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A- GIRIS VE AMAG

Son yillarda kardiyopulmoner bypass (KPB) sonrasi mortalite ve morbiditedeki
azalmalara ragmen noérolojik ve noropsikolojik fonksiyonlardaki bozulma
insidansinda goreceli bir artis vardir. KPB sonrasi, hastalarin %50- 80’inde
taburcu olurken, %20-50’sinde postoperatif altinci haftada, %10-30’da ise
postoperatif altinci ayda noéropsikolojik disfonksiyon gérinmektedir(30,31). Erken
dénemde gorllen noéropsikolojik disfonksiyon daha sonra gelisecek olan biligsel

bozukluklarin habercisi olabilir(32).

Acik kalp cerrahisi ameliyatlarindan sonra gorulebilecek nérolojik ve néropsikolojik
komplikasyonlar iki ana grupta toplanmigtir:

Tip 1 komplikasyonlar (%3-6) inme veya hipoksik ensefalopatiye bagli olum,
olimle sonuglanmayan yeni inme, gecici iskemik atak, stupor ve komadir.

Tip 2 komplikasyonlar (%60) ise yeni entellektiel bozukluk, konfluzyon, ajitasyon,
oryantasyon bozuklugu, bellek kusuru ve ndbetten (fokal hasar olmaksizin)
olusmaktadir(48). Etyolojik faktorler arasinda, peroperatif hipotansiyon, yas,
mikroemboli, reperfizyon, metabolik faktorler, genetik faktorler ve inflamasyon
bulunmaktadir(9,16,19) Son vyillarda yapilan arastirmalar bu mekanizmalari

arastirmaya ve 6nlemeye odaklanmistir.

Beyin hasarini onlemeye yarayan yontemler Uzerinde caligmalar olsa da, bu
hasari en aza indirecek stratejiler Uzerinde daha az durulmustur(33,34,35).
iskemik bir nérolojik travma sonrasinda glutamat salinir. Glutamat N-metil-D-
aspartat (NMDA)'1 aktive ederek hicre zarlari boyunca sodyum ve kalsiyum iyonu

iletimini artirir ve norolojik hasari alevlendirir.

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, iskemi ve travma nedeniyle olusan ndrdnal hasari
Onledigi gosterilen nonkompetitif bir NMDA antagonisti olan magnezyum’un KPB
sirasinda saglanan plazma yuksekliginin noroprotektif etkisini arastirmaktir
(35,88,89).



B- GENEL BILGILER

1. KPB Sonrasinda Kognitif Fonksiyonu Etkileyen Faktorler

Standardize edilmis ekipman veya kriterlerin olmamasi nedeniyle ekstrakorporeal
dolasim sirasinda santral sinir sistemi (SSS) monitorizasyonu oldukga zordur.
Halbuki, kardiyak cerrahi sonrasinda gelisen néropsikiyatrik komplikasyonlar, olgu
ve ailesi icin yasam kalitesini kotulestiren, hastanede kalis slresini uzatan énemili
bir sorunu olusturur. KPB ve cerrahi teknikler ile anestezik yaklagsimdaki buyuk
iyilesmelere ve ilerlemelere ragmen santral sinir sistemine ait komplikasyonlar,
yaygin bir problem olarak varhgini surdirmektedir. Ginimuzde KPB sonrasi,
mortalite ve morbidite genel olarak azalirken norolojik komplikasyonlara bagh
mortalite ve morbidite goéreceli olarak artis godstermekte ve noropsikiyatrik
komplikasyonlarin insidansi  %80’lere ulagmaktadir(4,13,14). No&ropsikolojik
disfonksiyonlarin etyolojisi tam olarak saptanamamistir ve multifaktoryel oldugu
kabul edilmektedir. Bu noropsikolojik bozukluklarin buyuk bir kismini kognitif
fonksiyonlardaki bozulmalar olusturmaktadir ve bunlarin yaklasik %35’i bir yildan
fazla sirmektedir(4,13,15).

KPB sonrasinda gorulen kognitif fonksiyon bozuklugu etyolojisi tam olarak
saptanamamakla birlikte asagida aciklayacagimiz bazi potansiyel riskler

tanimlanmaktadir:

1.1.Yas

Tartismali bir faktor olmasina ragmen bir ¢ok arastirmaci artan yas ile postoperatif
kognitif veya norolojik disfonksiyon arasinda anlamlh bir korelasyon oldugunu
belirtmektedirler(4,5,15,17). Bir c¢alismada, 60 yasindan buyuk olgularda
noropsikiyatrik komplikasyon riskinin 60 yasindan kuguk olgulardakinden 4 kat
fazla oldugu bildiriimistir(18). Ancak altta yatan mekanizma tam olarak
bilinmemektedir.

Embolizasyon insidansinin yuksek oranda rastlandigi ateroskleroz ve buna bagh
gizli serebrovaskuler hastaliklar yasla artmaktadir. Bu durum artan yasa bagli

postoperatif kognitif bozukluklarin kabul edilebilir bir agiklamasi olarak gosterebilir.



Stump ve arkadaslarinin galismasinda koroner arter bypass greftlemesi (KABG)
yapilan olgularda, yas artisi ile serebral embolizasyon insidansi arasinda anlamli
korelasyon oldugu belirtilmistir(17). Buna neden olarak ileri yasta artmis arteryel
hastaliklar ve entelektuel kapasitedeki genclere gore azalmig fonksiyonel rezerv
gosterilmistir. Birgok arastirmaci tarafindan, perioperatif serebral embolinin
postoperatif kognitif fonksiyon bozukludu ile iligkili oldugu belirtiimistir. Townes ve
arkadaslar yaptiklar prospektif kontrolli bir ¢alismada, olgularda meydana gelen

noropsikolojik bozukluklarla yas arasinda direkt bir iligki tespit etmiglerdir(19).

1.2. Hipotansiyon

intraoperatif hipotansiyon ve serebral hipoperfiizyon, postoperatif nérolojik
bozuklugun potansiyel bir kaynagi olarak gorulmektedir. Her ne kadar kardiyak
cerrahi iglemler sonrasinda goérulen serebrovaskuler olaylarin sebebi olarak
hipotansiyona bagli global hipoperflizyonu gosteren yeni ¢alismalar varsa da son
zamanlarda bu fikre ters dusen daha buyuk caligmalar yapilmigtir(3,8). Nitekim
ortalama arter basinci (OAB) ile kognitif bozulma arasinda bir korelasyon
saptanmadigini belirten yayinlar vardir(9,10). Bu durum serebral kan akiminin
otoregulasyonunda ileri yaslarda gorulebilen bozukluk nedeniyle yasli olgularda
gegerli olmayabilir. Cunki 50 mmHg'dan daha dusuk OAB’na sahip yaslilarda
kognitif fonksiyon bozuklugu gosterilmistir(3,11).

Sonug olarak kardiyak cerrahide KPB sirasindaki OAB’inin, kognitif fonksiyon
bozuklugunun esas belirleyicisi olamayacagi belirtimekte, buna karsin, yash
olgularda OAB’nin belli sinirlarin arasinda tutulmasi i¢cin azami gayret gosterilmesi

onerilmektedir(3).

1.3. Sicakhik

Sicakhgdin kognitif fonksiyonlar tzerine etkisi hala tartismali bir konudur. Bir grup
calismada hipotermi koruyucu bir faktdr olarak gosterilirken baska bir grup
¢alismada normotermi veya i1limli hipoterminin koruyucu oldugu ve hipoterminin bir
risk faktoru olabilecegi belirtiimektedir(1,3). Bir galigmada kognitif bozulmanin

normotermik KPB sonrasinda gorulecedi bildirilmigtir(13). Ancak bagka bir



calismada ise tam bir paralellik bulunmamasina ragmen hipoterminin serebral

koruyucu bir faktor olabilecegi ifade edilmektedir(12).

1.4. Embolik Olaylar

Uzun sureden beri, embolik olaylar, embolilerin sayisi ile baglantili olarak kardiyak
operasyonlardan sonra ortaya ¢ikan noérolojik ve kognitif fonksiyon bozukluklarina
neden olan bir faktor olarak dusunulmektedir(1,3,11,14,15). Embolinin
bayukligune gore klinik bozulmaktadir. Makro embolide Klinik, inme belirtilerinden
olusurken mikro embolide daha c¢ok hafif kognitif degisiklikler goraltr(5). Pugsley
ve arkadaglari, yaptiklari bir ¢alismanin sonucunda, mikroemboli sayisi 200’Un
altinda oldugunda néropsikolojik defisit orani %8.6 iken, bu sayinin binin Gzerine
cikmasi ile noropsikolojik defisit oraninin %43’e ulastigini bildirmektedir(14).
Baska bir gcalismada Hammon ve arkadaslari, artan yasla emboli sayisindaki
artisin paralel oldugu ve sonugta da embolik olaylarda bu artisin postoperatif

norolojik bozukluk sikhigini arttirdigi sonucuna varmistir(16).

1.5. Genetik Faktorler

Alzheimer hastaliginin ge¢ baslangi¢li ve sporadik formlarinin gelisiminde bilinen
bir risk faktori olan apolipoprotein E-4’'Un, kardiyak operasyonlar sonrasinda
gorulen kognitif degisikliklerde de rolu olabilecegi dusuinulmis ve bu yodnde
arastirmalar yapilmistir(17,18). Nitekim bir ¢alismada Tardiff ve arkadaslari,
apolipoprotein E-4 allelinin, yani genotipin de kardiyak cerrahi sonrasinda gorulen

kognitif fonksiyonlardaki bozulmanin bir gostergesi olabilecegini belirtmistir(18).

1.6. Medikal Hikaye ve ilaglar

Diyabetes mellitus (DM) varliginda nérolojik komplikasyon sikhginda artis oldugu
bildirilmektedir(5,17). Bu durumun Ozellikle insiline bagimh DM’de oldugu rapor
edilmektedir(2).

KABG operasyonuna giden ileri yastaki olgularda, aterosklerotik hastaliklarin
varligi, KPB sirasinda hem serebral otoregulasyonun azalmasina hem de embolik
olaylarin artmasina bagli olarak noropsikolojik komplikasyonlarin artigina neden
olabilir(16,19). Mevcut kardiyak hastaligin siddeti de ndropsikolojik bozukluk



insidansini arttiran bir faktor olabilir(1). Millar ve arkadaslari operasyon 6ncesinde
varolan depresyonun da KABG sonrasindaki ndropsikiyatrik durumun majér bir

belirleyicisi oldugunu belirtmektedir(20).

Operasyonda kullanilan anestezi yontemi ve anestezik ilaclar da kognitif
bozukluga yol agan faktorler olarak gosterilmektedir(3). Yontem olarak genel
anestezinin, ilag olarak ise atropin ve benzodiazepinlerin kognitif bozukluga yol

actigi belirtiimektedir(3). Bu bozukluk 6zellikle hafizada belirgindir.

1.7. KPB ve Suresi

KPB'In kendisinin  muhtemelen embolik olaylar sonucunda norolojik ve
noropsikiyatrik bozukluklara yol agan bir etken oldugu belirtiimektedir. Dieler ve
arkadaslart KPB’li ve KPB’siz KABG uygulanan olgularda kognitif bozukluklari
karsilastirmis ve KPB grubunda %90’a varan oranda bozulma gdzlenirken,
KPB’siz grupta hi¢ bozulma olmamasini direkt KPB’In etkisine baglamistir(15).
Buna ilave olarak uzun KPB suresinin de SSS disfonksiyonu insidansindaki artigla
birlikte oldugunu bildirenler vardir(2,5). Kuroda ve arkadaslari da uzun sureli KPB
sonucunda embolik olaylarin insidansindaki artisin, SSS komplikasyonlarina
katkida bulunan faktorlerden biri oldugunu belirtmistir(21). Ancak KPB ile SSS

komplikasyonlari arasinda iliski olmadigini belirten yayinlar da mevcuttur(17,19).

1.8. Hemodilusyon

Hipotermik KPB suresince kan icermeyen priming solusyonuyla saglanan
hemodilisyon, hipotermiye sekonder gelisen, kan akigkanligindaki artisin zararh
etkilerini azaltir. Hemodilisyonla mikrosirkllasyon daha iyi surdarulir. Asiri
hemodilisyon ise noéropkognitif fonkiyonlarin postoperatif olarak bozulmasina
neden olmaktadir. Ayrica postoperatif norokognitif bozulma saptanan hastalarda,
norokognitif olarak bozulma olmayan hastalardan daha dusik hemoglobin (Hb)
degerleri saptanmistir(45). KPB sirasinda Hb dederlerinin 7-9 g/dl arasinda
tutulmasi onerilirken, guvenli hemoglobin sinirinin degeri tam olarak acikliga

kavusmamistir.



1.9. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri papaverin, dihidropiridin ve piperazin turevlerini de
iceren heterojen bir grup ilagtir. Bu ilaglar kalsiyumun voltaj-sensitif iyon
kanallarindan hucre igine girisini bloke eder. Ayrica kalsiyumun mitokondri igine
girisini de bloke edebilirler(46). Kalsiyum kanal blokorleri myokarda ve vaskuler
yapilara etkileri acisindan farkhilik gosterirler. Blyuk serebral arterlerin
kontraksiyonu igin gereken kalsiyum kaynagi ekstrasellllerdir, sistemik arterlerde
ise kontraksiyon igin bagl durumdaki intrasellller kalsiyum gereklidir. Bu nedenle
serebral arterler kalsiyum kanal blokdrlerine karsi asiri derecede hassastir.
Flumarizin, lidoflazin, nimodipin ve nikardipin fokal iskemi, global iskemi kardiyak
arrest sonrasi beyini koruyucu etkileri agisindan incelenmislerdir. Ancak iglerinden

beyini koruyucu etkisi saptanabilen tek ajan nimodipindir(47).

