer
tutmaktadir. Bu konudaki yeni gelismeler, kardiyovaskiiler cerrahiye bagli 6liim oranini
azaltmakla beraber, tlkelerin harcanan 6nemli miktardaki saglik biitgelerinde de tasarruf
saglayacaktir (90-91).

Kardivaskiiler cerrahi, yeterli ekipman ve uzman cerrahlar tarafindan yapilsa bile
hastaya bagl faktorler, hastanin postoperatif takip kosullar1 ve hastane enfeksiyonlarina

bagli olarak dnemli oranlarda komplikasyon gelisebilmektedir (92-93).

Erken donem mortalite ve morbidite oranlarini yiikselten faktorlerin basinda ciddi
sol ventrikiil disfonksiyonu, erken donem gecirilmis MI, ciddi iskemik mitral
yetersizliginin varhigl, ileri kronik obstriiktif akciger hastaligi, kronik renal yetersizlik,
unstabile anjina pektoris ve diffliz aterosklerotik tutulumlu koroner arter lezyon varligi
gelmektedir. Avrupa kardiyak cerrahi risk degerlendirme sistemine gore belirgin bir risk
faktorii yoklugunda Kardiyak cerrahi mortalite orant %0.4'lere kadar diismekte, bir ve
daha fazla risk faktor varliginda bu oran giderek yiikselmektedir (93). Kardiyak cerrahi
sonrast  goOriilen kompliksyonlar, pulmoner, norolojik, kardiyak, enfeksiyoz
komplikasyonlar seklinde olabilmektedir. Bu c¢alismada, Kkardiyak cerrahi sonrasi
komplikasyon goriillme sikligi %5.57 idi. Literatiirde agik kalp cerrahisi sonrasi
komplikasyon orani %10 ile %50 arasinda bildirilmektedir (94-96). Bu ¢alismada,
komplikasyon oraninin daha 6nce yapilmis ¢alismalardan diisiik ¢ikmasinda, sadece
elektif vakalarm almmasi, acil cerrahi girisim uygulanan olgularin dislanmasi neden
olmus olabilir. Acil kardiyak cerrahi girisim uygulanan olgularda daha fazla
komplikasyon gelismesi beklenen bir durumdur. Komplikasyon gorilen olgular
arasinda HT,DM, sigara oykiisii, hiperlipidemi, daha dnceden MI gegirilme hikayesi
acisindan anlamli farklilik yok idi. Her iki grupta da, bu risk faktorleri komplikasyon
goriilmeyen grupta, sigara igiciligi %69.8, DM %57.3, gecirilmis MI dykiisii %41.2, HT
% 34.9, hiperlipidemi %39.6 sikhiginda goriiliirken, komplikasyon olan grupta risk
faktorleri siklig1 %59.5, %57.1, %50.0, %26.2 ve %35.7 seklinde idi.
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Kardiyak cerrahi sonrasi en sik goriilen komplikasyon olan atriyal fibrilasyon
(AF) siklig1 literatiirde %10 ile %50 arasinda bildirilmistir (93-97). En sik olarak erken
postoperatif donemde goriildiigii bildirilmistir. Men ve ark. (98) tarafindan yapilan
calismada, koroner arter bypass sonrast AF en sik postoperatif birinci haftada goriildiigii
bildirilirken, ikinci en sik olarak postoperatif 2. ve 3. haftada goruldiigiinii bildirmistir.
Ceyran ve ark. (99) tarafindan yapilan prospektif ¢calismada, AF postoperatif 12. ve 24.
saatte daha sik gorildigini bildirmistir. Saskin ve ark. (100) tarafindan yapilan
caligmada, AF goriilme siklig1 %25.8 olup, bunlarn %51.4 {iniin ilk 24 saat icinde ve
%48.6 sinin 24 ile 72 saat iginde goriildiigiini bildirmistir. Auer ve ark. (101) tarafindan
yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, kardiyak cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon
gelisme sikligi %30 olarak bildirilmistir. Postoperatif atriyal fibrilasyon geligsmesi
hastalarin ¢ogu tarafindan tolere edilse de, postoperatif komplikasyon gelismesinde,
uzun hastanede kalig siiresi, mindr ve major tromboemboli, ve ventrikiiler aritmilerin en

sik nedeni olarak kabul edilmektedir.

Atriyal fibrilasyon patofizyolojisi kompleks ve henlz tam olarak
aydmlatilamamistir. Birgok calismada, atriyal fibrilasyon ve protrombotik plazma
markerlar1 arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir. Ancak, AF gelismesinde akut
inflamatuar yanitin nasil bir etki gosterdigi tam olarak agiklanamamustir (99-101). AF
gelismesinde kolaylastirict  rol oynayan faktorlerin - bias1  Onlendiginde, AF
patofizyolojisinde inflamasyonun 6nemli bir rol oynadigi diistiniilmektedir. Bu diisiince,
aragtirmacilar1 plazma inflamasyon parametreleri ile ilgili neden-sonug iliskisini

arastiran ¢aligmalara yonlendirmistir.

