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GIRIS
Acik kalp cerrahisi, mikrosirkulatuar ve hemodinamik degisimlerin yasandigi bir cerrahi
tiirtidiir. Agik kalp cerrahisi siiresince hemodinamik veriler, operasyonun safhalar1 ve hastanin
preoperatif/intraoperatif klinik durumuna gore degisiklik gostermektedir. Kardiyak cerrahi ve
anestezideki yeni gelismelere ragmen santral sinir sistemi disfonksiyonu kardiyak cerrahi
sonrasindaki morbiditenin en temel nedenidir (1)'. Kardiyak cerrahi sonrasi tiim yas gruplari
icin uzun donemde yasam kalitesini belirleyen en onemli faktorlerden biri de norolojik
sonuglardir. Klinik ndrolojik hasar goriilme oran1 %]1-5 arasinda iken subklinik ndrolojik
hasar sikhigi %50-70 arasindadir (2)°. Eriskin kalp cerrahisinden sonra nérolojik
komplikasyonlarin gelismesinde emboli, serebral kan akimi degisiklikleri, lokal veya sistemik
inflamatuvar cevap ve reperflizyon hasar1 en Onemli rolii oynamaktadir. Serebral
mikroembolizm ve hipoperfiizyon kardiyak cerrahi sonrasi goriilen kognitif disfonksiyonun
baslica nedenidir (3)°. Bu mekanizmalar sonucunda olusan doku hipoksisi serebral

disfonksiyona neden olabilir (4) 4,

Akut normovolemik hemodiliisyon (ANH); acik kalp cerrahisi operasyonlar1 dahil pekg¢ok
major cerrahide en yaygim kullanilan kan koruma ydntemlerinden biridir. Ameliyathanede
kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli olmasi yaninda trombosit ve koagiilasyon faktorleri
acisindan koruyucu olmasi bu yontemin avantajidir. Akut normovolemik hemodiliisyon;
hastanin anestezi indiiksiyonundan hemen sonra vendz yoldan kan alinirken ayni anda
normovolemi saglamak amaciyla kristaloid veya kolloid gibi kan i¢cermeyen soliisyonlar ile
voliim replase edilmesi ve gerektiginde kanin hastaya tekrar verilmesidir. Akut normovolemik
hemodiliisyon hematokrit (Hct) ile ters iliskili olarak serebral kan akimini arttirir. Ancak bu
serebral kan akimindaki artris her zaman serebral oksijenasyonu arttirmaz. Aksine arteryal
oksijen igeriginin azalmasi serebral oksijen metabolizmasinda diismeye de neden

olabilmektedir (5)°.

Serebral oksimetri kullanilarak akut normovolemik hemodiliisyonun serebral oksijenizasyona
etkileri degerlendirilebilmektedir. ilk olarak Jobsis tarafindan tanimlanan serebral oksimetri
(Near infrared spektroscopi = NIRS), kizilotesi spektroskopisi prensibi ile c¢aligir. Oksi ve
deoksi hemoglobin sinyallerini degerlendirerek bolgesel serebral oksijenizasyonu (rSO;)
Olcer. Serebral oksijenasyonun degerlendirilmesinde; gercek zamanli, non-invaziv, giivenilir,
uygulanmas1 ve yorumlanmasi kolay, girisimlere veya degisikliklere hizli cevap veren bir

yontem olmasi agisindan degerlidir (6).°



Akut normovolemik hemodiliisyonun genel anestezi sirasinda serebral oksijenasyona etkileri
iizerine yeterli ¢caligma bulunmamaktadir. Biz calismamizda acik kalp cerrahisi gegiren
koroner arter hastalarinda serebral oksimetri kullanarak akut normovolemik hemodiliisyonun
intraoperatif donemde serebral oksijenasyona ve postoperatif norolojik komplikasyonlar

iizerine etkilerini prospektif olarak arastirmayi planladik.

GENEL BILGILER

Giliniimiizde kardiyovaskiiler hastaliklar en O©nemli mortalite ve morbidite sebepleri
arasindadir. Koroner arter hastaligi (KAH), genellikle epikardiyal koroner arterlerin aterom
plaklari ile daralmasi sonucu ortaya c¢ikar (7, 8)" ® °. Koroner arter hastalii tiim diinyadaki

mortalite ve morbiditenin primer sebebidir ve goriilme insidansi hizla artmaktadir (10)™.

Gilinimiizde koroner arter hastaliginin tedavisinde kullanilan en etkin ve yaygin metod
koroner arter bypass cerrahisidir (KABG). Koroner arter bypass cerrahisi  tikaniklik olan
koroner arterde distale yeterli kan akigini saglayabilmek icin arteryel veya vendz greftler
kullanilarak yapilan bir ameliyattir. Koroner arter bypass cerrahisinde koroner arterlerin
kanlanmas1 ve miyokarda oksijen taginmasi amacglanir. Koroner bypass ameliyati ortalama
insan yasaminin uzamasli, stabil yasam tarzinin yayginlagmasi, tan1 yontemlerinin ¢ogalmasi,
cerrahi ve anestezideki gelismelere bagl olarak gittikce sik uygulanan bir ameliyat haline
gelmistir. Tiim diinyada eriskinler arasinda en sik uygulanan kalp cerrahisi ameliyatlarindan
biridir (11)** . Hastalarin yasam siiresini ve kalitesini arttirmak koroner arter cerrahisinin iki
temel amacidir.

Ulkemizde yilda ortalama 25.000 acik kalp ameliyati yapilmakta ve bunlarinda yaklasik
%70’ini koroner arter by-pass cerrahisi ameliyatlari olusturmaktadir (12)*2. Kardiak
cerrahinin organ disfonksyonu ile birlikteligi ¢ogu zaman goriilebilen bir durumdur. KABG
cerrahisi sirasinda mikrovaskiiler perfiizyon siirekli degismektedir. Bu degisimlerin
postoperatif komplikasyon riski ile ilgisini arastiran ¢alismalar ¢ok kisitli olup heniiz somut
bir sonuca ulagilamamistir (13)" . Bébrek yetmezligi, enfeksiyon, intrakraniyal hemoraji,
serebral enfarkt, postoperatif organ disfonksiyonu gibi komplikasyonlar kardiyak cerrahi
sonras1 mortalite ve morbiditenin 6nemli sebepleri arasindadir (14)** . Postoperatif organ
disfonksyonu, yogunbakimda kalig siirelerini arttirir (15)". Organ disfonksyonuna yol acan

mekanizmalar; global hemodinamik degisiklikler, bolgesel kan akimi degisiklikleri,

4



mitokondrial disfonksiyon ve mikrosirkulatuar degisiklikleri icerir (16)*° . Doku oksijen
sunumu mikrodolagimdaki kirmizi kan hiicre igerigine ve akimina baglidir. Kanin kolloid ya
da kristaloid solusyonlara gore daha iyi bir oksijen tasiyicist oldugu ve kan transfiizyonunun
mikrodolasimdaki oksijen sunumunu bu solusyonlara goére daha fazla gelistirdigi
gosterilmistir (17)Y.

Akut normovolemik hemodiliisyon hastanin anestezi induksiyonundan hemen sonra, periferik
kalin bir venden veya santral kateterden kan alinirken, ayn1 anda normovolemiyi saglamak
amaciyla kristaliod veya kolloid gibi kan icermeyen aseliiler soliisyonlarla voliim replase
edilmesi ve gerekli kanin hastaya tekrar geri verilmesidir (18)'. Akut normovolemik
hemodiliisyon yontemi KABG cerrahisi sirasinda hipoterminin vizkoziteyi arttirict etkisini
azaltmakta ve kardiyopulmoner bypass sirasinda diisiik kan akimi hizinda yeterli doku
perfiizyonunu saglamada etkin olmaktadir (19)".

Serebral oksimetri kullanilarak akut normovolemik hemodiliisyonun serebral oksijenizasyona
etkileri degerlendirilebilir. NIRS serebral oksijenasyonun degerlendirilmesinde; gergek
zamanli, non-invaziv, giivenilir, uygulanmasi ve yorumlanmasi kolay, girisimlere veya

degisikliklere hizli cevap veren bir yéntem olmasi agisindan degerlidir (6)°.