1.9.1. Nimodipin

Kardiyopulmoner bypass sirasinda nimodipin infuzyonu uygulanan hastalarda
postoperatif noroldjik ve psikolojik performansda daha iyi sonu¢ elde edildigi
saptanmigtir. Subaraknoid kanamayi takiben mimkin olan en kisa surede
nimodipinin oral preparatinin (intraven6z formunun Klinikte kullanim izni
bulunmamasi nedeni ile) baglanarak 21 gun sure ile kullaniimasi bugun igin kabul
edilen bir uygulamadir. Ancak nimodipin ya da diger kalsiyum kanal blokerlerinden
higbirisi ameliyatanede veya herhangi bir durumda gelisen nérolojik stroke igin
kullanilmamaktadir. Nimodipinin subaraknoid kanama diginda higbir iskemi
kaynakli neden igin kullaniminda FDA (Food & Drug Administration) onayi

bulunmamaktadir.

1.10. Magnezyum

Serebellar iskemi sonrasi noron hasari, noronlar ve gliadan salinan glutamata
atfedilir, magnezyum bilinen bir nonkompetitif NMDA reseptdr antagonistidir
(39,40).



1.10.1. Glutamat

Glutamat beyindeki tim sinapslarin yaklasik %40’inda bulunur ve asil uyarici
(eksitator) norotransmiterdir. Esansiyel olmayan bir aminoasittir. Kan beyin
engelini gegemez, néronlarda hicre metabolizmasinin bir pargasi olarak glikozdan
sentezlenir. Sinaps araligina saliverilmesinin ardindan daha ¢ok astrositler
tarafinda geri alinir ve glutamine cevrilir. Glutamin aktif bir tasinma slreciyle
noronlara aktarilir. Orada glutaminaz enzimi tarafindan tekrar glutamata cevrilerek
keseciklerde depolanir. Glutamat sinaps sonrasi néron ve daha az olarak sinaps
oncesi noron tarafindan da alinir. Bir kismi da sinaps araligindan difizyonla
uzaklasir(92,93).

Glutamatin iyon kanali iceren ve G proteini baglantili olmak Uzere iki reseptor
ailesi vardir. iyon kanal iceren reseptorleri segici olarak bagladiklari maddelere
gore AMPA, kainat ve NMDA olarak adlandirilirlar. G proteinine baglantili reseptoér
ailesine metabotrofik reseptorler adi verilir ve 8 ayn tipi saptanmistir. Glutamatin
iyon kanali iceren reseptorleri hizli iletimden sorumludurlar. AMPA en yaygin
bulunan turidir, sodyuma ve bazi alt tipleri kalsiyuma gecirgendir. NMDA
reseptorleri siklikla AMPA reseptorleri ile bir arada bulunurlar. Kainat reseptorleri
ise beyinde daha seyrek bulunan tiptir. AMPA reseptorleri GluR1, GIuR2, GIuR3
ve GluR4 olmak uzere dort protein alt birimin kombinasyonlari ile ortaya cikar.
Kainat reseptorleri GIuUR5-GIuR7 ve KA1 ve KA2 alt birim proteinlerinin bir araya
gelmesi ile olugur. NMDA reseptorleri NR1 ve NR2 alt birimlerinden olusur. NR2
alt biriminin 4 degisik formu vardir. NMDA reseptorlerinin diger iyon kanali igeren
reseptorlerden ayrilan 6zellikleri vardir. Reseptorin Uzerinde glutamatin yani sira
glisin baglanma vyeri bulunur ve etkinlik icin glutamat ile glisinin de reseptore
baglanmasi gereklidir. iyon kanalinin agilmasi igin bir baska kosul néron zarinin
depolarize olmasidir. Depolarizasyonla iyon kanalini kapatan magnezyum iyonu

uzaklastirilir ve kanal agilabilir.

Hucre zari daha onceki bir dizi uyar ile depolarize olursa NMDA reseptorine
glutamat baglanmasi iyon kanalini agabilir. NMDA reseptoranin bu ozelligi

sayesinde sinapsa ulasan iki ayri uyarinin asosiyasyonu saglanabilmekte ve uzun



donemli guclendirme gibi O6grenme suregleri gerceklesebilmektedir. NMDA
reseptoru kalsiyuma sodyumdan daha gegirgendir. Hlcre igine giren kalsiyum bir
ikinci haberci olarak birgok kimyasal suregte rol alir. NMDA reseptorund iyon
kanalini kapatarak bloke eden fensiklidin, ketamin gibi ilaglar insanlarda psikotik
belirtilere yol acgarlar. Bu nedenle glutamatin psikoz olusumundaki roll
arastinlmaktadir. Aslinda uyarici sinapslarin buyuk boluminde bulunan glutamatin
beynin iglevlerini ortaya ¢ikaran noron devrelerinin tUmunde temel rol oynamasi

beklenir.

Glutamatin mGluR1’den mGIuR8’e kadar adlandiriimis G proteinleri ile baglantili 8
metabotrofik reseptort vardir. mGluR1 ve mGIuRS Gq proteini aracihgiyla
fosfolipaz C'yi etkinlestirirler. mGIuR1 reseptorleri hipokampus, talamus, lateral
septum ve serebellumda, mGIuR5 reseptorleri korteks, hipokampus, lateral
septum, striatum ve nikleus akumbenste daha yogundurlar. Diger metabotrofik
reseptorler Gi proteinini kullanarak adenilil siklazi inhibe ederler. mGIuR2
serebellum, entorinal korteks ve presinaptik olarak kortikostriatal yollarda; mGIuR3
astrositlerde ve Kkorteks, striatum, talamustaki retikiler noéronlarda; mGIluR4
talamus, lateral septum, dentat girus ve serebellumda; mGIuR®6 retinada; mGIuR7
arka kok gangliyonlari, trigeminal gekirdek, korteks, hipokampus, striatum, talamus
ve serebellumda; mGIuR8 koku korteksi ve talamusun retikller ¢ekirdeklerinde
bulunurlar. mGlu 2, 4 ve 7 reseptorleri sinaps oncesi yerlesip otoreseptdr olarak

glutamat saliverilmesini module ederler(93,94,95).

1.10.2. Glutamat Toksisitesi

Ekstraselliler glutamat artisi NMDA ve non-NMDA reseptorlerinin (AMPA, Kainat)
asirn aktivasyonuna yol agar. Normalde magnezyum ile bloke halde bulunan ve
eksitotoksiteden sorumlu olan NMDA reseptor kanali, voltaja bagimhdir. iskemik
dokuda noéronal membran depolarizasyonu olusunca agilarak noéron igine
sodyum(Na), klor(Cl), ve suyun girmesine neden olur; hiicrede sisme meydana
gelir. Aktivasyonun daha uzun sirmesi durumunda hcre igine giren kalsiyum(Ca),
gecikmis hucre oOlumune, fosfolipaz A2 ve diger Ca'a bagimli enzimlerin

aktivasyonuna ve serbest radikal olusumuna neden olur(91).



Glutamat reseptdorinin kontroll, klinik g¢alismalarda ve hayvan c¢alismalarinda
umut vaat etmektedir. Bir NMDA antagonisti olan Remasemid, kardiyak cerrahi
sonrasi noropsikolojik disfonksiyonu azaltmigtir, ancak ¢ok sayida yan etkisi vardir
(ataksi, bas donmesi, yorgunluk, halsizlik, uyusukluk, bas agrisi ve karin agrisi)
(41). Magnezyum bu tir bir toksisite sergilemez ve magnezyum baska yollarlada
iskemik beyin hasarini kontrol eder. Bunlar arasinda norotransmitter salinimini ve
serebral vazospazmi inhibe etmesi, voltaja bagimli kalsiyum iyon kanallarini
antagonize  etmesi, reaktif oksijen tdrlerinin  olusumunu  azaltmasi
bulunur(40,42,43,44). Hayvan modellerinde, hasar 6ncesi beyin magnezyum
seviyesinde eksiklik olmasi fonksiyonel defisitleri alevlendirir ve hasar sonrasinda
magnezyum seviyelerinde gorulen azalmanin onlenmesi beyin hasari sonrasinda
gelisen fonksiyonel defisiti azaltir(37,38). No6roprotection icin gerekli serum
magnezyum seviyesi kesin olarak belirlenmemistir. Ancak hayvan caligmalari
gOstermektedir ki, 3.62 mg/dllik bir konsantrasyon iskemik beyin hasarindaki
histolojik enfarkt hacmini azaltmaktadir(36). Akut inmede, serum magnezyum

seviyelerini normalin 1.5-2 katina kadar arttirmak yarar saglar(35).

1.10.3. Magnezyumun Klinik Onemi

Magnezyum (Mg) 1808 yilinda Sir Humphrey Davy tarafindan bulunmus, atom
numarasi 12,atom yigini 24.305 amu, kaynama noktasi 1107 ‘C (1380.15
‘K,2024.6 ‘F), erime noktasi 650 C (923.5 K, 1202 F),proton ve elektron sayisi
12,n6tron sayisi 12, dansitesi 1.738 g/cm3,elektriksel iletkenligi 224 IACS, 1si
iletkenligi 38 kalori/cm2/cm/sn/C, spesifik I1s1 kapasitesi 25 kalori/g/’C,toprak alkali
metaller sinifinda, kristal yapisi hekzagonal olan, hayati 6nem tasiyan 11
mineralden birisi (Kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, demir, ¢inko, bakir, krom,
iyot, selenyum, magnezyum), belkide en 6nemlisidir(74). Vicut kendi basina bu
mineralleri Uretemedidi i¢cin magnezyumun besinler yoluyla alinmasi gerekir.
Magnezyum toprakta ve deniz suyunda bulur. Vicudumuzda da surekli
doldurulmasi gereken bir magnezyum rezervi vardir. Yani bu mineralin sayisiz

fonksiyonlarini yerine getirebilmesi icin viicuda surekli olarak verilmesi gerekir.



Magnezyum ihtiyacl yasa ve yasam tarzina gore degisir. Erigkin bir kadin gunde
300 mgq, eriskin bir erkek ise gunde 350 mg magnezyum almalidir. Gebelik ve
emzirme gibi 6zel durumlarda bu miktar 450-700 mg‘ye kadar ¢ikabilir, aksi halde
disik veya erken dogum olabilir. iyilesme dénemlerinde magnezyum ihtiyaci
artar. Bazi yasam tarzlarinda (diyet, spor, alkol, sigara gibi) daha fazla

magnezyuma ihtiyag vardir.

1.10.4. Magnezyumun Organizmadaki Dagilimi ve Gorevleri

Magnezyum, bulunan miktar agisindan insan vicudunda doérdincu (70 kg’lik bir
insanda 2000 mEq), intraselller alanda ise potasyumdan sonra ikinci sirada
bulunan elementtir. insan viicudunda yaklasik 20-28 gr magnezyum vardir. Ana
deposu kemikler olup %601 burada kalsiyum ve fosfatla beraber bulunur. Ancak
magnezyumun aslil fonksiyonu kemiklerde degil, % 40’inin bulundugu kan ve kas
sistemlerindedir. Kaslarin guglenmesi, protein sentezi ve enzim sistemi
aktivitesinde, hucrelerin buyumesinde ve yenilenmesinde Onemli rol oynar.
Magnezyum vucut tarafindan kolaylikla absorbe edilen bir madde olup, normal bir
beslenme ile gunlik magnezyum ihtiyaci rahatlikla karsilanabilir. Besinlerdeki
magnezyum miktarinin yaklasik %40-60"1 vicut tarafindan kolay emilir. Dinya
Saglik Teskilatinin (WHO) ve Almanya Beslenme Enstitisunun belirledigine gore
insan vlicudunun gunde ortalama 280-350 mg magnezyuma ihtiyaci vardir.
Klorofilin temel maddesi oldugu igin rengi koyu yesil sebzeler, tahil trtnleri, balik,
badem, findik, fistik, ceviz, soya fasulyesi, havug, muz ve sert sular
magnezyumdan zengindir. Bazi sebzelerde ve tahillarda bulunan oksalat ve fitat,

demiri oldugu gibi, magnezyumu da baglayarak emilmesini guglestirir.