C-reaktif protein(CRP), akut faz reaktani olup, inflamasyonu gostermede son
derece basit bir yontemle Olgiilebilmektedir. AF nin siklikla perikardit ve myokardit
olgularinda gelistigi diisiiniildiiginde, CRP yiiksekligi beklenen bir bulgudur. Alegret
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, AF gelisen olgularda CRP diizeyinin arttigmi
bildirmistir. Dernellis ve ark. (102) tarafindan yapilan ¢alismada, AF gelismesinde
onemli bir risk faktorl olarak CRP yiiksekligi oldugunu bildirmistir. Aviles ve ark.
(103) tarafindan yapilan kesitsel ¢alisma, AF insidansinin CRP diizeyi 3.41 mg/l den
yiksek olan olgularda (%7.4) CRP diizeyi 0.97 mg/l den diisiik olan olgulara (%3.7)

gore daha fazla oldugunu bildirmistir.
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Trombositlerin ~ aktivititeleri, yogunluklart ve boyutlar1 farkli  6zellikler
gostermektedir. Blyik trombositlerde daha fazla sekresyon grantlleri ve mitokondri
bulunurken, kiiciik boyuttaki trombositlere gore daha efektif olduklar1 bilinmektedir.
Trombositlerin kimyasal ve fiziksel ozellikleri boyutlariyla iligkilidir. MPV artisi,
kardiovaskiiler risk faktorii olarak kullanilan yeni bir parametredir. MPV, trombositlerin
aktivasyonu ve fonksiyonunu goésteren 6nemli bir parametredir. Aktif trombositler,
aterotromboz patogenezinde Onemli rol oynamaktadwr. Yapilan ¢alismalarda,
aterotromboz gelismesinde sadece tromobositlerin igerigi degil ayni zamanda
trombositlerden salgilanan materyallerin inflamasyonun indiiklemesinde de etkin rol

oynadig1 gosterilmistir (10).

In vitro calismalarda, trombosit aktivasyonu ve fonksiyonlarinda p-selektin, aktif
glikoprotein 2b/3a, platelet faktor 4 ve beta-tromboglobulin gibi parametrelerin rol
oynadig1 gosterilmistir. Ancak, bu parametrelerin rutin uygulamada calisilmamasi, bu
parametrelerin bakilabilmesi i¢in detayli ekipman ve uzman gerektirmesi ve nispeten
pahali  olmasindan  dolayi, trombosit  aktivasyonu  ve  fonksiyonlarmi
degerlendirilememektedir. Ancak MPV bakilmasi, basit, ucuz ve olduk¢a kolay bir
islemdir. MPV diizeyleri trombosit aktivasyonu ve fonksiyonlariyla korelasyon
gosterirken, artmus MPV degerleri, kisa kanama zamani ve plazma tromboksan A2
diizeyini artmasi ile iliskilidir (12,13). Bu c¢alismada, trombosit fonksiyonlarini
degerlendirmek icin tim olgularin kan parametrelerinden MPV degerlendirildi.
Trombosit aktivasyonu ve fonksiyonu igin in-vitro olarak p-selektin, aktif glikoprotein
2b/3a, platelet faktér 4 ve beta-tromboglobulin gibi parametreler degerlendirilmedi.
Calismanin retrospektif olmasi, in vitro ¢alisilacak parametrelerin olduk¢a pahali

olmasindan dolay1 hi¢bir olguya bu parametreler bakilmadi.

Sagkin ve ark. (100) tarafindan yapilan koroner arter bypass sonrasi AF
gelismesinde CRP ve MPV nin etkisini degerlendirdigi ¢aligmada, postoperatif AF
gelisen olgularda CRP ve MPV degerlerinin AF gelismeyen olgulara gore anlamli
olarak daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Yazarlar, calisma sonucunun bu sekilde
cikmasinda, AF gelismesinde enflamasyonun rol oynadigini kanitlar nitelikte oldugunu
bildirmistir.

Daha once yapilan c¢aligmalarda, artmmug MPV diizeyleri ile iskemik

serebrovaskiiler hastalik, myokard infarktusu, koroner arter hastalig1 ve periferik arter
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hastalig1 arasinda anlamli iliski bulunmustur (96-102). Ayrica, artmis MPV diizeylerinin
metabolik sendrom, sigara igimi, diyabet, obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi

kardiovaskuler risk faktorleriyle iligkili oldugu bildirilmistir (13).