KORONER ARTER BYPASS CERRAHISI

Cerrahi ve teknik agidan saglanan gelismelere ragmen koroner arter bypass greftleme

cerrahisine yaklagim temel olarak degismemistir (20)%.

Diinya genelinde hastalar median sternotomi, tam heparinizasyon, aortaya kross klemle
KPB, kardiyak arest (sogutmali veya sogutmasiz), safen ven greft hazirlanmasi ve on-pump
KABG’ ye uygun kullamlarak opere edilmektedir (21, 22)** %. Kardiyopulmoner bypass
cerrahisinde mediyan sternotomiyi takiben perikard acilir ve koroner damarlar kontrol edilir,
greftler hazirlanir, daha sonra kaniilasyon asamasina gecilir. Bu asamada olgu heparinize
(ACT >480sn) edilerek aorta kaniilasyonu yapilir. Venoz kaniilasyon sag atriumdan “two
stage” kaniil ile yapilir. Aortanin en yliksek noktasina kardiopleji kaniilii yerlestirilir. Bu
islemleri takiben 30-32 C°’ye diisiiliir ve soguma ile kalp fibrile edilmeye g¢alisilir. Kalp
fibrile oldugunda aorta, aort kaniilii ile kardiopleji kaniili arasindan klemplenerek
kardiopleji verilmeye baslanir. Ortalama 2 dk (15-20 ml/kg olacak sekilde) kardiopleji

verilmesini takiben diastolde durmus olan kalbe uygun pozisyon verilerek bypass planlanan



koroner arterler diseke edilir ve uygun noktalardan arteriotomi yapilarak distal anastamozlar
yapilir. Distal anastamozlarin tamamlanmasindan sonra olgu 1sitilarak kalp tekrar ¢alistirilir.
Aortun klemplenmesinden tekrar kalbin c¢alistirilmasina kadar gegen siireye aort klemp
siiresi denilmektedir. Kalp c¢alistiktan sonra parsiyel aort klempi konularak proksimal
anastamozlar yapilir. Olgu dekaniile edilir ve yapilan heparinin, protamin ile nétralizasyonu
saglanilir. Kanama kontrolii yapilip drenler yerlestirilen olgunun sternumu teller ile

kapatildiktan sonra cilt alt1 ve cilt primer olarak kapatilir ve ameliyat sonlandirilir.

Diinyada yilda yaklasik 800.000 olguya koroner bypass cerrahisi yapilmaktadir Bu metod,
kansiz bir alan saglamasi goriisiin net olmasi ve cerrahi teknigin daha kolay olmasi sebebi ile
diger yontemlere oranla cerrahi ekip agisindan daha konforludur. Ozellikle ¢oklu damar
hastalig1 olanlar ve beraberinde kapak lezyonlar1 olan olgularda oncelikli tercihtir. Fakat
ekstrakorporeal dolagimin kullanilmasi, 1sinin diisiilmesi, kardiopleji kullanilmas1 ve aortaya

klemp konulmasinin olumsuz etkileri de goz 6ntinde bulundurulmalidir.

Kardiyopulmoner Bypass (KPB)

Kardiyovaskiiler cerrahide kalbin pompa ve akcigerlerin gaz alig-verisi fonksiyonlarinin
gecici bir siire kalp-akciger makinesi adi verilen cihaz yolu ile saglanmasi islemine
kardiyopulmoner bypass (KPB) veya ekstrakorporeal dolasim denir. Kardiyovaskiiler
cerrahide optimum cerrahi goriisiin elde edilmesi ve anastamoz sirasinda olusacak
hemodinamik degisikliklerin daha iyi tolere edilmesi amaciyla kardiyopulmoner sistemin
devre dis1 kalmasi saglanir. Halen kullanilan KPB teknigine bagli olarak cesitli organ ve
sistemlerde farkli boyutlarda fonksiyon bozukluklart meydana gelmesine ragmen bu teknik
giinlimiizde kardiyovaskiiler patolojilerin cerrahi tamirine olanak saglayan ve ¢ogu zaman
alternatifi olmayan bir yontemdir.

KPB’da ana prensip hastadan alinan kanin bir rezervuara toplanmasi, oksijenize edilip bir
filtreden gecirilerek tekrar hastaya verilmesidir. Kalp akciger makinasinin temel bilesenleri;
kalpten veya biiylik venlerden kani toplayan vendz kaniiller, cerrahi sahadaki kanin aspire
edilmesini ve bu kanin tekrar sisteme kazandirilmasini saglayan emici sistem, kalp
odalarindaki kanin bosalmasinit ve kalbin dekomprese edilmesini saglayan bir diger emici
sistem (vent), vendz kaniillerden ve diger emici sistemlerden gelen kanin toplandig bir venoz
rezervuar, kanm oksijenlenmesini saglayacak bir oksijenator, kanin sogutulup 1sitilmasinm
saglayan bir 1s1 degistirici makina, kalbin pompa islevini saglayan bir pompa, sisteme karigsma

olasilig1 olan partikiillerin temizlendigi bir filtre sistemi, oksijenlenmis ve filtre edilmis kani



hastanin arteriyel sistemine ileten arteriyel kantiller, sistem isleyisinin ve kaniil basinglarinin
izlenebildigi bir monitdr sisteminden olusur.

Bu sistemler genelde polietilen, polikarbonat, paslanmaz g¢elik, titanyum, polivinilklorid,
teflon, slikon poliiiretan gibi toksisite, mutajenite ve immiinojenitesi az olan biyolojik doku ve
stvilarla kismen uyumlu materyallerden imal edilmktedir. Kanin yabanci yiizeylere temasi
esnasinda meydana gelen tiirbiilans, staz ve kanda olusturdugu kimyasal etkiler en aza
indirilmis olmasina ragmen bir¢ok organ ve sistem iizerinde olusturdugu olumsuzluklar
nedeniyle cerrahi basariy1 gélgeleyebilmektedir.

KPB cihazinin kullanilmasi olduk¢a karmasik bir islem oldugundan; bu dénemde cerrah,

anesteziyolog ve perfiizyonistin yakin kooperasyonu ve iletisimi gerekmektedir (23)%,

KARDIYOPULMONER BYPASSIN ORGANLAR UZERINE OLAN ETKILERI

Kalp cerrahisi sonrast mortalite ve morbiditenin en onemli nedeni perioperatif myokard
hasaridir. KPB siiresince olusabilecek akut koroner okliizyon, yetersiz myokard perfiizyonu,
ventrikiiler distansiyon, ventrikiiler kollaps, koroner emboli, katekolaminlerin salinimi ve
grefte bagli problemler ile aortik kros klemp konulmasi reperfiizyon hasarina yol acabilecek
nedenlerdir. KPB’ ta her tiirlii myokard koruma yontemine karsi belli derecede myokard
hasar1 goriilebilir. Ventrikiil fonksiyonu normal ise tolere edilebilir ancak diisiik ejeksiyon

fraksiyonuna sahip ventrikiil myokard hasarindan etkilenir (24)%*,

KPB’ m akciger fonksiyonlar1 {lizerine etkileri kompleman aktivasyonuyla olusur. Aktive
nétrofiller, pulmoner vaskiiler permebealiteyi arttirip pulmoner 6dem gelismesine yol agarlar.
Alveolar surfaktanin kompozisyonundaki degisiklikler ve daha az etkili alveolar stabilite
sonucu atelektaziler gelisir ve KPB sonrasi ilk 48 saat i¢inde etkisini siirdiiriir. Fonksiyonel
rezidiiel voliim ve pulmoner kompliyans azalir. Fizyolojik santlar ve alveole-arteryal oksijen

farki artar (25)%.

Beyin de etkilenen organlarin basinda gelir. KPB sonras1 ¢esitli norolojik ve kognitif testlerde
basarisizlikla kendini gosteren, ndro-davranigsal disfonksiyon olarak tarif edilen bu durum
erken postoperatif donemde % 30-60 arasinda goriiliir. Karotis arter hastaligi, asendan aortada

mevcut ateroskleroz bu riski arttiran en onemli etkendir..

Non-pulsatil kan akimi, katekolamin seviyesinde artma, inflamatuar mediatorler, makro-
mikro embolilerin bobrege ulasmasina bagli olarak renal kan akiminda ve glomeriiler

filtrasyon hizinda azalma, renal vakiiler rezistansta ise artma goriiliir (27)%.