Magnezyum adenozin trifosfat ihtiva eden Ugbinden fazla enzimin, 6zellikle de
fosfat transferi yapan enzimlerin kofaktoru olarak gorev alir(75). Magnezyum
bagimli enzim sistemlerinden bir tanesi hire membranlari arasindaki elektriksel
gradienti dizenleyen membran pompasidir. Bu nedenle magnezyum, elektriksel
olarak uyarilabilen dokularin aktivitesinde ©6nemli rol oynar(74-76). Ayrica,
magnezyum kardiak kontraktilite ve periferik vaskuler tonusun devamliliginin

saglanmasinda 6nemli rolu olan duz kas hucrelerindeki kalsiyum hareketini de
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regule eder(77). Sinirsel uyarilarin transmisyonunda 6nemli rol oynayan tiamin
pirofosfat kofaktor aktivitesi icin magnezyum gereklidir ve bu da makromolekiler

yaplyi stabilize eder(78).

insan viicudunda magnezyumun dagilimi ve igerigi tablo 1’de gésterilmistir. Bir
eriskinde ortalama 24 gr magnezyum bulunur (1mol veya 2000 mEq). Bunun
%1’den azi plazmada, %50’den biraz fazlasi kemikte depolanmistir ve plazmada
bulunan magnezyuma donusemez. Magnezyumun geri kalani intrasellller
alandadir. Normal plazma degerleri 1.9-2.5 mg/dl (0.8-1.05 mmol/L,1.6-2.1 mEq/L)
arasindadir. Plazmada bu kadar az bulunmasi, magnezyumun plazma miktarinin,
total vicut magnezyum depolarini gosteren bir indeks olarak kullaniimasini
kisitlamaktadir. Magnezyum eksikligi olan hastalarda, total magnezyum seviyeleri
azalmasina ragmen plazma magnezyum seviyeleri normal olabilir. Ancak plazma
magnezyum duzeyi, hipomagnezemisi ileri derecede olanlarda, azalmis vucut

magnezyum depolarini yansitabilir(78,79).

Yapilan incelemelere goére, plazma magnezyum konsantrasyonunun devamhligi
blylk oranda diyetteki alim ile efektif renal ve intestinal atimla ilgilidir. Bu
dizenleme muhtemelen parathormonun bir bolumu tarafindan regule edilir. Yedi
gun boyunca alinan magnezyumdan fakir diyet ile renal ve fekal magnezyum
atliminin  her biri yaklasik olarak 1 mEqg/24 saate duser(80). Serum
magnezyumunun %70Q’i ultrafiltrasyona uygundur, kalan kismi proteine baglidir.

Kalsiyum gibi proteine baglanan magnezyum da pH’ya bagimlidir(81).

Magnezyum, hormonlarin (insulin, tiroid hormonlari, éstrojen, testesteron, DHEA),
norotransmitterlerin  (dopamin, katekolamin, serotonin, GABA), mineral ve
elektrolitlerin iletiimesinde rol oynar(82). Hicre membran potansiyelini degistirerek
bircok hormonun, gidanin ve norotransmitterin alimini ve salinimini kontrol eder.
Magnezyum vucuttaki kalsiyum ve potasyumun akibetini belirler. Magnezyum
eksikliginde magnezyuma bagimli bir enzim olan Na-K-ATPaz aktivitesi azalir ve
hdcrenin potasyum tutma kapasitesi duser. Eger Mg yetersiz ise potasyum ve

kalsiyum idrarla kaybedilir ve kalsiyum yumusak dokularda (bobrekler, arterler,
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eklemler, beyin) birikir. Paracellin-1 isimli bir gendeki mutasyonlar sonucu idrarla
Mg ve Ca kaybedilir, ¢linkd paracellin-1 Ca ve Mg ‘un boébreklerdeki pasif
reabsorbsiyonunu dizenler. Magnezyum hucreyi aluminyum, nikel, kadmiyum,

civa ve kursundan korur.

Tablo1: Erigkinde magnezyum dagilimi

Doku Tam agirhik Magnezyum Total vicut
(kg) icerigi (mmol) magnezyumu

(%)

Kemik 12 530 53

Kas 30 270 27

Yumusak doku 23 193 19

Eritrosit 2 5 0,7

Plazma 3 3 0,3

Total 70 kg 1001 mmol %100

1.10.5. Hipermagnezemi

Serum Mg konsantrasyonu 2.1 mEg/L'nin (>2.5 mg/dl) Uzerindedir.
Hipermagnezemi noéromuUskuller bileskedeki asetilkolin saliniminin inhibisyonu
sonucunda néromskdler iletinin generalize bozukluguna yol acar(83), membrana
bagli Ca ‘un yer degistirmesine neden olur. Bu durumda asetil kolinin presinaptik
salinimi inhibe edilir. Bunun sonucu olarak muaskuler paralizi gelisir. Derin tendon
refleksleri serum magnezyum seviyesi 10 mEg/L’'ye (12 mg/dl) ulastiginda
kaybolur; hipotansiyon, solunum depresyonu, uyusma hipermagnezeminin
ilerlemesi ile gelisir. 5-10 mEq/L(6-11 mg/dl) serum konsantrasyonlarinda EKG’ de
uzamis P-R intervali, genislemis QRS kompleksi ve artmig T dalgasi amplitudi
goérulir. Kan magnezyum dizeyi 12-15 mEq/L’yi (14.4-18.0 mg/dl) asinca
atrioventrikuler ve intraventrikuler iletim duraklamasina bagl olarak kardiyak arrest
olusabilir(82).
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1.10.6. Hipomagnezemi

Serum magnezyum konsantrasyonu 1.6 mEg/L ‘nin (< 1.9 mg/dl)altindadir.
Magnezyum eksikligine bagli bozukluklar komplekstir ve genellikle ¢ok yonli
metabolik ve nutrisyonel rahatsizliklara eslik ederler. Dusik Mg seviyelerinin
beyinde agir metallerin birikkmesine neden olarak Parkinson, Multipl skleroz ve
Alzheimer hastaliklarina yol agtigina dair deliller vardir. Yine agir metallere maruz
kalan ve total vicut magnezyumu dusuk olan cocuklarda agir metal toksisitesi

yaparak 6grenme bozukluklarinin etyolojisinde rol alir(84,85).

Klinikte magnezyum eksikligi genel olarak;

a) Birgok sebepten kaynaklanan malabsorbsiyon sendromu;

b) Protein- kalori malnutrisyonu (Kwashiorkor).

c) Paratiroid hastaligi; paratiroid bezindeki timorin c¢ikarilmasindan sonra
hipomagnezemi gorulur; 6zellikle siddetli osteitis fibrosa mevcutsa Mg hizla
mineralize olan kemige transfer edilir. Mg eksikligi; hipoparatiroidili hastalarda
vitamin D’nin tedavisinde gorulen hipokalsemi rezistansini agiklayabilir.

d) Kronik alkolizm; hipomagnezemi buylk bir ihtimalle hem yetersiz alim hem de
asiri renal salgidan dolayi geligir.

e) Kronik diareden kaynaklanir(85,86).

Magnezyum eksikliginin Klinik belirtirtileri, deneysel Mg tlketimi ile gdénalliler
uzerinde en guvenilir bicimde tanimlanmigtir. Bu ortamda; anoreksi, bulanti,
kusma, letarji, zayiflik, kigilik degigimi, tetani (6rnegin, pozitif Chvostek veya
Trousseau belirtisi veya spontan karpopedal spazm), tremor ve kas
fasikulasyonlari olabilir. Norolojik belirtiler o6zellikle tetani, hipokalsemi ve
hipokalemi olusumu ile baglantiidir. Kas potansiyellerinde bozuk dalgalar
elektromiyografide bulunur. EKG’deki bazi degisiklikler de hipokalsemi veya

hipokalemi ile uyumludur.
Deneysel olarak gozlenmese de siddetli hipomagnezemi c¢ocuklarda generalize

tonik klonik nobetler olusturabilir. Acgiklanamayan hipokalsemi ve hipokalemi

magnezyum eksikligi olabilecegini akla getirmelidir(85). Gebelige bagh
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hipertansiyonu olanlardaki kalsiyum ve magnezyum bozukluklarindan magnezyum
eksikliginin sorumlu oldugu bulunmus ve bu hastalarda magnezyum silfat

tedavisinin etkili olacagi tespit edilmistir(87).

1.10.7. Magnezyum’un Noroprotektan Etkisi

Hucre ici magnezyum eksikliginin noérolojik disfonksiyonu ve siganlarda beyin
hasarinin ardindan Olum oranini artirdigi ortaya konmustur. Mg hem kalsiyum
kanal blokeri hem de NMDA reseptor antagonisti olarak gorev almaktadir.
MgSO4’In iskemik ve travma nedeniyle olusan ndérénal hasari Onledigi
gOsterilmistir(88,89). Deneysel omurilik iskemisinden sonra da Mg tedavisi
norolojik disfonksiyonu iyilestirmigtir. Mg’un noroprotektif etkisi kan akiminin
artisini vazodilatasyon yaparak saglamasi ile hucre igi Ca birikimini onleyerek
hicre 6lumund dénlemesi ile ve hiperglisemik etkisiyle noéronlari korumasi ile
aciklanmaktadir(88,89). Deneysel calismalar, hicre yogunlugunda ortalama
%16’hk artig saglayan magnezyumun glutamatin neden oldugu glial hucre
O0lumunu tam olarak 6nleyememekle birlikte olay! etkileyen ¢ok sayida faktorden

biri olabilecegini ortaya koymaktadir(90).

1.11. Digerleri

Bunlar, egitim duzeyiintraoperatif ve KPB sirasinda olugan parsiyel arteriyel
oksijen basinci (PaO2) dusuklugu), hastane yatis suresi ve hipokapni ile serebral
vazokonstriksiyona neden olan hiperventilasyon(8) kognitif bozukluga yol acan

faktorler olarak gosterilmektedir(2,17,8).
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2- Norokognitif Fonksiyonlar
Norokognitif fonksiyonlari degerlendiren testler ve degerlendirdikleri biligsel islevler

ile birlikte soyle siralanabilir:

a. Bellek, calisma bellegi ve 6grenme
Minimental durum testi (MMDT)
b. Dikkat

Sayi1 menzili testi (digit span test)
c. Dil iglevleri

i. iz surme testi(trail making test)
ii. stroop testi

d. Frontal aks testleri

i. verbal akicilik testi

ii. stroop testi

iii. iz surme testi

e.Emosyonel durum

i.Beck depresyon olceqi

2.1. Mini Mental Durum Testi (MMDT)

MMDT 1975 yiinda Folstein ve arkadaslar tarafindan kognitif durumlarinin
degerlendiriimesi amaciyla olusturulmustur. Tum dudnyada yaygin kullanimi olan
test daha sonra 1997 yilinda Molloy ve Standish tarafindan uygulayicilar
arasindaki farkhligi azaltmak amaciyla standardize uygulama kilavuzu egliginde

kullaniimistir.

Test, oryantasyon (yer, zaman), hizli bellek, dikkat ve hesap yapma, bellek, dil
(adlandirma, tekrarlama, okuma, u¢ asamali komut, yazma) yapilandirma gibi
sekiz alt gruptan olusmaktadir. Testten alinabilecek maksimum puan 30’dur. 24-30

arasi puanlar normal sinirlar olarak kabul edilir(22) [Ek-1].
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2.2. Sayi Menzili Testi (Digit Span Test)

WAIS-R bataryasinin alt testi olan sayl menzili testi en sik kullanilan dikkat/kisa
sureli bellek testidir. Say1 menzili testi, ileriye ve geriye dogru sayir menzili olmak
uzere iki bolumden olusur. Her ikisinde de denege birer saniye aralarla rastgele
rakamlar, her denemede artan sayida okunur ve denegin ayni sira ile tekrarlamasi
istenir. Her iki bolim igin de denegin iki kez ard arda basarisiz oldugu diziden bir
oncekinin rakam sayisi menzili olusturur. Normal bireylerde alt sinir genellikle 6
ileri ve 4 geri olarak kabul edilir(23,24,25).

Lezak ileriye dogru sayr menzilinin dikkat testi, geriye dogru sayl menzilinin ise

bellek testi olarak iki farkli test bigiminde ele alinmasini 6nermektedir(25).

Tablo 2: Say1 menzili testi

ileri Geri
3-7-1 5-2
2-4-9 3-8
8-5-2-7 6-2-9
2-9-6-8 3-8-4
5-7-1-94 2-6-1-9
8-1-5-9-3 3-7-4-2
3-9-8-2-5-1 9-7-1-4-5
7-2-8-5-4-6 2-9-1-5-8
9-3-1-7-2-4-8 4-7-3-6-9-1
7-1-9-4-6-3-5 8-3-1-7-4-9

Bu testin sol hemisfer hasarina daha duyarl oldugu belirtiimektedir. Lezak’a goére
frontal hasarli hastalarda performans daha dusuktir. York ve Cermak, sag ve sol
serebrovaskuler hastalik gegirmis kisilerin gegirmeyenlere gore bu testte daha
kotu performans gosterdiklerini yaptiklari bir calisma ile gostermiglerdir(25). Her iki
bdlimun puanlamasi ayni sekildedir. Denek iki denemenin birisinde basaril olursa
1 puan verildi. ileriye ve geriye dogru sayi menzili puanlari ayri ayri degerlendirildi.

Her bir bolum igin alinabilecek en yuksek puan 7, tum test igin toplam 14 puandir.
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Erigkinler normalde, ileriye dogru 7 (x2) rakami tekrarlayabilirler. Geriye dogru
menzil ile ileriye dogru menzil arasinda 2 rakamdan fazla fark olmamalidir. Sayi
menzili egitim ve vyastan etkilenmektedir(26). Dikkat tum kognitif islevlerin
performansi i¢in gereklidir ve dikkat bozuklugu tim zihinsel durum muayenesini
etkileyebilir(26).