Mayer ve ark. (97) tarafindan yapilan 1006 asemptomatik karotid arter hastaligi
olan olguda MPV diizeylerini degerlendirdigi ¢alismada, artmig MPV diizeyinin bu
olgularda kardiovaskiiler yan etkilerin ortaya ¢ikmasinda bagimsiz bir faktor oldugunu
bildirmistir. Taglieri ve ark.(104) yaptiklar1 ¢alismada, artmis MPV diizeylerinin bir yil
icinde tekrar MI gegirme riskiyle iliskili oldugunu bildirmistir. Bath ve ark. (105)
yaptiklar1 ¢alismada, artmis MPV diizeylerinin serebrovaskiiler hastalik veya gegici
iskemik atagi olan olgularda yeni bir ataginin gelismesinde prediktif bir faktoér oldugunu
bildirmistir.

Chu ve ark. (12) tarafindan yapilan 16 klinik ¢calismay1 degerlendirdikleri meta-
analiz c¢alismasinda, yiiksek MPV degerlerinin akut myokard infarktus geciren
olgularda mortalite ile iliskili oldugunu bildirmistir. Yazarlar, MPV diizeyinin
kardiovaskiiler hastalig1 olan olgularda prognoz i¢in énemli bir biyomarker oldugunu
bildirmistir. Baska bir ¢alismada, Dogan ve ark. (106), non- ST elevasyon myokard
infarktusu olan olgularda, artrus MPV degerlerinin, kardiyak &lim, myokard
infarktusu, rekiirren anjina veya hastaya yatis siiresinin uzamasi ile iligkili oldugu
bildirilmistir.

Acik kalp cerrahisi gegiren olgularda MPV degisimi konusunda literatiirde heniiz
bir calisma bulunmamaktadir. Bununla birlikte, AF gelismesi ile MPV arasindaki
iliskiyi inceleyen ¢ok az calisma bulunmaktadir. Colkesen ve ark. (107) tarafindan
yapilan ¢alismada, paroksismal AF olgularinda MPV diizeylerinin daha yiiksek
oldugunu bildirmistir. Choudhury ve ark. (108) yaptiklar1 ¢alismada, AF olan olgularda,
normal sinls ritmi olan olgulara gére trombosit aktivasyonu ve MPV dizeylerinin daha
yiksek oldugunu bildirmistir. Erdem ve ark. (109) tarafindan yapilan caligmada,
koroner bypass sonras1 AF gelisme riskini preoperatif MPV degerleri ile iliskili
oldugunu bildirmistir. Ha ve ark. (110) yapilan c¢alismada, benzer sekilde AF
olgularinda MPV degerlerinin daha yiiksek saptandigini bildirmistir.

MPV' nin kardiyak hastaliklar ve kardiyak dis1 bir¢ok hastalikta prediktif deger
olarak kullanilmaya baslanmasina ragmen, ag¢ik kalp cerrahisi gegiren olgulardaki etkisi

tam olarak bilinmemektedir. Bu caliymada, acik kalp cerrahisi sonrasi olgular
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komplikasyon goriiliip goriillmemesine gore iki gruba ayrildi. Komplikasyon goriilen
grupta kan parametrelerinden MPV, BUN, Kreatinin, WBC, RBC, PLT degerleri
degerlendirildi. Komplikasyon goriilen olgularda, bu kan parametrelerinin postoperatif
donemde daha yiiksek oldugu goriildii. Ozellikle MPV degerlerinin komplikasyon
goriilen olgularda daha yiiksek ¢ikmasi, komplikasyon gelismesinde infamatuar
yanitlarin rol oynadigmi gostermektedir. Bu c¢alisma, MPV degerinin postoperatif
komplikasyon {izerine olan etkisini degerlendirmesi agisindan 6nemli bir ¢alismadir. Bu
caligma sonuglar1 dikkate alindiginda, postoperatif donemde MPV degerlerinde tedrici
arti goriilmesi, bir komplikasyon habercisi olabilir. Tiim olgularmm komplikasyon
acisindan tekrar degerlendirilmesi, olasi komplikasyonlara karsi onlem alinmasi

mortalite ve hastanin hastanede kalis siiresini azaltacaktir.

Bu calisma MPV nin agik kalp cerrahisindeki 6énemini ortaya koymakla beraber

bu konuda daha ileri ve detayli arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Acik kalp cerrahisi, halen 6nemli oranda morbidite ve mortaliteye sahip bir
cerrahi girisim olarak onemini korumaktadir. A¢ik kalp cerrahisi sonrast gelisebilecek
komplikasyonlarin 6n goriilebilmesi, bu komplikasyonlara karst hizli ve etkin sekilde
Onlem alinmasi, mortaliteyi onemli oranda azaltacaktir. Bu ¢alismada agik kalp cerrahisi
sonrast gelisen komplikasyon oranina MPV kan parametresinin etkisi degerlendirildi.
Komplikasyon gelisen olgularda MPV degerinin postoperatif ddonemde daha fazla arttig1
izlendi. MPV gibi basit, hizli ve ucuz bir teknikle acik kalp cerrahisi sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlar hakkinda 6ngorii saglanmasi, siiphesiz mortalite oranini

azaltacaktir.
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