Kan akimindaki azalma Gastrointestinal sistem (GIS) komplikasyonlarinin gelisiminden
sorumlu tutulur. En sik gastrointestinal kanama, intestinal obstriksiyon, mezenter iskemi ve
pankreatit goriiliir. Komplikasyon goriilme siklig1 yas, uzamis kros klemp ve KPB siiresi, redo

operasyonlar, diisiik kardiyak output ile orantili olarak artar (27)27.

KPB sonras1 viicuttaki ¢esitli stres hormonlar1 ve vazoaktif maddelde artis goriiliir. Oncelikle
insiilin, renin ve prostaglandinlerin salinimi etkilenir. Bu hormonlar ise katekolamin desarjina

neden olur. Ayrica tiroid hormonlarinin déniisiimii etkilenir ve T3 seviyesi diiser (27)%".

Plazma protein sistemleri ve kanin sekilli elemanlarinda gesitli degisiklikler saptanmustir.
KPB boyunca trombositler aktive olurlar. Trombositlerin diskoid yapilar1 bozulur,
agregasyona ugrarlar, icerdikleri alfa graniiller salimir. Alfa graniiller kemotaksiye,
koagiilasyon ve kapiller permebealite artisina neden olurlar. Tromboksan A, sentezi ve
salimimi1 da trombositler tarafindan olur. Bu da giiglii vazokonstriktér ve trombosit
agregasyonuna neden olur. Sonugta trombosit sayis1 % 30-50 oraninda diiser. Lenfosit sayist
diiser. Immunoglobulinlerin sentezinde degisiklikler, B-hiicre fagositoz yeteneginde azalma

gibi sebeplere bagli olarak postoperatif erken dénemde infeksiyon riski artar (28,29)% .

ACIK KALP CERRAHISI SONRASI GORULEN KOMPLIKASYONLAR

Kardiyak cerrahide diger cerrahi prosediirlerden farkli komplikasyonlarla sik karsilasmamizin
onemli nedenleri aortik kaniilasyon, dekaniilasyon, tam ya da kismi klempleme gibi
maniiplasyonlardir. Ayrica hipotermi ve ekstrakorporeal dolasim uygulanmasi da diger

6nemli komplikasyon sebepleridir (30)%.
Kanama ve Kanamaya Bagh Reoperasyon

Kanama ve kanamaya bagli reoperasyon mortalite ve morbiditeyi artiran ciddi bir
komplikasyondur. Yapilan caligmalar yiiksek yas, diisik BMI, uzamig pompa siiresi ve
koroner anastomoz sayisinda artisin kanamaya bagli reoperasyon riskini artirdigini

gostermistir  (30,31)**3.

KABG sonrasi kanamaya bagli reoperasyon oranit degisik
calismalarda %2 ile %6 arasinda bildirilmistir (32)*2. Acik kalp ameliyatlarindan sonra
herhangi bir saatte 10ml/kg/saat’ten fazla kanama olmasi veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat
kanama olmasi reeksplorasyon i¢in endikasyondur. Kanamalarin ¢ogunda cerrahi olarak

diizeltilebilen nedenler mevcuttur. Ancak operasyon sonrasi goriilen kanamalarda heparinin
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eksik noétrolizasyonu, trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolizis, izole pihtilasma faktorii

eksiklikleri ve yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu olabilecegi de akilda tutulmalidir (33)
33

Diisiik Kalp Debisi

Diisiik kalp debisi, kardiyak indeksin (CI) 2.2 I/dk/m? nin altinda olmas: halidir (34)* . Bu
klinik durum ile ameliyathanede hastanin KPB’den ¢ikma asamasinda iken karsilagilabilecegi
gibi, yogun bakim initesinde erken postoperatif donemde veya hastanin mekanik
ventilasyondan ayrilma doneminde ortaya c¢ikan stres periyodunda da karsilasilabilir.
Tedavide ilk basamak nedenin kalp tamponadi olup olmadiginin arastirilmasidir. Eger kalp

tamponad varsa acil reoperasyon endikasyonu vardir (35)*°.
Diisiik kalp debisi nedenleri;

Yetersiz On yiik

Artmis ard yiik
Myokardiyal depresyon
Metabolik bozukluklar
Aritmi

Kardiyak tamponad

N o g s~ w D Ee

Farmakolojik ajanlara bagli depresyon olarak siralanabilir.

Diisiik kalp debisinin tedavisinde inotropik ajanlar, intraaortik balon pompasi ve gerekirse
ventrikiiler asist device kullanilir.

Kardiyak Tamponad

Erken postoperatif donemde stabil kardiyak debi ve normotansif olarak seyreden hastada,
baska bir sekilde agiklanamayan hizli bir hemodinamik koétiilesme oldugunda akut kardiyak
tamponad disiiniilmelidir (36)36 . Tani i¢in kullanilan metoda gore degismekle birlikte agik
kalp cerrahisi geg¢iren hastalarda yapilan ¢alismalarda, kardiyak tamponad sikligi % 0-8,8
arasinda bildirilmistir (37,38)37 ,38 . Kesin tan1 ekokardiyografi ile konur. Acil cerrahi tedavi

gerektirir.

Perioperatif Myokard Infarktiisii



Koroner bypass ameliyati geciren hastalarin ortalama %?5-15’inde goriiliir. Acil cerrahi,
uzamis aortik kros klemp siiresi, yeni gecirilmis MI (son 1 hafta iginde), ileri yas, kanama

nedeniyle revizyon perioperatif MI riskini arttiran durumlardir (40,41,39)*° %, *°,

Aritmiler

Elektrolit dengesizlikleri, hipoksi, hiperkarbi, asidoz, operasyona bagli kardiyak ileti
yollarinin  hasarlanmas1  gibi  nedenlerle ortaya c¢ikabilir. En sik  rastlanan
komplikasyonlardandir. Atriyal fibrilasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrast en sik
gorililen aritmi tipidir ve ayn1 zamanda en sik morbidite sebebidir. Atrial fibrilasyon gelisen
hastalarda hastane yatis1 uzamaktadir (40,11)*>*!. Postoperatif atrial fibrillasyon, klinik olarak
genelde iyi tolere edilirken, hastanede ve yogun bakimda kalis siiresini, hastane kaynaklarinin
kullanimini, operasyon maliyetini arttirmasi yaninda postoperatif morbiditeyi de Onemli

oranda arttirmaktadir (42,43) 4>*,

Hipertansiyon

Agri, anksiyete, sempatik desarj ya da uygunsuz inotrop tedavi nedeniyle postoperatif

donemde hipertansiyon gelisebilir.
Akut Renal Hasar

Yapilan ¢aligmalarda KABG cerrahisi sonrasi akut renal hasar %35-30 oraninda, buna bagh
mortalite ise %80’e varan oranda goriilebilmektedir (44,45)*, *° . Akut renal hasar genellikle
serum kreatinin artig1 veya saatlik idrar ¢ikisinin azalmasi ile takip edilir. Akut renal hasar tani

ve evreleme kriterleri asagida verilmistir (46)%.
Akut renal hasar tani kriterleri:

» 48 saat iginde serum kreatinin diizeyinde >0,3mg/dL.  (>26,5umol/L) artis
* Serum kreatininde bazale gore 1,5 kat artis (7 giin i¢inde oldugu bilinen ya da
tahmin edilen)