2.3. iz Siirme Testi

iz sirme testleri (Trail making tests) ,dikkat hizini, motor hizi, gorsel tarama,
mental esneklik, sebatlhlik, evap inhibisyonu ve enterferansa yatkinhgi
degerlendirmektedir. Testin A bolumunde, numaralandirilmis ve duzensiz olarak
yerlestirilmis 25 daire iceren bir sayfa hastaya verilir. Hastadan bu daireleri
sirastyla gizgilerle kalemi kaldirmadan birlestirmesi istenir. Testin B bolumunde ise
ayni sayfa Uzerinde yine daireler igerisinde hem sayilar hemde harfler karisik
olarak yerlestiriimistir. Hastadan daireleri her seferinde degiserek birbiriyle
birlestirmesi istenir (1-A-2-B gibi). Yurutucu islevlerinm gostergesi olarak kabul
edilen B bolumundeki persaverasyon hatalari hastayl yanlizca sayilari veya

yanlzca harfleri birlestirmeye yonlendirebilir(26).

Bizim testimizde siire puanlari degerlendirmeye alinmigtir. iz siirme testlerinin
performansi |Q ve yastan etkilenmektedir. Ortalama olarak lise egitimli 60 yas
grubu hastalar A kismini yaklasik 36, B kismini ise yaklasik 81 saniyede

tamamlar(26).
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Tablo 3: Iz siirme testi-Boliim A
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2.4. Stroop Testi

Kelimenin yaziliminda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi renk farkh
oldugunda “Stroop etkisi” elde edilir. Stroop bozucu etkisi olarak da bilinen
enterferans renk isimlerini sdylemenin renkleri ifade eden kelimeleri okumadan
daha uzun zaman almasindan kaynaklanir(26,27). Stroop testi algisal kurulumu,
degisen talepler dogrultusunda ve bir bozucu etki altinda degistirebilme becerisini;
alisiimis bir davranig oruntusund bastirabilme ve olagan olmayan bir davranigi
yapabilme yetenegini, odaklanmis dikkati ve bilgi isleme hizini 6lgmektedir. Bu test
uygunsuz uyaran inhibisyonunun en segici degerlendirildigi test olarak kabul edilir

ve sol frontal lob, 6zellikle de orbitofrontal korteks hasarina duyarlidir(26,27,28).

Tablo 5: Stroop testi

MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
MAVI YESIL MAVI MAVi KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVi YESIL
MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVi YESIL KIRMIZI
MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI
MAVI KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI YESIL MAVI

Bizim galismamizda kullanilan stroop testinde ilk asamada 4 renk isminin farkh
renklerle yazilmig olan kartin Uzerindeki yazili olan kelimenin okunmasi ilk
asamay! olusturur. Kartin Uzerindeki 4 rengin hangi renk ile yazildiginin
soylenmesi ikinci asamayi olusturur. Ozellikle egitimli kisilerde yaziyi okuma
egilimi vardir. Uygunsuz uyarani inhibe edebilenlerin okuma hizi normal okuma ya
da renk tanima hizindan daha uzun olacaktir. Frontal hasari olan kisilerde sure
uzamakta ve hata ile diuzeltmelerin sayisi artmaktadir. Frontal fonksiyonlara
duyarli olan be testin her asamasinda zaman, hata ve dlzeltme sayisi
kaydedilmektedir. Biz c¢alismamizda okuma sirasinda yapilan hata sayilarini

degerlendirmeye aldik.
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2.5. Verbal Akicilik Testi

Verbal akicilik testinde oldugu gibi kelimelerle liste olusturma, sebat, akicilik ve
zihinsel geri getirmeyi degerlendirmek icin kullaniimaktadir. Testteki basarili
performans, sebathlik ve mevcut veri depolarinin taranmasinin normal oldugunu
gosterir. Davranigsal ¢iktiyl sturdiremeyen hastalar yaygin zihinsel yavaslama ve
yanit slresinde gecikme gOsterebilirler. Bunlar frontal lob lezyonlarinda

gozlenebilir(26).

Tablo 6: Verbal akicilik testi

Hayvanlar Meyvel/isim

1 dakika boyunca hastadan aklina gelen mimkidn oldugunca fazla hayvan
isimlerini sdylemesi istenir. Ayni kelimeyi tekrar soyleme gibi perseverasyonlari,
hastanin dikkati surdirme guglugunt gosterdigi kabul edilir. Degerlendirmede
kelime sayisi ve perseverasyonlar dikkate alinir. 18 tane (+5, yas ve egitime gore

degisir) hayvan ismi normal kabul edilir(26,29).

2.6. Beck Depresyon Olgegi

Beck  depresyon  Olgegi, depresyonun  derecesini  objektif  olarak
degerlendirmektedir. Olgcek 21 kategoriden olusur: duygudurum, kétiimserlik,
basarisizlik hissi, doyumsuzluk, sucluluk duygusu, cezalandiriima duygusu,
kendinden nefret etme, kendini suglama, kendini cezalandirma arzusu, aglama
nobetleri, sinirlilik, ice donukluk, kararsizlik, beden imgesi, c¢aligabilirligin
ketlenmesi, uyku bozukluklari, yorgunluk-bitkinlik, istahin azalmasi, kilo kaybi,

somatik yakinmalar, cinsel istek kaybi(96) [Ek-2].
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C- GEREG VE YONTEMLER

Bu calisma, hastane bilimsel kurulundan onay alindiktan sonra, Dr. Siyami Ersek
Gogus Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Anestezi ve
Reanimasyon Kliniginde, Mart 2007 ile Subat 2008 tarihleri arasinda, koroner arter
hastaligi nedeniyle koroner arter bypass ameliyati yapilacak ve rastgele iki gruba
ayrilan 100 vakada prospektif olarak yapildi. Calismamiza en az ilkokul mezunu
olan, okuma yazma bilen, gorme kaybi olmayan, renk korligu bulunmayan
hastalar alindi. Ayrica kalp kapak hastaligi bulunan ve karotis renkli Doppler
ultrasonografi sonucu karotis arterlerinde lezyonu olan hastalarda c¢alisma disi
birakildi. Hastalara preop 1 gun 6nce Mini Mental Durum Testi (MMSE-Mini
Menatal State Examination) yapildi. Standardize mini-mental test kantitatif olarak
kognitif fonksiyonlari degerlendiren bir tarama testidir Bu testten 24 ve Uzeri puan

alan hastalarla ¢calismaya devam edildi(22,64).

1. Anestezik ve Cerrahi Protokolii

Premedikasyon amaciyla, tim olgulara operasyondan 12 saat énce agizdan 0,15
mg/kg dozunda diazepam ve operasyondan 1 saat 6nce intramuskuler 0,1mg/kg
midazolam,0,5 mg atropin yapildi Olgular operasyon odasina alindiktan sonra,
yas, boy, agirlik gibi demografik verileri kaydedildi anestezi indiksiyonuna
baslamadan 6nce EKG elektrotlari takilarak D2-V5 derivasyonlarinin ve pulse
oksimetri takibi icin monitére baglandi. (Lohmeier M211) Sol sefalik veya brakiyal
ven 16 veya 18 gauge kateter (B Braun Melsungen Germany, vazofix brantle) ile
kanule edildi. Sag radial arter 20 gauge kateter ile kanule edilerek monitorizasyonu
saglandi Hastalar %100 O2 ile ventile edildi Anestezi indiksiyonu standardize
edilerek tim hastalar 10-15 mcg/kg fentanil sitrat, 2 mg/kg propofol, 0.1 mg /kg
pancuronyum intra ven6z uygulanarak yeterli anestezi derinligi ve kas gevsemesi
saglandiktan sonra uygun boyda endotrekeal tup ile entibe edilerek volim
respiratore baglandi. Respirator IPPV modunda,FiO2 =%100 TV=10 ml/Kkg,
solunum sayisi=12/dakika, Ti/Te = 1 2,PEEP=0 mBar olarak ayarlandi(Drager-

Julian).
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Anestezi induksiyonu ve solunumun saglanmasini takiben nazofarenks ve rektuma
birer termal alici konarak viicut sicakhi§i monitdrize edildi 1 gr iV cefazolin
uygulamasindan sonra steril sartlar altinda, sag internal juguler ven, seldinger
yontemiyle kantle edilerek, intradlcer (Biosensors International 7 F TD 1703 HX)

takildi ve Lohmeier M211 ile monitorize edildi.

Anestezi idamesinde, 2 mg/kg/saat propofol,10 mcg/kg/saat dozunda fentanil,
infzyon geklinde uygulandi KPB sirasinda ise hastanin sogutulmasindan dolayi
metabolizma hizi dustiguinden anestezik maddelerin dozu yari yariya azaltildi.
Geregi halinde yaklasik 1 minimum alveolar konsantrasyon (MAC) degerinde
sevoflurane eklendi. Noromuskuler blokaj i¢in saat basi 0.05 mg/kg, KPB sirasinda

ise 0.02 mg/kg pancuronium bromur uygulandi.

KPB 6ncesi bazal degerler(t0) olarak kaydedildi. KPB sirasindaki her 15 dakikada
bir alinan arteriyel kan gazindaki(Stat profile M, Nova Niomedikal) degerlerin

ortalamasi t(2) olarak kaydedildi.

Calismaya alinan tim olgularin operasyonlari standart cerrahi teknik ile
gerceklestirildi Mediastinum median sternotomi ile acgildi Santral yol kullanilarak,
baslangic ACT degerine gore 3-4 mg /kg dozunda heparin verilip, takiben 3 dakika
sonra bakilan ACT degeri 400-650 saniye arasinda, asendan aorta ve sag atrium
apendikslerine kese agzi dikigleri konularak kanulasyon yapildi. Vendz donusu
saglamak igin two stage 36-50 french (F) ve arteriyel donus icin 24 F kanul
kullanildi Sag atrium apendiksine yakin, vendz kanul trasesinin Uzerinde kalacak
sekilde konulan ayri bir kese agzi dikisiyle 14 F kateter kullanilarak koroner sinls
kanule edildi Aort kdkinden vent ve antegrad kardiyopleji vermek amaciyla, 14 F

kateter U suturler yardimiyla asendan aortaya yerlestirildi.
Tum olgularda oksijenator (Dideco-EVO-Adult Membran), roller pompa (Heart

Kung Machine, Jostra-Rotol Flow Centrifugal Pump) ile non-pulsatil akimla, 40 q

arteryel filtre (Dideco, 40 mivro Adult Membran) kullanilarak, debi normotermide
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ortalama 2.4 It/m? olacak sekilde kullanildi KPB sirasinda OAB 50- 90 mmhg

arasinda tutuldu ve bunun igin gerektikce efedrin veya nitrogliserin kullanildi.

KPB icin prime solusyonu olarak Grup-1’'deki olgularda ringer solusyonu 1100 cc,
%20 mannitol 150 cc, sodyum bikarbonat 60 cc, heparin 2cc (100mg) ve
magnezyum sulfat 2000 mg kullanildi. KPB sirasinda her 15 dakikada bir arteriyel
kan gazi kontrolu yapilarak magnezyum duzeylerinin normal plazma duzeyinin

1,5-2 kati olacak sekilde magnezyum sulfat ilavesi yapildi.

Grup-2'deki olgularda ringer solusyonu 1100 cc,%20 mannitol 150cc, sodyum
bikarbonat 60cc, heparin 2cc(100mg),magnezyum sulfat 750mg kullanildi. Tim
olgularda KPB sirasinda hematokrit 22-26 arasinda tutuldu ve sistemik hipotermi
(30-32 ‘c) saglandi.

Miyokardiyal koruma ic¢in tum olgularda kan kardiyoplejisi kullanildi. Bunu
saglamak i¢in 1000 cc kan kardiyoplejisi igine 30 meq potasyum klorur,750 mg
magnezyum sulfat, sodyum bikarbonat 100 cc ilave edildi Kros klemp konulduktan
sonra aortik kokten koronerlere antegrad, ylksek potasyumlu(30 meq/It) soguk
(10’C) kardiyopleji solusyonu verildi. Bundan sonra kan kardiyoplejisi retrograd
kanulinden 20-25 dakikada bir duguk potasyumlu (10meq/It) olarak tekrarlandi.

Kros klemp alinmadan 6nce 100 mg lidokain ve 1500 mg magnezyum sdulfat
yapildi. Kross alindiktan sonra ventrikiler fibrilasyon gorulen olgular 20 jul ile
defibrile edildi. Olgunun rectal i1sis1 36,5°C, dsafagus i1sisi 37°C olunca pompadan
cikildi. KPB sonrasinda heparin nétralizasyonu igin heparin/protamin orani 1/1.2

olacak sekilde protamin en az ug¢ dakikada verildi.

2. Noropsikolojik Degerlendirme
Olgular, operasyondan bir gun o6nce (t6) gorllerek, kognitif fonksiyonlar igin
degerlendirildi ve kaydedildi. Ayni islem postoperatif 7. ginde (ts) tekrarlandi.

Olgularda noropsikolojik test olarak: mini mental durum testi, sayr menzili testi, iz
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surme testi, stroop testi, verbal akicilik testi uygulandi. Olgularin emosyonel durum

degerlendirmesi icin Beck depresyon olgegi kullanildi.