* 6 saatten daha fazla siire boyunca <0,5mL/kg/saat idrar voliimii

Gastrointestinal Komplikasyonlar
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Kardiyak cerrahi sonrasi gastrointestinal kanama, mezenter iskemisi, pankreatit, kolesistit,
paralitik ileus, peptik ilser perforasyonu, karaciger yetmezligi, divertikiilit, kolon
psodoobstriiksiyonu goriilebilir. Yas, kalp yetmezligi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF), kros
klemp ve pompa siiresi, postoperatif intraaortik balon pompasi kullanimi gibi faktorler

etiyolojide yer almaktadir (37)*".
Norolojik Komplikasyonlar

KABG sonrasi inme mortalite ve morbiditeyi artiran, hastane kalis siiresini uzatan ve yasam
kalitesini ciddi anlamda bozabilen bir komplikasyondur. Bazi ¢alismalarda kardiyak cerrahi
sonrast Olim riskini 3-6 kat arttirmakta oldugu tespit edilmistir (47 ,48)" %8 Daha once
gecirilmis inme, diabetes mellitus, hipertansiyon, periferik damar hastaligi, bobrek yetmezligi
KABG sonrasi nérolojik komplikasyon gelisiminde rol oynayan etiyolojik faktorlerdir (49)%.
Koroner bypass cerrahisi sonrast norolojik komplikasyon goriilme siklig1 %3-5 arasindadir
(50,51)° *!. Bu oran 75 yas iizerinde %9’a kadar ¢ikmaktadir (52)°2. Nérolojik hasarin birgok
nedeni vardir. Serebral hipoperfiizyon, hava ve partikiil embolisi, kanama, ekstrakraniyal
karotis hastaligi ve metabolik nedenler etyolojide onemlidir. Koroner bypass sonrasinda
hastalarin  %3.1°inde 6nemli norolojik hasar goriilir ve bu komplikasyon mortalitenin
%?21’inden sorumludur. Norolojik komplikasyon gelisen hastalarin hastanede kalis siireleri
anlamli derecede uzamakta, bu da 6nemli bir maliyet artisina neden olmaktadir (1)*. Roach ve

ark. 1996°da 2108 hastada yaptiklari bir calismada serebrovaskiiler olay insidansin1 %6,1

olarak bildirmisler ve bunun artan yasla paralel oldugunu tespit etmislerdir (1)".
Periferik Sinir Hasar1

Operasyon sirasinda verilen pozisyon, intermammarian arter disseksiyonu, sternal retraktorler,
hastada diabetes mellitus varligi, santral katater uygulamasi periferik sinir hasarlanmalarinin

etiyolojisinde yer alan faktorlerdendir (36)*

Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar
Atelektazi, bronkospazm, pulmoner emboli, pndmotoraks, akut respiratuar distress sendromu,
pndmoni gibi solunum sistemi problemleri KABG sonrasi goriilebilen komplikasyonlardir.

Yogun bakim ve hastane kalis siirelerinde uzamaya, hatta 6liime varabilen sonuglara sebep

olabilirler (37)*".

Sternal Yara Enfeksiyonu
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Ciddi bir komplikasyon olan sternotomi sonrasi derin sternal enfeksiyon, % 0,5- 4 arasinda
goriiliir. Sternal yara enfeksiyonu gelisiminde ¢esitli faktdrler rol oynamaktadir. Bunlar
arasinda obezite, DM, pndmoni, uzamis mekanik ventilasyon (6zellikle trakeostomi yoluyla),
acil ameliyatlar, mediastinal hematom gelistiren postoperatif kanamalar, erken reeksplorasyon

sayilabilir (53).

AKUT NORMOVOLEMIiK HEMODILUSYON

Akut normovolemik hemodilusyon; hastanin anestezi induksyonundan hemen sonra periferik
kalin bir veninden veya santral kateterinden kan alinirken, ayni anda normovolemiyi
saglamak amaciyla kristaloid veya kolloid gibi kan icermeyen aseliiler soliisyonlarla voliimiin
replase edilmesi ve gerekli oldugunda kanin hastaya tekrar geri verilmesidir (18,19)*® *°. Kan
kaybi1 beklentisinin fazla oldugu ve bu kaybedilen kanda kirmizi kan hiicrelerinin yogunlugu
diisilk oldugunda, kanama ile kaybedilen toplam kirmizi kan hiicresi miktarinin daha az
olacagi diisiincesi ile gelistirilmis bir uygulamadir. ANH, ilk olarak 1970°1i yillarda Messmer
tarafindan klinik uygulamaya girmistir (54)°*. Eriskinlerde 1 It’den fazla kan kaybi
Oongoriildiigli zaman genellikle orta dereceli bir hemodilusyon saglanir. ANH’de hedef Hct
%25-30 arasinda tutulurken bazi otorler, akut sinirlandirilmig veya ilimli normovolemik
hemodilusyon ile Hct seviyelerinin yaklasik %28’ diisiiriilmesini énermektedirler (55-57)%°,
% 57 Daha fazla hemodilusyon (%15-20), daha nadir gerceklestirilir ve genellikle bu yontem,
uygun gen¢ hastalarda ve asir1 kanama beklenen biiylik ameliyatlarda kullanilir (58)58.
Hemodilusyon, cesitli hastaliklarin tedavisinde alternatif bir tedavi yontemi olarak da
kullanilmaktadir. Islem ameliyat sirasinda yapildigindan genellikle anestezi doktorlari
tarafindan uygulanir. Alinacak kan miktari, cerrahi girisime, hastanin preoperatif kan
voliimiine ve diger fizyolojik degiskenlere gore ayarlanir. Voliim replasmani i¢in, ayn1 anda
hastaya kolloid (1:1) ya da kristaloid (1:3) soliisyonlar1 verilir. Pratikte en etkin olani 1-2
Unite (U) kan alinmasidir. Hemodilusyon sirasindaki toplanan kanda labil plazma faktorleri,
trombosit ve taze kirmizi kan hiicrelerini bulunmaktadir. Depolanmaya bagli biyokimyasal
degisiklikler goriilmez. Oda sicakliginda korunursa trombosit fonksiyonlar: stabil kalir. Bu
yontem pre-donasyondan daha basit, daha kullanish ve giivenlidir. Yanlis kan transfiizyonu

olasiligida diistiktiir.

Akut Normovolemik Hemodilusyon Endikasyonlari
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Cerrahi endikasyonlari

1. Hct seviyesinin %36’dan fazla olmasi (18) *®

2. 1 It. ve ya daha fazla kan kaybi1 beklenen cerrahi vakalar (18,59),

18 59

Akut normovolemik hemodilusyon uygulanabilecek cerrahi prosediirler:

A

Kardiyovaskiiler; KABG cerrahisi, kalp transplantasyonu, atrial septal defekt
(ASD), ventrikiiler anevrizma onarimi, kapak replasmani, konjenital kardiyak
deformitelerin onarimi (18)*

Vaskiiler; major aortik  rekonstriiksiyonlar, renal revaskiilarizasyon,
torakoabdominal anevrizmalar, aorto-femoral ve femoro-popliteal bypasslar, venoz
trombektomi (18,60,61,62)"8 0 1 ©2

Ortopedik vakalar; total eklem replasmani (kalga, diz, omuz), eklem
revizyonlari, spinal cerrahi, skolyoz cerrahisi (18,63)18, 63

Organ transplantasyonlari; karaciger transplantasyonu/onarim/rezeksyon, dalak

onarimi ve splenektomi (18)*

E. Nérocerrahi; AVM rezeksyonu (18)™®

F. Digerleri; riiptiire ektopik gebelik, sezaryen, iirolojik girisimler, hepatik ve

gastrointestinal operasyonlar, jinekoloji ve radikal kanser cerrahilerinde
kullanilmaktadir (18,64,65,66)18 64 65 66

Medikal endikasyonlar::

1)

2)
3)
4)
5)

Akut iskemik atak ve subaraknoid kanama (terapotik amagla 6zellikle ilk 12-18 saatte

uygulanirsa bagarili oldugu rapor edilmektedir. Bu etki artan serebral kan akimi ile
aciklanmaktadir (67)°%".
Periferik okliiziv arter hastaliklar1 (68)%

Ani igitme kayb1

Santral retinal arter trombozu (69)%°

Akut bilier pankreatit (deneysel kanitlar pankreatik doku perfuzyonunu arttirdigini ve

akut bilier pankreatitde histolojik olarak iyilesme sagladigin1 gostermektedir (70)".

Akut Normovolemik Hemodilusyonun Kontrendikasyonlari

A. Ciddi derecede anemi major kontrendikasyondur. Hb<11 gr/dl ise uygulanmaz
(18,66,70,73,81)18, 66’ 70, 73’ 71_
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B. Ciddi hipertansiyon ve ciddi kalp yetmezligi; kardiyak cerrahide EF %45’in altinda
olanlar hastalarda ANH uygulanmaz (18,70,73,69)", 70, 73 ©.

C. Akut normovolemik hemodiliisyonun kompansatuvar mekanizmasi olan kardiak
output artis1 miimkiin olmayacak veya kardiak output artis1 istenmeyen olgularda da
yaptlmamalidir (18) *2.

D. Hepatik fonksiyon bozukluguna (O6rnegin karacier sirozu vb.) bagh azalmis
koagiilasyon faktorleri, trombositopeni veya trombosit fonksiyon bozuklugu olan
hastalar 1ile hiperfibrinolizisde, ANH hemostaz bozuklugunu arttirabileceginden
kullanilmamalidir (18) *2.

E. Renal fonksiyonlar1 bozulmus olgularda, dilie sivilarin atiliminda bozulma
olabileceginden uygun bir yontem degildir (18,66)™, .

F. Ciddi restriktif ve obsriiktif akciger hastalii; oda havasi solurken arteriyel O2 basinci
65 mmHg’ nin altinda ve arteriyel O2 satiirasyonu %85’in altinda olan hastalarda
kontrendikedir (18,66,70) '8, 70

G. Serebral perfiizyonu bozan ciddi karotid arter hastaliginin olmasi kontendikasyon
olusturur (18, 66)18, 66,

H. Hipovolemide kontrendikedir.

Yeterli monitorizasyon yapilamayan veya vaskiiler aksesi yetersiz olanlarda
uygulanmamahdir (18)*2,

J. Akut normovolemik hemodiliisyon sirasinda akut olarak diisen Hb’ye karsi, ortaya

cikacak kompansatuvar mekanizmalari iyi bilen doktor ve yardimer ekip yoklugunda,

bu teknigi uygulamak sakincali olur (18) 2.

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Avantajlar
1. Homolog kan transfiizyonunda azalma. Bir¢ok ¢alismada ANH uygulandigi zaman
cerrahi islem sirasinda homolog kan kullaniminin belirgin dl¢iide (%18-90) azaldig
gosterilmistir (69,70,71,72,73)%°, 70, 1 72 73
2. Kan elemanlarinin kaybinda azalma. Eritrositler, pihtilasma faktorleri ve trombositler
hastaya geri donmektedir. Ayrica kisinin sirkiilatuar sistemindeki eritrositler diliie
edildigi i¢in operasyonda esnasinda daha az kan elemani kaybi olacaktir (8,18,74,66)8

18 74 66

3. Hemodiliisyon ile viskozite ve periferik vaskiiler direng azalir, doku perflizyonu ve

dokuya O, sunumunu artar (65,66)%°, °® .Bu ozellikle periferik vaskiiler hastaliklarda

ve serebrovaskiiler hastaliklarda énemlidir (18,84)'8, ™.
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10.
11.

2,3-difosfogliserat diizeyi ANH siiresince normal sinirlarda kalmakta, dolayis1 ile 02

hemoglobin disosiyasyon egrisine etkisi olmamaktadir (70,82,18,84,66,85)°, 8 8 8

66 75

i)

Depolanmis kanda biyokimyasal degisiklikler gozlenmez (70,82,84)7°, %, #,

Transfiizyona bagli hastaliklarin gecisi yoktur, hemolitik, allerjik reaksiyonlar
gbzlenmez ve immunomodiilatér etkisi yoktur (70,82,84,76) 7, %, 8 7¢,
Malignensi veya enfeksiyon varliginda cell saver kontrendike iken ve preoperatif

kan toplama uygulanamazken ANH kontrendikasyon olusturmaz (84,86,66) 84 86

66
Operasyon odasinda monitorizasyon esliginde kan almak daha gilivenilir bir
yontemdir (86)°°.

Almman kanin hasta ile ayn1 odada korunmasi; isyerinden kaynaklanan yazim
hatalarina bagli yanlis transfiizyon ihtimalini ortadan kaldinr (66)°°.

Predonasyon ile olusan iyatrojenik anemi ve kan israfi ANH’de goriilmez (66)%.
Alinan kan, oda 1sisinda bekletildigi i¢in trombosit fonksiyonlari korunur ve soguk

kan transfiizyonuna bagl hipotermi komplikasyonu gelismez (18,66,86)'%, ®, .

Acil durumlarda preoperatif kan toplanmasi miimkiin olmayacagi icin ANH uygulanabilir
(86)86.

Kardiyovaskiiler ve norolojik bozuklugu olan hastalarda, preoperatif kan toplanmas1 uygun

olmayabilirken, operasyon sirasinda yogun monitdrizasyon esliginde yapilan ANH, bu grup

hastalarda giivenli olabilmektedir (66)°*

Akut Normovolemik Hemodilusyonun Dezavantajlari

A. Ek ekipman gerekir (18 ,82) 88,

B. Operasyon odasinda fazla zaman harcamaya neden olur. Ortalama hemodilusyon

siiresi 1-3 U kan alindig1 diisiiniiliirse 6 dk.’dir. 500 ml. Kan yaklasik 11.9-17.8
dk.’da alinir (74,81)" 8.

Akut Normovolemik Hemodiliisyonunun Sistemik ve Organlar Uzerine Olan Etkileri

15



Organizmada anemiye bagli gelisen sekonder fizyolojik degisiklikler; kalp hizi, kardiyak
debi, stroke voliim ve kontraktilitede artig, periferik vaskiiler rezistansda azalma, kan
viskositesinde azalma ve eritrositte artmis O, salmimi olarak sayilabilir (19,70)*° | .
Hb’deki akut diisiisii takiben gelisen fizyolojik kompansatuvar mekanizmalar agiklayan;
akim karakteristiklerinin degismesi (reoloji), hemodinamik parametrelerdeki degisiklikler,
geride kalan Hb’den, O, ekstraksiyonunda artis, oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin
saga kaymasit (bu mekanizma ile Oj’nin periferde salinimi kolaylasir) gibi bir¢cok
adaptasyon mekanizmasi bulunmaktadir (18)18. Bazal durumlarda, deri ve bobrek gibi
organlar, sunulan O’in yalnizca %8-10’unu kullanirken, kalp %55’ini kullanir. Sadece
belirgin O, tasima ve tiiketim rezervinden dolayi, kompansatuvar mekanizmalar olmasa da

belirgin eritrosit kaybinda, total dolasan voliim normal kalir. Dolayis1 ile ANH kullaniminin

giivenligi gorecelidir (18)*.

Koroner fizyoloji ve kardiyak hemodinamiye etkisi: Hemodiliisyon sirasinda miyokardiyal
ve koroner kan akiminin artmasiyla, normal koroner sirkiilasyon stirdiiriiliir. Koroner kan
akiminin artmasi koroner vazodilatasyon ve viskositenin azalmasiyla agiklanir. Babonlarda
%4, domuzlarda %9 Hct seviyelerinde miyokardial kan akiminin artmasiyla normal koroner
sirkiilasyonun idame ettirildigi ve miyokardial O2 ekstraksiyon oranmnin degismedigi

saptanmustir (19)".

Orta dereceli hemodiliisyon tek damar koroner hastalarinda uygulanarak, homolog kan ve
kan ftriinlerinin kullanimi minimale indirilebilir ve beraberinde iyi bir sol ventrikiil
fonksiyonu elde edilebilir (19)'°. Hemodiliisyon sirasinda gelisebilecek miyokardial iskemi
minimal kan transfiizyonu ile engellenebilir. Cok damarli koroner arter hastalarinda
hemodiliisyon ile ilgili ¢alismalar daha azdir. Kiside bulunan KKY, kalp disinda diger
organ sistemlerinin hastalig1 hemodiliisyona olan toleransi etkilemektedir. Kardiyovaskiiler
adaptasyon hemodiliisyonda iyi tanimlanmistir. Kardiak output artis1 iizerinde en cok
durulan ve ANH ile aktive olan kompansatuvar mekanizmadir (18,66)* . Kardiyak
debideki artis kan viskositesinin azalmasi ve sempatik stimiilasyonun artmasi ile
aciklanmaktadir. ANH’deki kardiak output artisina neden olan primer faktor, azalmig
viskozitedir (18,66) 18 66 ANH’de venoz doniis kan viskositesinin ve Hct’nin azalmasiyla
artar, vaskiiler rezistans azalir. Hct’'nin diismesiyle birlikte azalan transport kapasitesi
KOr’daki artisla kompanse edilmeye ¢aligilir ve KO’da miyokardial kontraktilitede herhangi

19 77

bir degisiklik olmaksizin artis goézlenir (19,77) . Artis miktari, hemodiliisyonun
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derecesine gore degisir. KO artisinin Hb seviyesiyle iligkili oldugu tanimlanmistir (78,79)78
" Yapilan cesitli ¢alismalarda; periferik vaskiiler cerrahi yapilan olgularda Hb 10.2
gr/dl’ye diistigiinde KO’un %33 oraninda artt1g1, yine bir ¢caligmada %24 Hct’de %25 KO

artis1 ve %21 Hct ’de ise %50 KO artis1 oldugunu bildirmektedir (89,80) 8980

Cerrahi esnasinda, kalp hizini etkileyen birgok faktdriin olmasina ragmen, kalp hizi ANH
sirasinda sabit kalmaktadir. O, ve CO; basinglari, pulse hizi degisikliklerini modifiye
etmekle beraber, anestezi derinli§i ve cerrahi stimiilasyonun yogunlugu, kalp hizini
belirleyen daha 6nemli faktdrlerdir (18,86) ®. Hersey sabitse, ANH sirasinda kalp
hizindaki belirgin artiglarda, hipovolemi muhakkak diisiiniilmelidir (81) .