3. istatistik

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15 0 programi kullanildi
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yanisira normal dagilim goésteren niceliksel verilerin yas,
Mg, PH, PCO2, Hct, pompa suresi, cross suresi, hipotermi, MMT; verbal akicilik 1
ve 2 ve iz sirme testi A, B dlgumlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student t
testi; grup ici karsilagtirmalarinda ise paired sample t testi kullanildi. Normal
dagihm géstermeyen SMTi, SMTG, Stroop 1 ve 2 8lgiimleri ve degisim farklarinin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test; grup ici
kargilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret test kullanildi. Niteliksel veri olan cinsiyetin
karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi kullanildi Parametreler arasindaki iligkilerin
incelenmesinde Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuglar %95’lik guven

araliginda, anlamlilik p<0 05 duzeyinde degerlendirildi.
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D- BULGULAR

Calisma Mart 2007ile Subat 2008 tarihleri arasinda Dr. Siyami Ersek Gogus Kalp
ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesinde KABG yapilan yaslari 37 ile
75 arasinda degismekte olan 20’si (%20.6) kadin ve 77’si (%79.4) erkek olmak
uzere toplam 97 olgu Uzerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yasi 58.82+8.80°dir
Olgular “Grup 1”7 (n=50) ve “Grup 2" (n=47) olmak Uzere iki grup altinda

incelenmisgtir.

Tablo 7: Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2
Oort+SD Oort+SD P
Yas 58,89+9,14 58,76+8,57 0,941
Kilo 76,53+10,38 76,04+9,78 0,811
n (%) n (%)
Kadin 8 (%17,0) 12 (%24,0)
Cinsiyet 0,396
Erkek 39 (%83,0) 38 (%76,0)

Gruplara gore olgularin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplara gore olgularin kilo ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05).Gruplara
gore olgularin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo8: Magnezyum diizeylerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Grup | Grup I
Ort+SD Ort+SD P
KPB’dan Oce 1,240,15 1,17+0,16 0,211
Mg KPB 3,7£2,5 1,5+0,89 0,001**
Grup ici p 0,001** 0,001**

** n<0.01
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KPB’dan 6nceki magnezyum dlizeyine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmazken (p>0.05); Grup 1’deki olgularin KPB’da
magnezyum duzeyleri, Grup 2’deki olgulardan istatistiksel olarak ileri duzeyde

anlamli yuksektir (p<0.01).

Grup 1’de; KPB’dan 6nceki magnezyum dizeyine goére KPB’daki magnezyum
diuzeyinde gorulen artig istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir (p<0.01).
Grup 2’de; KPB’dan onceki magnezyum duzeyine gore KPB’daki magnezyum

dizeyinde gorulen artis istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir (p<0.01).

Mg

Grup | Grup ll

‘n KPB'dan Oce m KPB

Sekil 1: Magnezyum Grafigi

Tablo 9: Ek Hastaliklarin Degerlendirilmesi

Grup | Grup I

n (%) n (%) P
Hipertansiyon 15 (%31,9) 20 (%40,0) 0,407
Diabet 19 (%40,4) 24 (%48,0) 0,453
Depresyon 9 (%19,1) 7 (%14,0) 0,495

Gruplara gore olgularda hipertansiyon goértlme oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplara goére olgularda

diabet gorilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk
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bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplara goére olgularda depresyon goértlme oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 10: Ph, PCO,, Hct

Grup | Grup ll .
Ort+SD Ort+SD P
KPB’dan Once 7,43+0,02 7,42+0,03 0,146
Ph KPB 7,47+0,05 7,46+0,05 0,685
Grup ici p 0,001** 0,001**
KPB’dan Once 35,70+4,86 36,50+4,55 0,406
PCO; KPB 35,10+4,88 33,68+4,01 0,118
Grup ici p 0,535 0,001**
KPB’dan Once 41,68+4,95 40,42+4,97 0,214
Hct KPB 25,68+2,93 24,56+2,86 0,160
Grup ici p 0,001** 0,001**

** n<0.01

KPB’dan once ve KPB’daki Ph duzeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’de; pompadan 6nceki
Ph duzeyine gore pompadaki Ph diuzeyinde gorllen artis istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamhdir (p<0.01) Grup 2’de; pompadan onceki Ph dizeyine gore
pompadaki Ph dizeyinde gorllen artis istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamlidir
(p<0.01).

KPB’dan 6nce ve KPB’daki PCO, dizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’de; KPB’dan dnceki
PCO, dizeyine goére KPB’daki PCO, dizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim gorulmemistir (p>0.05) Grup 2’de; KPB’dan 6nceki PCO, dluzeyine gore
KPB’daki PCO, duzeyinde goérulen dusuUs istatistiksel olarak ileri diuzeyde
anlamhdir (p<0.01).
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Ph

7.47-
7,46-
7,45
7,44
7,431
7,421
7411

74
7,39

Grup | Grup Il

‘n KPB'dan Oce m KPB ‘

Sekil 2: Ph Grafigi

PCO2

37 -

36+

35

34

33

32

Grup | Grup I

‘n KPB'dan Oce m KPB ‘

Sekil 3: PCO; Grafigi

KPB’dan once ve KPB’daki Hct dizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05) Grup1l’de; KPB’dan 6nceki
Hct duzeyine gore KPB'daki Hct duzeyinde gorulen dugus istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamlidir (p<0.01) Grup 2’de; KPB’dan onceki Hct duzeyine gore
KPB’daki Hct duzeyinde gorulen dugus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamlidir
(p<0.01).
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Hct

50+
40
30+
20+

10

Grup | Grupll

‘n KPB'dan Oce m KPB

Sekil 4: Hct Grafigi

Tablo 11: KPB, Kros klemp siiresi, Hipotermi, MMDT

Grup 1 Grup 2

Ort+SD Ort+SD P
KPB siiresi 73,72+16,69 84,06+23,38 0,014*
Kros klemp suresi 48,81+10,50 56,50+19,72 0,018*
Hipotermi 30,47+1,04 30,12+1,24 0,139
MMDT 27,57+1,78 27,42+1,81 0,673

* p<0.05

Grup 1’deki olgularin KPB stresi ortalamalari, Grup 2’deki olgularin ortalama KPB
surelerinden istatistiksel olarak anlamh dizeyde dusuktur (p<0.05). Grup 1'deki
olgularin kros suresi ortalamalari, Grup 2’deki olgularin ortalama kros surelerinden
istatistiksel olarak anlamli diuzeyde dusuktir (p<0.05). Gruplara goére olgularin
hipotermi ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplara gore olgularin MMDT ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 12: Nérokognitif SMTi ve SMTG Testlerin Degerlendirilmesi

Grup 1

Grup 2

OrttSD OrttSD P
5,85+0,86 5,66+1,06
Preop (6) (5.5) 0,320
SMTi Postop 5,15+0,93 4,70+0,99 0.027*
(Medyan) (5) (5) ,
Grup ici p 0,001** 0,001**
.. 0,70+0,62 0,96+0,92
Degisim Farki (1.0) (1.0) 0,218
4,44+0,90 4,32+0,86
Preo ’ ’ ’ ’ 0,317
SMTG i ) )
3,85+1,04 3,62+0,85
(Medyan) Postop (@) (3.5) 0,149
Grup igi p 0,001** 0,001**
.. 0,59+0,57 0,70+0,61
Degisim Farki (1.0) (1,0) 0,417
* p<0.05 ** p<0.01

Preop dénemdeki SMTi diizeyine gére gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik bulunmazken (p>0.05); Grup I'deki olgularin postop 7 gundeki
SMTi diizeyleri, Grup 2'deki olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yuksektir (p<0.05).

Grup 1°de; preop donemdeki SMTI dizeyine gdére postop 7 gindeki SMTI
dizeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir (p<0.01).

Grup 2’de; preop donemdeki SMTI diizeyine gdére postop 7 giindeki SMTI
dizeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhidir (p<0.01).

Oncesine goére sonrasi farklar alinarak yapilan degerlendirmede ise gruplarin
SMTI degisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0.05).
Preop dénemdeki ve sonraki SMTG dizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamh bir farkliik bulunmamaktadir (p>0.05).

30



SMTI

Grup | Grup Il

‘D Preop m Postop

Sekil 5: SMTi Grafigi

Grup 1’de; preop dénemdeki SMTG dlzeyine gbére postop 7 gundeki SMTG
dizeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamlidir (p<0.01).
Grup 2’de; preop donemdeki SMTG duzeyine gore postop 7 gundeki SMTG
dizeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir
(p<0.01).Oncesine gore sonrasi farklari alinarak yapilan degerlendirmede ise
gruplarin SMTG degisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur
(p>0.05).
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SMTG

4,5+

3,5+

2,54

1,51

0,51

Grup | Grup Il

‘D Preop m Postop

Sekil 6: SMTG Grafigi
Tablo 13: Norokognitif Verbal Akicilik Testlerin Degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2
Ort+SD Ort+SD P
Preop 20,42+5,98 19,66+5,78 0,470
Verbal  Postop 17,62+5,08 15,70+4,95 0,063
Akicilik -1 Grup ici p 0,0071* 0,0071*
Degisim Farki 2,80+2,76 3,86++2,53 0,048*
Preop 12,02+1,95 11,00£2,31 0,021*
Verbal  Postop 9,561+1,85 8,52+2,59 0,032*
Akicilik -2 Grup ici p 0,001** 0,001**
Degisim Farki 2,51+1,48 2,48+1,18 0,911
* p<0.05 ** p<0.01

Preop donemdeki verbal akicilik-1 duzeyine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’deki olgularin postop
7 gundeki verbal akicilik -1 duzeyleri, Grup 2’deki olgularin verbal akicilik-1
dizeylerinden daha ylksek olmakla birlikte bu farkliik anlamhliga ¢ok yakin ancak

istatistiksel olarak anlamh bulunmamistir (p>0.05) Grup 1’de; preop dénemdeki
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verbal akicilik-1 duzeyine gore postop 7 gundeki verbal akicilik -1 duzeyinde
gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dliizeyde anlamlidir (p<0.01) Grup 2’de;
preop donemdeki verbal akicilik-1 dizeyine gore postop 7 gundeki verbal akicilik-

1 dlzeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir (p<0.01).

Oncesine gore sonrasi farklari alinarak yapilan degerlendirmede ise; gruplarin
verbal akicilik duzeylerindeki degisim farklar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihk gorulmektedir (p<0.05) Grup 2’de gorulen dusus istatistiksel olarak daha

fazladir.

Verbal Akicihik -1

25+

20

15

10

Grup | Grup I

‘I:I Preop m Postop ‘

Sekil 7: Verbal akicilik -1 Grafigi

Grup I'deki olgularin preop donemdeki verbal akicilik-2 duzeyleri, Grup II'deki
olgularin verbal akicilik -2 dizeylerinden istatistiksel olarak anlamli ylksektir
(p<0.05). Grup1’deki olgularin postop 7 gundeki verbal akicilik -2 duzeyleri, Grup
2'deki olgularin verbal akicilik-2 duzeylerinden istatistiksel olarak anlaml
yuksektir(p<0.05)

Grup 1’de; preop donemdeki verbal akicilik-2 duzeyine gore postop 7 gundeki
verbal akicilik-2 dizeyinde goérulen dusus istatistiksel olarak ileri diuzeyde
anlamhdir (p<0.01) Grup 2’de; preop donemdeki verbal akicilik-2 dizeyine goére
postop 7 gundeki verbal akicilik-2 duzeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamhdir (p<0.01).
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Oncesine gdre sonrasi farklari alinarak yapilan degerlendirmede ise; gruplarin

verbal akicilik -2 dizeylerinin degisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihk yoktur (p>0.05).
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Verbal Akicilik

Grup |

‘I:I Preop m Postop ‘

Grup |l

Sekil 8: Verbal Akicilik -2 Grafigi

Tablo 14: Nérokognitif iz Siirme testi-A ve iz Siirme testi-B’nin Degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2
Ort+SD Oort+SD P
. Preop 51,83+14,29 58,32+19,42 0,063
Iz stirme
. Postop 60,42+16,62 71,20+30,79 0,034*
testi-A
Grupici p 0,001** 0,001**
8,59+9,18 12,8+14,9
Degisim Farki 0,204
(5,0) (6,0)
. Preop 99,79+20,52 106,60+30,07 0,194
Iz stirme
. Postop 111,30+26,28 | 125,48+46,65 0,063
testi-B
Grupicip 0,001** 0,001**
11,5+13,8 18,8+22,4
Degisim Farki 0,173
(10,0) (14,0)
* p<0.05 ** pn<0.01
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Grup 1’deki olgularin preop dénemdeki iz siirme-a diizeyleri, Grup 2’deki olgularin
iz siirme-a diizeylerinden daha disiik olmakla birlikte bu farklilik anlamliiga cok
yakin ancak istatistiksel olarak anlamh bulunmamigtir (p>0.05) Grup 1’'deki
olgularin postop 7 glndeki iz siirme-a dizeyleri, Grup 2'deki olgularin iz siirme-a
dizeylerinden istatistiksel olarak anlamh dusuktir (p<0.05) Grup 1’de; preop
dénemdeki iz siirme-a diizeyine gére postop 7 giindeki iz siirme-a diizeyinde
gorulen artis istatistiksel olarak ileri diuzeyde anlamhdir (p<0.01) Grup 2’de; preop
dénemdeki iz sirme-a diizeyine gére postop 7 glindeki iz siirme-a diizeyinde

gorilen artis istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhidir (p<0.01).