Eritrosit kiitlesindeki azalma (daha az oranda da plazma proteinlerinde azalma) sonucu,
periferal rezistansta orantili bir diisme olur (18)®. Periferik rezistanstaki bu diisiis, ard yiikii
azaltir, dolayist ile sol ventrikiiliin fonksiyon egrisi sola kayar (82) 2. Hemodiliisyonun daha
ileri asamalarinda KO artis1, arteriyel Oz’deki azalmayi tam olarak kompanse edemedigi
icin, doku O sunumu azalir. Het %20’lerde iken kalp hizi, atim voliimii artis1 ve periferik
vazodilatasyon ile en fazla KO artis saglanir (83) ®. Hemodiliisyon sonrast olusan periferik
rezistanstaki diisme; refleks vazodilatasyona veya NO endojen salinimi gibi, lokal regiilatuar
faktorlere bagh olabilmektedir (84)%.

Hb’nin primer fonksiyonu viicut dokularina O, dagilimidir. Dokulara O, sunumu KO ve
arteriyel O, igerigine baglidir. ANH, arteriyel O, igeriginin azalmasi ile sonuglanabilir.
Arteriyel O, igerigi diismesine ragmen, sistemik O, transportu ¢esitli kompansatuvar
mekanizmalarla (reolojik degisiklikler, hemodinamik degisiklikler, artan O, ekstraksiyonu ve

oksihemoglobin disosiasyon egrisinin saga sifti gibi) strdirilir (87,85) 87 85

. KO artisina
bagli olarak, hemodiliisyon sirasinda O, sunumu degismeden kalabilir veya artmis olabilir.
KO’daki artis kompansatuvar olarak yeterli degilse, Hct ’nin azalmasi ile O, sunumu diiser.
Arteriyel O, igeriginin azalmasi ayrica ekstraksiyon oranmnin artisina da neden olur.
Hemodiliisyon sirasinda ekstraksiyon orant O, sunumu disinda O, tiikketimini de
etkilemektedir. Derin anestezi altinda dokularda O, tiikketimi azalmakta ve diisiik Hct
seviyeleri daha iyi tolere edilebilmektedir. Bundan dolayr klinik pratikte hemodiliisyonun
cerrahi ve anestezi sirasinda postoperatif donemle kiyaslandiginda daha 1iyi tolere

edilebilecegi diisiiniilmektedir. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin saga kaymasina yol

acan 2,3-DPG artisina, ANH’nin neden olduguna dair, insan iizerinde yapilmis calismaya
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dayanan herhangi bir kanit yoktur (86, 87) % &, ANH’nin siiresine bakilmaksizin, hem 2,3-
DPG hem de p450 seviyeleri normal diizeyde kalmaktadir (88)%.

Diz artroplastisi sonrasi dekstran ile yapilan ANH’nin pulmoner fonksiyonlar {izerine
etkilerini arastiran bir ¢alismada, ANH uygulanan ve uygulanmayan olgular arasinda bir fark
bulunmazken, her iki gupta da lateral dekiibit pozisyona bagh degisiklikler oldugunu
bildirilmistir (89)*. Bununla birlikte, hemodiliisyon yapilan grupta anormallikler daha hizli
¢oziilmistiir. Bir bagka calismada da malign hastalik nedeniyle opere olacak olgularda Ringer
Laktat (RL) ile yapilan ANH sonucu, arteriyel oksijenasyonu etkileyecek derecede, pulmoner
parankim degisiklikleri olmadigii belirtmislerdir (90)90. ANH’nin alt ekstremite iskemi-
reperfiizyonu sonrasi olusan akciger hasarini azalttigini histopatolojik olarak gosteren ancak
bu koruyucu etkinin hiicresel ve biyokimyasal mekanizmalarinin deneysel ve klinik

caligmalarla arastirilmasinin gerektigini belirten ¢caligmalarda mevcuttur (91)91.

Hemodiliisyonla, koagiilasyonda rol alan faktorler de dahil olmak iizere, kanin tiim
iceriklerinin diliisyonu meydana gelir. Ek olarak, viskozite azalmasia bagl kapiller kan
akimindaki artig, genis cerrahi insizyon sahasindan sizintiya neden olur. Normovolemiyi
saglamak i¢in plazma igerikleri kullanildiginda, koagiilasyon {iizerine etkiler mutlaka
diistintilmelidir. Yapilan bir ¢alismada; Hct %39’dan %25’¢ diisiiriildiigiinde; fibrinojende
%23 azalma ve trombositlerde %30 azalma oldugunu gosterilmistir (92)%2. Bu da cerrahi
kanamada artisa sebep olmamakla birlikte, hafif olarak protrombin zamani (PT) ve aktive
parsiyel tromboplastin zamanimni (aPTT) uzatmaktadir. Total kalga protezi yapilacak
olgularda, dekstran kullanilmasi ile saglanan %25-30 Hct degerlerinde; Faktor V, Faktor
VIII ve fibrinojende ortalama %30’luk bir azalma oldugu, belirgin bir aPTT, PT de artis
gozlenmedigi ve kontrol grubuyla karsilastirildiginda, hemodiliisyonun, cerrahi kan kaybini
bu olgularda artirmadig gosterilmistir (93)* .Yapilan bir baska ¢alismada ise major vaskiiler
rekonstriiksiyon yapilan 30 olguda, Hct %25 olacak sekilde hemodiliisyon uygulandiginda,
PT’nin ortalama 12 sn’den 15,5 sn’ye, aPTT nin ise 30 sn’den 60 sn’ye uzadigi, trombosit
sayisinin  250.000°den  175.000’e diiserken, fibrinojenin 400 mg/dl’den 200 mg/dl’ye
diistiigii, tiim degerlerin postoperatif 1. giliniin sonunda kontrol degerlerine geri dondiigi ve
bu olgulardan 21’inde akut kan transfiizyonu ihtiyaci olmadigi rapor edilmistir (18)™.
Hemodiliisyon uygulanmayan olgularin her birinde 2-5 U AKT ihtiyacinin olmasi, uygulama

i¢cin 6nemli bir basar1 kabul edilmektedir.
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Uygun Hasta Secimi

Kan kaybinin %25’ten fazla olmasi beklenen, uygun Hb seviyelerine sahip her olguda
hemodiliisyon diisiiniilebilir. Baz1 arastirmacilar, bu teknigin kullanimmi sadece saglikli
eriskinlerl i¢in uygunolacagini disiiniirken hem kii¢iik gocuklarda hem de yaslilarda da
basariyla kullanilabilmektedir (94,95,18,72)% * 8 2 Sonu¢ olarak; olgularin kronolojik
yasindan ziyade, saglik durumlarinin goéz Oniinde tutulmasi gerektigi ifade edilmektedir
(66)°°.