Oncesine gore sonrasi farklari alinarak yapilan degerlendirmede ise; gruplarin iz
surme a’ya gore degisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktur
(p>0.05).

iz Stirme Testi -A
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Grup | Grup Il
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Sekil 9: iz siirme testi-A Grafigi

Preop dénemdeki iz sirme-b diizeyine gére gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’deki olgularin postop 7
glindeki iz siirme-b diizeyleri, Grup 2’deki olgularin iz siirme-b diizeylerinden daha
duguk olmakla birlikte bu farkhlik anlamhliga ¢ok yakin ancak istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05) Grup 1’de; preop dénemdeki iz siirme-b diizeyine
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gére postop 7 giindeki iz siirme-b diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamlidir (p<0.01) Grup 2’de; preop dénemdeki iz siirme-b diizeyine
gbre postop 7 giindeki iz siirme-b diizeyinde gériilen artis istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamhdir (p<0.01). Oncesine gore sonrasi farklari alinarak yapilan
degerlendirmede ise; gruplarin iz sirme b’ye gore degisim farklari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktur(p>0.05).

iz Siirme Testi -B
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Sekil 10: iz siirme testi-B Grafigi
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Tablo 15: Norokognitif Stroop Testlerin Degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2
Ort+SD Ort+SD P
2,27+2,15 2,42+2,26
Preop 0,779
(2) (2)
Stroop-1
3,32+2,60 3,68+2,87
(Medyan) Postop 0,651
(2) (3,9)
Grup igi p 0,001** 0,001**
1,04+1,30 1,26+1,56
Degisim Farki 0,637
(1,0) (1,0)
3,68+2,69 3,74+2,99
Preop 0,939
(3) (3)
Stroop-2
5,08+3,80 5,36+3,48
(Medyan) Postop 0,558
(4) (4)
Grup igi p 0,001** 0,001**
1,62+1,98
Degisim Farki 1,40+2,0 (1,0) 0,445

(1,0)

* p<0 05

Preop donemdeki

** n<0 01

ve sonraki

stroop-1 duzeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’de; preop

dénemdeki stroop-1 duzeyine gore postop 7 gundeki stroop-1 dizeyinde gorilen

artis istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir (p<0.01) Grup 2’de; preop

donemdeki stroop-1 duzeyine gore postop 7 gundeki stroop-1 duzeyinde gorulen

artis istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamlidir (p<0.01).

Oncesine gore sonrasi farklari alinarak yapilan degerlendirmede ise; gruplarin

Stroop 1 testine gore degisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktur (p>0.05).
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Stroop-1

3,51

2,5

1,5

0,5

Grup | Grup Il

‘l:l Preop m Postop ‘

Sekil 11: Stroop-1 Grafigi

Preop donemdeki ve sonraki stroop-2 duzeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamaktadir (p>0.05) Grup 1’de; preop
donemdeki stroop-2 duzeyine gore postop 7 gundeki stroop-2 dizeyinde gorulen
artis istatistiksel olarak ileri diuzeyde anlamlidir (p<0.01) Grup 2’de; preop
dénemdeki stroop-2 duzeyine gore postop 7 gundeki stroop-2 dizeyinde gorilen
artis istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir (p<0.01).

Oncesine gbre sonrasi farklar alinarak yapilan degerlendirmede ise; gruplarin
Stroop 2 testine gore degdisim farklari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktur (p>0.05).

Stroop-2

Grup | Grup Il

‘l:l Preop m Postop ‘

Sekil 12: Stroop-2 Grafigi
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E- TARTISMA

Kardiyopulmoner bypassa bagli néropsikolojik fonksiyon bozukluklari hastalarin
yasam kalitelerini olumsuz etkiledigi i¢in kalp cerrahisinin énemli sorunlarindan
biridir. Kardiopulmoner bypass’ta kanin degdisik materyaller ile temasi sonucunda
vicudun savunma hucreleri ve proteinleri aktive olur. Bunun sonucunda da
istenmeyen bazi durumlar ortaya c¢ikabilir(56,57). Arteriyel filtrelerin gelistiriimesi,
monitorizasyonda ilerlemeler ve kardiyopulmoner bypass teknolojisindeki
duzelmelere ragmen, kardiyopulmoner bypass’in norolojik komplikasyonlariyla ilgili
alanda fazla bir gelisme olmamistir. Ameliyat mortalitesindeki belirgin azalmaya
karsilik noérolojik komplikasyonlara bagh 6lum orani %7.2’den %19.6’'ya kadar
yukselmistir(58). Kalp cerrahisindeki ilerlemeler sayesinde daha yasli hastalar ve
daha onceki yillarda ameliyat edilemez kabul edilen olgular da ameliyat
edilebilmektedir. Bu da, norolojik komplikasyonlarin daha fazla gérilmesine zemin

hazirlamaktadir.

Kalp ameliyatlarindan sonra gorulebilecek norolojik ve ndropsikolojik
komplikasyonlar iki ana grupta toplanmistir. Tip 1 komplikasyonlar (%3-6) inme
veya hipoksik ensefalopatiye bagl 6lim, 6limle sonuglanmayan yeni inme, gegici
iskemik atak, stupor ve komadir. Tip 2 komplikasyonlar (%60) ise yeni entellektuel
bozukluk, konfuzyon, ajitasyon, oryantasyon bozuklugu, bellek kusuru ve ndbetten
(fokal hasar olmaksizin) olusmaktadir(48). Tip 1 komplikasyonlarin nedeni daha
¢ok buyuk embolik olaylar ve hipoksi iken, tip 2 komplikasyonlarin nedeni

mikroembolizasyon ve sistemik inflamatuvar reaksiyonlardir(49).

Ameliyat sonrasi kognitif fonksiyonda azalmanin kesin patofizyolojik mekanizmasi
bilinmemektedir. Ancak multifaktoryel oldugu dusundlmektedir(68). Ameliyat
sonrasi kognitif disfonksiyon riskini artiran hastaya ait kisisel Ozellikler;
serebrovaskuler hastalik 6ykusu, tespit edilemeyen kognitif bozukluk veya demans
olmasi, hipertansiyon, diyabet veya periferik arter hastaligi gibi kardiyovaskuler
risk faktorleridir. Ameliyata ait risk faktorleri; cerrahi teknik (kardiyopulmoner

bypass ve aortik kros klemp sdresi), hipotansiyon, hastalikli aortanin
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manipulasyonu, genel anestezinin etkileri ve hipotermidir. Aterotromboembolik
olaylar (mikroemboli), hipoperfliizyona sekonder akim alanindaki hipoksi olasi

etyolojik mekanizmalardir.

Kalp cerrahisi gegiren hastalarin vyarisindan fazlasinda bu fonksiyonlar
etkilenir(59). Bununla birlikte bunlarin %20’sinde belirtiler ¢ok hafif, sadece
%5’'inde ise daha ciddidir. Birgok mental durum degisikligi iyilesebildigi gibi aylar
veya yillarca da kalici olabilirler. Yas, dusik egitim duzeyi, taburcu edilme
sirasinda kognitif fonksiyonlarda azalma olmasi uzun sureli kognitif disfonksiyonun
onemli belirtecleridir. Ameliyattan alti ay ile bes yiIl sonra, hastalarin %80’inden
fazlasi, normal fonksiyonlara sahip bulunurlar. Bu fonksiyonlardaki bozulmanin
nedeni olarak, embolizasyon, hipoperfuzyon ve bunun sonucundaki iskemi
gosterilmektedir(60). Klonoff ve arkadaslarinin, yaptiklari bir ¢alismada, KABG
operasyonu gegiren 102 hastayr 3. 12. 14. aylarda degerlendirmigler, insidans
bildirmemekle beraber, postoperatif bilissel bozuklugun aylar iginde azaldigini

saptamiglardir(73) .

Hastalarin ameliyat Oncesi emosyonel 0Ozellikleri, ameliyat sonrasi duygu
durumunu (mood durumu) etkileyen en Onemli faktordir(59). Norokognitif
bozukluklarin taburcu olan hastalarin yaklasik %80’'inde goéruldigu ve cerrahi
sonrasi bes yilda da hastalarin %42’sini etkiledigi bildirilmistir(60,61). Nérokognitif
bozukluklar mortaliteyi yaklasik %10 kadar artirir ve bunun sonucunda hastanede
kalis suresi, rehabilitasyon suresi artar ve normal yasama donus suresi uzar(61).
Calismalar, koroner arter hastaligi olan depresyondaki hastalarda mortalite igin
riskin artmis oldugunu gostermektedir(62,63). Bizim ¢alismamizda gruplara goére
olgularda depresyon gorulme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmamaktadir(p>0.05).

Serebral mikroembolizasyon, KPB kullaniimadan yapilan KABG ameliyatlarinda

anlamli  olarak azalmaktadir. Kalp cerrahisinde mikroembolilerin kaynagi

partikullerden ¢cok gazlardir(52).
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KPB yol actigi sistemik inflamasyon, ameliyat sonrasi organ disfonksiyonu
gelisiminde bir etkendir. S100 proteinindeki artisin inflamatuvar yanitin yol actigi
kan beyin bariyerindeki hasarin guglu bir gostergesi oldugu bilinmektedir. S100
protein degerleri atan kalpte bypass vyapilan olgularda daha dusuk
bulunmustur(55). Atan kalpte koroner arter cerrahisinde sistemik inflamasyonun
daha az oldugu kanitlanmigstir. Bu azalmanin ndrokognitif fonksiyonlarin

korunmasinda 6nemli oldugu belirtiimektedir(65)

Vucut disi dolagim sistemlerinin olumsuz etkilerini en aza indirmek ve maliyetleri
azaltmak icin daha az invaziv olan atan kalpte koroner cerrahisi uygulanmaya
baslamistir. Ancak, atan kalpte koroner cerrahisi sirasinda kalp debisinde
azalmaya bagli hemodinamik bozukluklar ve kalbin manipulasyonuna bagl ritim
bozukluklari olugabilir. Atan kalpte koroner arter cerrahisinde kardiyak
manipulasyonlarla santral ven6z basing ve kafa ici basincinin artmasi, ortalama
arter basincinin dugmesi serebral perfuUzyon basincini ve serebral kan akimini
azaltir. Bu nedenle, ameliyat sirasinda hemodinamik stabilitenin surdurtlmesi
Ozellikle beyin perfizyonu acisindan onemlidir. Hipotansif dénemlerin mimkin
oldugunca kisa tutulmasi gerekmektedir(65). Biz yaptigimiz bu calismada atan

kalpte koroner cerrahisi yapilan olgulari galigmaya dahil etmedik.

Transkraniyal Doppler ile yapilan bir ¢alismada, hipotansif slrecte serebral kan
akiminin  tamamen kayboldugu, kan basinci dizeltildikten sonra reaktif
hiperperfuzyon olustugu izlenmig; ancak, ameliyat sonrasi ddonemde herhangi bir

norolojik veya norokognitif bozulma olmadigi bildiriimigstir(53).

Bizim g¢alismaza dahil olan hastalarin perop donemde hipotansif stregleri olmadi.
Batdn olgularimiz postop 1. veya 2. ginde problemsiz olarak servise verildi. Daha
once yapilan ¢alismalarda kisa ve uzun sureli kognitif fonksiyonlarda degisikliklerin
gelismesinde kardiyopulmoner bypass ile iligkili klasik dnlemlerin (kardiyopulmoner
bypass veya aortik kros klemp surelerinin) hicbir etkisinin olmadigi
bulunmustur(66,67). Vingerhoets ve arkadaslari (67) kardiyak cerrahi sonrasi

kognitif disfonksiyona neden olabilen hipoperfizyon veya mikroembolik olaylarin
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etkisiz olmadigini, ¢unkd mikroembolik olaylarin bypass suresi boyunca sabit
olmadigini, Ozellikle kardiyopulmoner bypass’in baglangici veya aortik klempin

kaldiriimasi gibi belirli cerrahi iglemler sirasinda olabilecegini bildirmiglerdir.

Bizim calismamizda grup 1’deki olgularin pompa suresi ortalamalari, grup 2’deki
olgularin  pompa  surelerinden istatistiksel olarak anlamh  duzeyde
dusuktur(p<0.05). Ayrica grup 1’deki olgularin kros klemp suresi ortalamalari, grup
2'deki olgularin ortalama kros klemp surelerinden istatistiksel olarak anlamli
dizeyde dusuktur(p<0.05). Yani grup 1‘deki olgular grup 2’deki olgulara gore daha
az risk altindadir ve grup 1’deki hastalarda nérokognitif bozulmanin daha az

olmasi beklenir.

KABG sonrasinda ndrokognitif komplikasyonlarin gértulme ihtimali, 65 yasindan
blylk olanlarda daha gen¢ olanlara oranla ¢ok fazla artmaktadir(59). Bizim
calismamiza aldigimiz olgularin yas ortalamasi grup I'de 58,89+9,14,grup 2’de ise
58,76+8,57'dir. KABG olgularinda nérokognitif bozukluk agisindan en riskli grubun
ileri yas (>65) grubundaki olgular oldugu ifade edilmektedir(1-16,3,7). Murkin ve
arkadaslarinin galismalarinda(2), postoperatif 7. ginde yaptiklari kognitif fonksiyon
degerlendirmesinde kognitif fonksiyonlardaki bozulmanin artan yasla korele

oldugunu belirtilmigtir.