Kritik Hemodiliisyon Seviyesi

Hemodiliisyon ile yapilan klinik deneylerde, kesin bir kritik Hct seviyesinin olmadigi, fakat
kisisel ozelliklere gore genis bir sinirin oldugu goriiliir. Cerrahi hastada Hb seviyesinin 6-10
gr arasinda olmasi transfiizyon igin bir kriter kabul edilse Hb seviyesinin hastaya goére
degisebileceginin unutulmamasi gerekir (96)%. Akut anemiyi tolerans kabiliyeti, biiyiik
oranda yeterli intravaskiiler volim ile birlikte, basta kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem
olmak {izere, diger sistemlerin durumuna baghdir. Hemodiliisyon sirasinda yeterli
intravaskiiler voliim saglanamazsa, doku kan akimi bozulur ve dokularda anaerobik
metabolizma baslar (18)'®. Minimum giivenilir Het seviyesi, olgunun azalmis arteriyel O
icerigini kompanse edebilme yetenegi ile iligkilidir. Yeterli O, konsantrasyonu ve
normovolemi saglandig1 taktirde Hct %20’lere distiigiinde de olgularin ¢ogunda doku
oksijenizasyonu iyi korunmaktadir (18, 97)18 % Ancak ANH’de O, ekstraksiyon orani ve KO
artmis olmasina ragmen, oksijenizasyondaki herhangi bir bozukluk veya ani olarak biiylik
miktarda kan kaybi, doku perfiizyonunun bozulmasina neden olur. Hb degeri 3 gr/dl’ye
indirilerek uygulanan ANH’nin, saglikli geng¢ erigkinler tarafindan rahatlikla tolere
edilebilecegi bildirilmis olmakla birlikte, normal sinir %32, optimal smir %30, tolere
edilebilen smir %20, kritik smir ise %10 Hct olarak kabul edilebilmektedir (98)%. ANH’nin
rutin klinik kullaniminda, Hct degerleri %20 onerilse de hedefi %25 olarak belirlemek,
operasyon sirasinda olusabilecek ani kan kayiplarina karsi bir giiven smir1 olusturabilir (84)%,
Yapilan bir ¢aligmada, doku oksijenizasyonunun, yaklasik %17 Hct seviyelerinde korundugu
gosterilmistir (99) *°. Ancak belirgin KO artist miimkiin degilse ya da istenmiyorsa, bu
durumda diisiik Het tehlikeli olabilir.

Kritik hemodiliisyon seviyesinin yag faktori ile iligkisini saptamak i¢in yapilan ¢caligmalardan
birinde, 66-88 yaslar1 arasindaki (ortalama 76 + 2) olgularin, ANH ile ortalama 8,8 + 0,3 gr/dl
Hb seviyelerini iyi tolere ettikleri rapor edilmektedir. Spinal fiizyon operasyonu yapilacak

olgularda, ekstrem hemodiliisyon ile birlikte, 1limli hipotermi ve OAB’nin 32-50 mmHg
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seviyelerinde tutulmasiyla saglanan kontrollii hipotansiyon sonrasinda %12-14 Hct’in ANH

icin giivenilir olabilecegi bildiren calismada bulunmaktadir. Hemodilisyonun alt limiti

tartismalidir. Van Workerns hemodiliisyonun limiti i¢in 4 kritik 6l¢lim tayin etmistir (100)'.

Bunlar;
a. Hb: 4 gr/dl,
b. O, ekstraksiyon orani: 0.44,
c. Mikst vendz oksijen basinci: 34 mmHg,
d. Mikst vendz oksijen satiirasyonu: %56 olmasi seklinde siralanmustir.

Normovolemik sartlarda postoperatif Hct degeri %28-30 arasinda ise iyi tolere edilir.

Akut Normovolemik Hemodiliisyonda Teknik Kanin alinmasi

Hemodiliisyonun derecesi hastanin preoperatif kosullari, total viicut yiizey alani (VYA),
beklenen kan kayb1 ve cerrahinin siiresine baglidir. Orta dereceli bir hemodiliisyon 60 yasin
iizerinde faydali olabilirken, asir1 hemodiliisyon sirkiile eden kan voliimii degisikliklerini daha
iyi tolere edebilen geng hastalara uygulanabilir (70,74,82,101,102) "0 7 82 101 102

Anestezi Oncesi veya sirasinda, Het” si %36’nin ve Hb diizeyi 12 gr/dI’nin iizerinde olan
hastalardan cerrahi girisim 6ncesi 10-15 ml/kg kan alinir. Diger bir yontem olarak standart
formiilden ne kadar kan alinacag hesaplanabilir (70,103,104) "0 103 104

Standart formiile gore; alinacak kan miktar1 = (Hct 1-Hct 2) / ortalama Hct x EBV

(Hct 1: Hastanin Het’si, Het 2: Istenilen Het, EBV: Hastanin tahmini kan voliimii)

Hct ve viicut agirligina hesaplanir Teorik olarak maksimum kan korumasini saptayabilmek
icin hastanin baslangic Hct’sini, diliisyon sonundaki Hct’sini, tahmini kan voliimiinii ve
cerrahi islem sirasindaki kan kaybini bilmek gerekir. Pihtilasma faktorlerini ve trombositleri
korumak i¢in dnceden hesaplanan kan anestezi indiiksiyonundan once veya sonra, ancak
cerrahiden 6nce alinmalidir.

Kullanilan sivilar: Hemodiliisyonu giivenle yapabilmek i¢in normovoleminin saglanmasi
gereklidir. Biitlin islem boyunca dolasan kan voliimiiniin sabit tutulmasi, kritik bir olaydir. Bu
amacla kan alinirken uygun voliimde kristaloid, kolloid ya da her ikisi birden infiize edilir.
Normovolemiyi siirdlirebilmek icin kristalloid mayi uygulanacak ise, kristaloid
soliisyonlarinin ekstravaskiiler redistriblisyonundan dolayi, infiize edilecek voliim, alinan kan

18 66.

voliimiiniin en az 3 kat1 olmahdir (18,66) Hemodiliisyon sirasinda KO artis1, kalbin

izovolemik dolusu saglandig1 siirece, kolloid veya kristaloidlerle degismez (19)19. Alinan
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kanin, kristaloid sivilarla replase edilmesinin avantaji, fazla siviy1 ditiretiklerle atilabilmesidir
(18) 8,

Saklama: Kan antikoagiilan igeren torbalarda saklanir. Koagiilasyonu onlemek igin kan
almirken kan ile antikoagiilan maddenin karisimi saglanmalidir. Her torbada kani alan kisi ve
hastanin adi, protokol numarasi (1.kan, 2.kan gibi), kanin ne zaman alindig1 ve ototransfiizyon
kan1 oldugu not edilmelidir. Trombosit fonksiyonlarinin korunmasi i¢in alinan kan operasyon
odasinda tutulmali, transfiizyondan 6nce 6 saat veya 6 saatten fazla tutulmasi gerekiyorsa
buzdolabina kaldlrllmahdlr(l8,86)18 8 Buzdolabma konan kanlar 24 saat icinde
kullanilmalidur.

Transfiizyon: Alinan kan, major kan kayb1 kesildikten sonra ya da transfiizyon gereksinimi
oldugunda hastaya verilmelidir. Hastaya verilen kan tiniteleri, alinma sirasinin tersi seklinde
verilmelidir. Yani en yiiksek Hct’si olan, en fazla trombosit ve ve pihtilagsma faktorleri iceren
ilk alinan kan tiinitesinde oldugu icin, en son verilmelidir. Yanliz bu siralama, alinan tiim kan

iiniteleri verilecekse yapilir.

Akut Normovolemik Hemodiliisyonun Komplikasyonlari

Miyokard iskemisi ve serebral hipoksi, ANH’nin en ©nemli komplikasyonlarindandir
(66,105)°° 1% Ayrica hipovolemi, hipotansiyon, hipertansiyon ve asir1 hemodiliisyon diger
komplikasyonlaridir. Artmis KO, miyokard O2 kullanimini artirirken, miyokarda gelen
kandaki O2 iceriginde azalmaya neden olmaktadir. Hipovolemiye bagh tasikardi ve azalmis
kardiak output, miyokardin O2 sunum-kullanim iliskisini daha da bozabilir. Hipovolemide 6n
yiik azalacagi i¢in atim hacmi ve kardiak output artamaz ve O2 sunumu yetersiz olur.
Tasikardi olusmasi, hipovoleminin bir belirtisi olarak kabul edilmeli ve hemen
diizeltilmelidir. Witnesses ve ark. dokulardaki hipoksi riskinin, cerrahi operasyon geciren
anemik olgularda arttigin1 bildirmektedirler (65)65. Yapilan hayvan caligsmalarinda Hct
seviyelerinin %5-10’a kadar diisiirilmesi ile serebral fonksiyonlarin etkilenmeyebilecegini
gostermektedir (106)106. Serebrovaskiiler hastalik (SVH) diisiiniilen baz1 yash olgularda,
hemodiliisyon ile saglanan 7-9 gr/dl Hb seviyelerinin, nérolojik disfonksiyon ile
sonuclanmadigi belirtilmektedir (107,108)'%" 1% Bununla birlikte, karotid arter ve vertebral
arter hastalig1r olanlarda, ¢ok fazla calisma yapilmadigindan, dikkatli olunmasi tavsiye
edilmektedir. Kan kaybin1 daha da azaltmak i¢in ANH ile birlikte kullanilan kontrollii