Benzer sekilde Hammon ve arkadaslarida yaptiklari galismada 50 yasin altindaki
olgularda birinci haftada noérokognitif bozukluk insidansinin 70 yasin ustindeki
olgulara gore daha dusik olarak saptamiglardir(16). Bu verilere ragmen artan
yasin kognitif fonksiyonlarda bozulma goérilme riskini arttirmadigini bildiren
calismalar da bulunmaktadir. Selnes ve arkadaslarinin calismasinda(17), kognitif
fonksiyonlardaki degismenin artan yas ile birlikte olmadigi belirtiimektedir. Ancak
Selnes’in ¢alismasinda, olgularin yas ortalamasinin 63 olmasi, bu galismanin bu
tip bir yorumla sonuglanmasini kisitlayan ¢ok énemli bir faktordir. Ayni sekilde
bizim calismamizdaki olgularin yas ortalamasi 58 olmasi artan yas ve kognitif

fonksiyonlardaki bozulma arasinda bir degerlendirme yapmamizi engellemigtir.
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Calismamizda ki olgularin %20’si kadin % 80’i erkek’dir. Kadin hastalarda okuma
yazma oraninin daha dusuk olmasi nedeniyle cinsiyetler arasinda bu kadar buyuk
bir fark olustu. Gruplara goére cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk bulunmamaktadir(p>0.05). Noérokognitif bozulmada olgularin

cinsiyetinin 6nemli oldugunu gdsteren bir galisma bulunmamaktadir.

Serebral kan akimi parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCQO2) ile degigir.
PaCO2 ‘da disme serebral kan akiminda artmaya neden olur. PaCO2 20-80
mmHg arasinda ise serebral kan akiminda meydana gelen degisiklik lineerdir Bu
limitler icinde PaCO2 ‘indaki 1 mmHg degisiklik serebral kan akiminda % 2 ‘lik bir
degismeye neden olur. Bu limtlerin altinda ve ustinde PaCO2 degisikligine

serebral kan akimi cevabi azalir(70,71,72).

Karbondioksitin serebral vazomotor tonusu etkileyerek kan akimini artirdigi, bunu
direkt etkiden ziyade perivaskuler ekstraselltler sivinin pH’sini degistirerek yaptigi
kabul edilir(71). Arteriyel karbondioksitle meydana gelen degisme hizla
ekstraseluler mesafedeki PaCO2 ve pH’ya yansimakta, bu serebrovaskuler tonusu
degistirmektedir. Hemotokrit ile serebral kan akimi arasinda ters bir iligki vardir.
Hemotokrit azaldiginda serebral kan akimi (SKA) artmakta, hemotokrit arttiginda
SKA azalmaktadir(70,72).

Townes ve arkadaslarinin c¢alismasinda KPB parametreleri (isi, PaCO02,
hemotokrit) ile norokognitif bozulma arasinda bir iligki olmadigi bildiriimektedir(7).
Bizim calismamizda pompadan 6nce ve pompadaki Ph duzeylerine gore gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik bulunmamaktadir(p<0.01). Bizim
calismamizda pompadan 6nce ve pompadaki PaCO2 dizeylerine gore gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir(p>0.05).

KABG sonrasi noérokognitif bozulma saptanan hastalarda, nérokognitif olarak
bozulma olmayan hastalardan daha disuk KPB Hb degerleri saptanmistir(45).
KPB sirasinda, Hb degerlerinin 7-9 g/dl arasinda tutulmasi Onerilirken, guvenli

hemoglobin sinirnin  degeri tam olarak acgikliga kavusmamistir. Bizim
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calismamizda KPB sirasinda hct duzeyi gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmamaktadir(p>0.05). Bizim calismamizda ki olgularda
pompa hct duzeyi 24.9+2. 8 dizeyindedir(Tablo10).

KABG’de sicakligin kognitif fonksiyonlar Gzerine etkisi hala tartismali bir konudur.
Bir grup calismada hipotermi koruyucu bir faktor olarak gosterilirken bagka bir grup
calismada normotermi veya ihmli hipoterminin koruyucu oldugu ve hipoterminin bir
risk faktoru olabilecegi belirtiimektedir(1,3). Anestezi altinda ve 6zellikle hipotermi
ile serebral metabolik gereksinim ve serebral kan akimi azalir. Boylece, dusuk
perflizyon basinci daha iyi tolere edilebilir(54). Ancak yeniden isinma doénemi

bypass suresince en tehlikeli donemidir(54).

Bizim calismamizda gruplara goére olgularin sicaklik ortalamalari (30,25%1,1)
arasinda anlamh bir farklihk bulunmamaktadir(p>0.05). Diabetes mellitus da,
norokognitif bozukluklar igin risk faktorl olarak bildirilmistir. Crougwel ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada DM’lu hastalarda, 1sinma doneminde SKA
sabit kalirken, kontrol grubunda, ayni dénemde %83 artis goérmuglerdir.
SMHO2‘de her iki gruptada belirgin artis bulmuslardir. DM’lu kigilerde
akim/metabolizma iligkisinin bozuldugu soOylenebilir(68). Bizim ¢alismamizda
gruplara gore olgularda diabetes gorilme oranlari; grup 1’de %40,4, grup 2'de

48,0 olup aralarinda istatistiksel olarak anlamhlik bulumamaktadir(p>0.05).

Calismalar, koroner arter hastaligi olan depresyondaki hastalarda mortalite igin
riskin artmis oldugunu gostermektedir(62,63). Bizim ¢alismamizda gruplara gore
olgularda depresyon goértlme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmamaktadir(p>0.05).

Akut inmede, serum magnezyum seviyelerini normalin 1.5-2 katina kadar
arttirmanin yarar sagladigi bilinmektedir(35). Randomize bir klinik calismada
kardiyak cerrahide, kardiyopulmoner bypass sirasinda ve postoperatif 24 saat
boyunca saglanan magnezyum yuksekliginin  guvenli oldugu bildirilmistir

Magnezyum kullaniminin kardiyak cerrahi sonrasi kisa dénem postoperatif

44



norolojik fonksiyonlari, kisa sureli belledi ve beyin sapi fonksiyonlari Uzerindeki
kortikal kontroll korudugu belirtiimektedir(69).

Bizim calismamizda olgular rastgele iki gruba ayrildi. Batin hastalarin preop
plazma magnezyum duzeyleri kaydedildi. Butlin hastalarimizin preop magnezyum
dizeyleri normal sinirlarin altinda olmasi dikkat cekicidir. Grup 1’deki olgularin
preop magnezyum duzeyi 1.2+0,2 mg/dl, grup2 ‘deki olgularin preop magnezyum
dizeyi 1.17+£0.2 mg/dl olup her ikiside normal duzeyin altindadir. Grup 1’deki
olgularda pompa suresindeki magnezyum duzeyi 3.7+0.22 mg/dl olup normal
plazma magnezyum dlzeyinin Uzerindedir. Grup2’deki olgularin pompa
suresindeki magnezyum duzeyi 1.5£0,22 mg/dl olup preop duzeye gore
istatistiksel olarak anlamli bir artis olmasina ragmen normal plazma magnezyum

dizeyinin altindadir.

Norokognitif  fonksiyonlarin  degerlendiriimesi oldukga zordur. Bu nedenle,
calismamizda test seciminde dikkat, dil islevleri, bellek, frontal aks testleri ve

ogrenmeye yonelik testlere dncelik verildi.

Tablo12'de Sayi menzili testi ileri, her iki grupda da preop dénemdeki SMTI
dizeyine gore postop 7. gundeki smti dizeyinde gorulen dusus istatistiksel olarak
anlamlidir  (p<0.01). Oncesine gére sonrasi farklari alinarak yapilan
degerlendirmede ise gruplarin SMTi degisim farklari arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik yoktur (p>0.05).

Tablo 12'de SayiI menzili testi geri (SMTG), her iki grupda da preop donemdeki
SMTG duzeyine gbre postop 7. gundeki SMTG dizeyinde gorilen dusus
istatistiksel olarak anlamhdir(p<0,01). Oncesine gore sonrasi farklari alinarak
yapilan degerlendirmede ise gruplarin SMTG degisim farklari arasinda istatistiksel

olarak anlamh farklihk yoktur (p>0,05).

Tablo13’de Verbal akicilik testi-1(VAT-1); her iki grupda da preop donemdeki
dizeyine gore postop 7. gundeki VAT-1 dizeyinde gorulen dusus istatistiksel
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olarak anlamlidir(p<0.01). Oncesine goére sonrasi farklari alinarak yapilan
degerlendirmede ise; gruplarin verbal akicilik dizeylerindeki degisim farklari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik gorulmektedir (p<0.05). Grup 2'de

gorulen dusus istatistiksel olarak daha fazladir.

Tablo 13'de Verbal akicilik testi-2, her iki grupda da preop donemdeki duzeyine
gore postop 7 gundeki VAT-2 duzeyinde gorulen dugus istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0.01)  Oncesine gére sonrasi farklari alinarak yapilan
degerlendirmede ise; gruplarin verbal akicilik -2 duzeylerinin degisim farklari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktur (p>0.05).

Tablo14’'de iz surme testi-A, her iki grupda da preop dénemdeki iz siirme-a
diizeyine gére postop 7 glindeki iz siirme-a diizeyinde gériilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Oncesine gére sonrasi farklari alinarak
yapilan degerlendirmede ise; gruplarin iz siirme a’ya gdre degisim farklar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0.05).

Tablo14’'de iz siirmetesti-B, her iki grupda da preop dénemdeki iz siirme-b
diizeyine gére postop 7 giindeki iz siirme-b diizeyinde goériilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Oncesine gore sonrasi farklari alinarak
yapilan degerlendirmede ise; gruplarin iz sirme b’ye gére degisim farklari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktur (p>0.05).

Tablo 15'de. Stroop testi-1, her iki grupda da preop donemdeki Stroop testi-1
dizeyine gore postop 7. glindeki Stroop testi-1 dizeyinde gorulen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Oncesine gére sonrasi farklari alinarak
yapilan degerlendirmede ise; gruplarin Stroop testi 1'e gore degisim farklari

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktur (p>0.05).
Tablo15’de Stroop teti-2, her iki grupda da preop doénemdeki Stroop testi-2

duzeyine gore postop 7 gundeki Stroop testi-2 duzeyinde gorulen artis istatistiksel

olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01) Oncesine gére sonrasi farklari alinarak
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yapilan degerlendirmede ise; gruplarin Stroop 2 testine gére degisim farklari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktur (p>0.05).

Daha o6nce yapilan galismalarda gorulme insidansi %80’lere varan noropsikolojik

komplikasyonlarin, bizim ¢alismamiz da goérulme orani %65 olarak gergeklesti.

Norokognitif fonksiyonlari degerlendirmede kullandigimiz say1r menzili testi ileri,
sayl menzili testi geri, iz surme testi A,iz surme testi B, stroop testi 1,stroop resi 2
ve verbal akicilik testi 2 sonuglarina gére nérokognitif fonksiyonlarda ayni dizeyde
bozulma oldu. Sadece verbal akicilik testi 1’deki degisimde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark olustu. Grup 1‘deki fonksiyon kaybi grup 2'ye

g6re daha az oldu.
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F- SONUG

Kardiyopulmoner bypass sonrasi olusan noérokognitif fonksiyon kaybi
multifaktoryeldir. Ancak bizim galismamizda birgok risk faktoru agisindan (DM,
Depresyon, Yas, Isi, Hb, PaCO2, ph, Sistemik inflamasyon, Hipoperfuzyon)
gruplar arasinda anlamh bir fark bulunmamistir. Buna karsilik risk faktorlerinin
bazilarinda (pompa suresi, kros klemp suresi) ve pompa magnezyum duzeyleri
arasinda gruplar arasinda anlamh bir fark bulunmustur. Grup 1’deki olgularin
pompa sureleri ve kros klemp sureleri grup 2’deki olgulara gore istatistiksel olarak

anlamli dizeyde dusuktu.

Grup 1’deki olgularda norokognitif testlerden verbal akicilik testi 1'de fonksiyon
kaybinin daha az olmasi, KPB sirasinda saglanan magnezyum duzeyi
yuksekligine bagl veya bazi risk faktorlerinin (pompa suresi, kros klemp suresi)
daha az olmasina bagl olabilir. Ancak fonksiyon kaybindaki iyilesmenin sadece bir

norokognitif testte olmasi bize daha gok tesaduf olabilecegini dugundurdu.

Noroprotektion igin  gerekli serum magnezyum seviyesi kesin olarak
belirlenmemigtir. Akut inmede serum magnezyum seviyelerini normalin 1.5-2
katina kadar arttirmak yarar saglamaktadir(35). Bizde bu bilgiye dayanarak KABG
operasyonlarinda serebellar fonksiyonlarin en ¢ok etkilendigi donem olan KPB
sirasinda hastalarin plazma magnezyum duzeylerini normalin  1.5-2 katina
cikardik. Ancak bu uygulamanin nérokognitif fonksiyonlarin korunmasina katki
sagladigina dair bir sonuca varamadik. Noroprotektion igin gerekli serum

magnezyum dizeyinin ne oldugunun yaniti kesin olarak bilinemeyen bir sorudur.
Sonug¢ olarak, serum magnezyum seviyesinin ne zaman yukseltilecedi ve bu

seviyenin ne kadar devam ettirilecegi sorulmasi gereken dnemli bir soru olmaya

devam edecektir. Bu sorunun yaniti igin yeni ¢alismalara gerek vardir.
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G- OZET

Acik kalp cerrahisi ameliyatlarindan sonra goérilen nérokognitif bozukluklar 6nemili
bir postoperatif morbidite nedenidir. Acik kalp cerrahisinde magnezyum sulfat
aritmi nedeniyle sik kullanilan bir ajandir. Magnezyum sulfat ayni zamanda iskemi
ve travma nedeniyle olusan noéronal hasari Onledigi goOsterilen nonkompetitif
NMDA antagonistidir. Bu ¢calismada KPB sirasinda saglanan plazma magnezyum

yuksekliginin noroprotektif etkisini arastirmak istedik.

Calisma koroner arter hastaligi nedeniyle KABG yapilacak ve rastgele iki gruba
ayrilan 100 vakada prospektif olarak yapildi. Grup-1’deki olgulara prime solusyonu
olarak ringer solusyonu 1100 cc, %20 mannitol 150 cc, sodyum bikarbonat 60cc,
heparin 2cc (100 mg) ve magnezyum sulfat 2000 mg kullanildi. Bu gruptaki
hastalardan KPB sirasinda her 15 dakikada bir arteriyel kan gazi kontroll
yapilarak magnezyum duzeylerinin normal plazma duzeyinin 1,5-2 kati olacak
sekilde magnezyum siulfat ilavesi yapildi. Grup-2’deki olgulara prime solusyonu
olarak ringer solusyonu 1100 cc, %20 mannitol 150cc, sodyum bikarbonat 60cc,
heparin 2cc (100 mg), magnezyum sulfat 750 mg kullanildi. Tim olgulara ayni
anestezik ve cerrahi yontem uygulandi. Olgular, operasyondan bir giin énce (t6)
gorulerek, kognitif fonksiyonlar icin degerlendirildi ve kaydedildi. Ayni islem
postoperatif 7. gunde (ts) tekrarlandi. Olgularda noéropsikolojik test olarak: mini
mental durum testi, sayl menzili testi, iz sirme testi, stroop testi, verbal akicilik
testi uygulandi. Olgularin emosyonel durum degerlendirmesi icin Beck depresyon

Olcegdi kullanildi.

Bizim calismamizda birgok risk faktéru agisindan (DM, Depresyon, Yas, Isi, Hb,
PaCOz2, ph, Sistemik inflamasyon, Hipoperflizyon) gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamigtir. Buna kargilik risk faktorlerinin bazilarinda (pompa suresi, kros
klemp slresi) ve pompa magnezyum duzeyleri arasinda gruplar arasinda anlaml
bir fark bulunmustur. Norokognitif fonksiyonlari degerlendirmede kullandigimiz
sayl menzili testi ileri, sayr menzili testi geri, iz sirme testi A, iz surme testi B,

stroop testi 1, stroop resi 2 ve verbal akicilik testi 2 sonuglarina gére norokognitif
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fonksiyonlarda ayni dizeyde bozulma oldu. Sadece verbal akicilik testi 1’deki
degisimde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark olustu. Grup 1‘deki
fonksiyon kaybi grup 2‘ye gore daha az oldu.

Sonug¢ olarak acik kalp cerrahisi nérokognitif fonksiyonlarda bozulmaya neden
olmaktadir. Magnezyum sulfat nérokognitif fonksiyonlarin  korunmasinda
kullanilabilecek bir ajandir. Serum magnezyum seviyesinin ne zaman
yukseltilecegi ve bu seviyenin ne kadar devam ettirilecegi sorulmasi gereken
onemli bir soru olmaya devam edecektir. Bu sorunun yaniti igin yeni ¢alismalara

gerek vardir.
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H- EKLER

EK-1
Hastaadv: ___ . Protokol No; Tarib:
Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE)
ORYANTASYON

(Her cevap icin 10 saniye kadar sdre taniyn)

A) ZAMAN
Hangi yildayiz?
sadece tam dogru cevaba puan verin}

Hangi mevsimdeyiz? (gecen mevsimin son haftas: ya da yeni mevsimin
itk haftasinda her iki cevabi da dogru kabul edin).

Hangi aydayiz? (yeni ayin ifk gtind yva da gegen ayin son
gundnde her iki cevabi da dogru kabu! edin).

Buglin ayin kac1? (bir énceki ya da bir sonraki ginii dogru kabul edin;
orn. ayin 7'sinde 6'st ya da 8'i cevaplarini).

Bugiin giinlerden ne? (sadece tam dogru cevaba puan verin).

B) MEKAN
Hangi Ulkede yasiyoruz? (sadece tam dogru cevaba puan verin)

Hangi kentteyiz? (sadece tam dogru cevaba puan verin)

Bulundugumuz semtin ya da hastanenin adi nedir?
{sadece tam dogru cevaba puan vetin}

Klinikte: Hastanenin hangi bélimindeyiz? Burasi ne hastaliklan balim{?
(sadece tam dogru cevaba puan verin)

Evde: Bu evin sokaginin adl nedir?

{cadde, sokak adi ya da ev numarasint kabul edin).

Klinikte: Kaginc! kattayiz? (sadece tam dogru cevaba puan verin)
Evde: Hangi odadayiz?

OO0 Ooooooo-

HIZLI BELLEK

Hastaya (¢ kelime séyleyeceginizi ve siz bitirdikten sonra bunlan tekrarlamasini istediginizi sGyleyin.
Aynica bunlan ezberlemesini ve unutmamasini, ¢lnki biraz sonra yeniden soracaginizi tembihleyin
(kelimeleri birer saniyelik aralarla yavas bicimde soyleyin): "mavi”, "sahin", "lale". llk denemede her
dogru cevap igin ilgili kutuyu isaretleyin. Cevap i¢in 20 saniye bekleyin. Eger hasta lgiine de cevap
veremediyse 0grenene kadar ya da en fazla 5 kez olmak tzere tekrar edin.

DMaui |:| Sahin DLale

DIKKAT VE HESAPLAMA

"DUNYA" kelimesinin harfletini séylemesini isteyin. Harfleri dogru saymasi icin yardim edebilirsiniz.
Sonra da harfleri tersinden tek tek sdylemesini isteyin. Bunun igin 30 saniye slre taniyin. Hasta
eger yardimla dahi hig sayamiyorsa puan vermeyin.

|:|5 puan |:|4 puan |:|3 puan I:IZ puan Dl puan

Dogru cevap : AYNUD ) _ i} 5 Puan
Bir harf eksik : (Brn. AYND; AYUD; ANUD; AYND) 4 Puah
Iki harf eksik : (6rn. AYN; NUD; AYD) 3 Puan
iki harf yer degistirmis : (6rn. AYUND; ANYUD; AYNDU) 3 Puan
Ug harf eksik veya yer degistirmis i (Brn. AUNDY; AY, UD) 2 Puan
Dért harf yer degistirmis : {orn. ANYDU; YANDU) 1 Puan
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BELLEK

Biraz 0nce sorduBunuz Ug kelimenin neler oldugunu sorun. Sirast nemli olmaksizin her dogru cevap
i¢in puan verin. Cevap i¢in 10 saniye slire taniyin.

I:I Mavi D $ahin [:I Lale

DiL

A) ADLANDIRMA

Kol saatinizi gosterip, "Bu nedir?" diye sorun. 10 saniye sire taniyin, Yalnizca "kol saatj" yada
"saat" gibi cevaplan dogru kabul edin.

Kol saati g ﬂ

Kalemi gosterip, "Bu nedir? diye sorun. 10 saniye siire taniyin. Yalnizca "kalem" cevabini dogru
kabul edin.

Kalem [ ]

B) TEKRARLAMA
Soyleyeceginiz su cimleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyin: "0 gelmis olsaydi ben de giderdim."
Cevap igin 10 saniye bekleyin. Tamamini dogru tekrarlarsa puan verin,

Tam olarak tekrarliyor _ ] I_I

C) OKUMA o

Uzerinde "GOZLERINIZI KAPAYIN" yazan kagici hastaya verin ve bu sayfadaki yaziyi okumasini ve isteneni
yapmasini sdyleyin. Eger hasta sadece okur, fakat gozlerini kapatmazsa: "Bu sayfada yazilan okuyup
ne isteniyorsa yapmalisiniz" seklinde en fazla 3 kereye kadar tekrarlayabilirsiniz. 10 saniye siire taniyin
ve yalnizca hasta gozlerini gercekten kapatirsa puan verin. Yuksek sesle okuma zorunlulugu yoktur.

Gdzlerini kapativor ] H

D} UG ASAMALI KOMUT

Hastaya sag ya da sol el tercihini sorun. El tercihine gore ciimledeki sag ya da sol eli degistirin, arn.
eger hasta sag elini kullaniyorsa "Bu kagdi sol elinize alin" seklinde baslayin. Bir kagit sayfas alin,
hastanin eline uzatin ve soyle séyleyin: "Bu kagidi sag/sol elinize alin, tam ortadan bir kez ikiye
katlayin ve ayaginizin yanina yere birakin." 30 saniye stire taniyin. Dogru uygulanan her komut igin
ilgili kutuyu isaretleyin.

D Kagidi dogru eliyle aliyor |:| Ikiye katliyor D Yere birakuyor

E} YAZMA
Hastaya kalem ve bog bir kagit verin, Bu kagida herhangi bir ciimle yazmasint isteyin. 30 saniye siire
taniyin. Clmle mantikli ise puan verin. Harf eksikligi tarzindaki hatalar ihmal edin.

Anlamli ctimle yaziyor ) |_|

YAPILANDIRMA

Deseni, kalemi, silgiyi ve kagidi hastanin 6niine koyun. Deseni kopya etmesini isteyin.
Hasta bitirip kagidi geri verene kadar bir gok deneme yapabilir. Dogru kopyalama igin
puan verin. Hasta, ik tane kesiten besgeni ve bunlann kesismesinden olugan dortgeni
gizmis olmaldir. En fazla 1 dakika sdre taniyin.

Dogru kopyaliyor |:|
I_I

Tam Puan; ’ [ﬁl Toplam Test Puani:
MMSE Puam Degerlendirmesi:
24-30 Normal simirlar 20-23 Hafif kognitif bozukluk
10-19 Orta kognitif bozukluk 0-9 Agir kognitif bozubduk
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EK-2
Beck Depresyon Olgegi

ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde climleler veriimektedir. Oncelikle her
gruptaki cumleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GEGEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan cumleyi seciniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla cimle varsa her birini daire igine

alarak igaretleyiniz.

Sorular vereceg@iniz samimi ve durust cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi

acisindan son derece onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz

tesekkurler.
A- 0. Kendimi uzuntula ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi Gzuntull ve sikintili hissediyorum.

Hep UzUntuld ve sikintilyim. Bundan kurtulamiyorum.

O kadar GzuntulG ve sikintillyim ki artik dayanamiyorum.
B- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey dizelmeyecekmis gibi
geliyor.
C- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gormiiyorum.

1. Cevremdeki birgok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi

hissediyorum.

2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriyorum.
3. Kendimi timuyle basarisiz biri olarak goruyorum.

D- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

Her seyden sikiliyorum.
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0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.
Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

0. Bana cezalandiriimigsim gibi geliyor.
Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

Cezalandiriimayi bekliyorum.

Cezalandirildigimi hissediyorum.

0. Kendimden memnunum.

Kendi kendimden pek memnun degilim.

Kendime ¢ok kiziyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

0. Baskalarindan daha koti oldugumu sanmiyorum.

Zayif yanlarin veya hatalarim igin kendi kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolayi ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

0. Kendimi o6ldiirmek gibi distincelerim yok.

Zaman zaman kendimi oldurmeyi dusundugum olur. Fakat yapmiyorum.
Kendimi oldurmek isterdim.

Firsatini bulsam kendimi dldurardim.

0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
Zaman zaman igindem aglamak geliyor.

Gogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
0. Baskalari ile goriismek, konugsmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalari ile eskiden daha az konugmak, gorigsmek istiyorum.
Baskalari ile konugma ve gorugme istegimi kaybetmedim.

Hic¢ kimseyle konugmak gorigsmek istemiyorum.
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P-
1.
2.

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok guglik ¢ekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiyorum.
Daha yaglanmis ve girkinlesmigim gibi geliyor.
Gorunusumun ¢ok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.
Kendimi ¢ok girkin buluyorum.

0. Eskisi kadar iyi ¢calisabiliyorum.

Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.
Herhangi bir seyi yapabilmek igin kendimi ¢cok zorlamam gerekiyor.
Hicbir sey yapamiyorum.

0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve

uyuyamiyorum.

3.
R-

Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

Her zamankinden daha gabuk yoruluyorum.

Yaptigim her sey beni yoruyor.

Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
0. istahim her zamanki gibi.

istahim her zamanki kadar iyi degil.

istanim ¢ok azaldh.

Artik hig istahim yok.

0. Son zamanlarda kilo vermedim.

iki kilodan fazla kilo verdim.

Dort kilodan fazla kilo verdim.

Alti kilodan fazla kilo vermeye ¢alisiyorum.

tekrar
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U- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Saglhigim beni endiselendirdigi icin baska seyleri dusinmek zorlasiyor.

3. Saghigim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka higbir sey distinemiyorum.

V- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark

etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢cok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
0-9 puan minimal depresyon

10-16 puan hafif depresyon

17-29 puan orta depresyon

30-63 puan ciddi depresyon
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