hipotansiyonun spinal, retinal ve renal Kkortikal iskemi gibi komplikasyonlara yol
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acabileceginden daha dikkatli olunmasi gerekir. HT de kanama artisina ve miyokard O2
tiketiminde artisa neden olacagi i¢in Onlenmesi gereken bir durumdur. Pihtilagsma
faktorlerinin diliisyonuna bagli koagiilopati ve yliksek kapiller kan akimina bagli artmis
kanama, hemodiliisyonun diger komplikasyonlaridir. Fakat ¢alismalar, bu sonucglarin sadece
teorik sorunlar oldugunu gostermektedir. Pediatrik olgularda, ANH ile saglanan %75 volim
degisikligi sonrasinda 158.000 + 26.000 trombosit degerlerinde, hemostaz siklikla uygun

diizeylerde olmustur (109)'%°

. Koagiilasyon faktorlerinin diliisyonu sonucunda kanama
olusabilecegi disiiniilebilir. Fakat, hemostaz i¢in ¢ok az miktarda koagiilasyon faktorii
gerektigi ve de ANH sirasinda, hi¢bir zaman koagiilasyon faktorlerinin, koagiilasyon defekti
yapacak kadar azalmadigi bilinen bir durumdur. Ayrica hemodiliisyon, operasyon sonunda
taze trombosit sagladigi i¢in hemostaza yardimci da olabilir. Yapilan bir ¢alismada, Hct

degerleri %18-20’nin altina diisiiriilmedigi siirece, aneminin yara iyilesmesini geciktirmedigi

de rapor edilmektedir (118)™%.

NIRS

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda postoperatif noérolojik komplikasyonlarin gelismesi
riskinin ¢ok yiiksek oldugu bilinmektedir. Hasta ve operatif risk faktorlerinin ¢ok fazla oldugu
bu cerrahi uygulamalar sirasinda hemodinamik parametreleri cok yonlii ve giiclii bir sekilde
monitorize ediliyor iken, thmal edilen en 6nemli organ ise beyindir. KABC yapilmasi
planlanan her hastada beyin i¢in monitdrizasyon uygulanmamaktadir. Oysa norolojik
komplikasyonlarin erken tespiti ve dnlenmesinde diger hemodinamik paremetrelerde oldugu
gibi beyinde monitdrize edilebilir.

Ideal serebral monitdr; non-invaziv, siirekli ve giivenilir olmali, uygulamasi, idamesi ve
yorumlanmas: kolay olmali, girisimlere veya degisikliklere hizli cevap saglamalidir.
Monitdrizasyon verilerine dayanilarak yapilan MRI, BT, EEG incelemeleri ile ndropsikolojik
testler, norogelisimsel fonksiyonlar, inme, organ yetmezligi, 6lim gibi bazi klinik ve/veya
laboratuvar sonuglari iyilestirilebilir

Near Infra Red Spectroskopy (NIRS)

Rejyonel serebral oksijenasyonu (rS02) olger. Oksi- ve deoksi-hemoglobin sinyallerini
yorumlar: (rS02 = oksihemoglobin / total hemoglobin). Hemoglobin sinyali %75-85 venoz ve
%15- 25 arteriyeldir. Fronto-temporal bolgeye yerlestirilen prop iizerinde bir 151k kaynagi ve

iki farkli 151k sensorii bulunur.
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3 cm uzakliktaki sensor ile ekstrakraniyel (cilt ve kemik) dokulardan; 4 cm uzakliktaki sensor
ile hem ekstrakraniyel hem de beyin dokusundan veri alinir. ki kaynak arasindaki fark
hesaplanarak 6rnek elde edilir.

Normal rS0; degeri beyinde % 60 veya daha yiiksektir. Baslangi¢ degeri, diisiik FiO,, normal
PaCO, ve baslangic hemodinami ile birlikte not edilmelidir. Ideal olarak anestezi
indiksiyonundan once uyanik iken kayit alinmalidir. Serebral rSO, yi artirmak i¢in beyne
oksijen sunumunun artirilmasi gerekir. Bu amagla PaCO, nin, hemoglobinin ve kalp debisinin
artirilmasi distiniilmelidir. Bu girisimler serebral kan akimini artirir.

Ayrica, FiO;’yi arttirarak oksihemoglobin saturasyonun arttirilmasi gerekebilir. OKksijen
tilketimini azaltmakta rSO,’yi artirmak i¢in baska bir segenektir. Bu amagla sicakligin
diistirtilerek serebral metabolizma hizinin diismesi (her 1°C icin %7-10) saglanabilir.
Sedasyon ve analjezinin giiclendirilmesi de serebral metabolik hizi diisiirecektir. Tiim bu
degisimler NIRS degerlerindeki degisim gozlenerek gerceklestirilebilir.

NIRS baslangi¢ rSO; verileri saglikli goniilliirde %65-70 iken kardiyak hastalarda %60- 65
dir. Kalp cerrahisinde NIRS’ le hasta monitorizasyonunda degerlendirme de baslangica gore
>0%25 azalma goriildiigiinde oksijen sunumu problemi oldugunu diisiindiiriir. Bu durumda
oksijen sunumunu gelistirmek gerekir. KPB esnasinda baslangica gore>%25 azalma
oldugunda oksijen sunumu problemi aort kaniilii disinda beraber pompa akimi ve ortalama
arter basinci (OAB) kontrol edilmelidir.

NIRS kardiyak cerrahide ideale yakin bir serebral monitérizasyon cihazi olarak
kullanilmaktadir. Ancak kesin rakamsal degerlerden daha 6nemlisi bir trend monit6rii oldugu
diisiiniilmelidir. Kullanim1 kolay, farkli sicaklik, perfiizyon, saturasyon ve ph araliklarinda

giivenlidir.

GEREC VE YONTEM

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu onayr (Etik kurul numarasi: ) alindiktan ve
hastalardan aydimlatilmis onam belgesi alindiktan sonra Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp
ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'nda elektif koroner arter baypas greftleme (KABG)
cerrahisi uygulanan 100 yetiskin hasta prospektif olarak ¢alismaya alindu.

Koroner baypas disindaki agik kalp cerrahisi olgulari, off-pump koroner baypas hastalari,
major organ yetmezligi olan (ciddi kronik obstriiktif akciger hastaligi, norolojik disfonksiyon,

ciddi karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi veya hemodiyaliz bagimli hastalar), acil cerrahi
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gegiren, akut normovolemik hemodiliisyon uygulanmayan hastalar (preoperatif hemoglobin
konsantrasyonu 13gr/dL nin altinda olan, Oykiisiinde ya da laboratuar sonuglarinda
koagiilasyon anormalligi olan, gelatin/HES alerjisi 6ykiisii olan, viicut agirligr < 70 kg olan,
ejeksiyon fraksiyonu %20°nin altinda olan, hemodinamik agidan stabil olmayan ve 18
yasindan kii¢iik) ve 70 yasindan biiyiik hastalar ¢alismamiza dahil edilmedi.

Hastalara gece ve operasyon sabahi diazepam 5 mg oral olarak, operasyon sabahi ise 0,1
mg/kg morfin siilfat intramuskuler olarak premedikasyon uygulandi. Operasyon salonuna
hastalar alindiktan sonra nabiz oksimetre ve elektrokardigrafi ile monitorize edildikten sonra
periferik damar yolu (18 veya 16 Gauge ile) ve invaziv arter kaniilasyonu (20 Gauge ile)
uygulandi. Her iki frontal bolge alkol ile temizlenerek NIRS probu (7600 Regional Oximeter
System, Nonin Medical, Plymouth, MN) yapistirildi. Bazal NIRS degerleri, hemodinamik
parametreler (Tansiyon arteriyel, kalp hizi, saturasyon) kaydedildi. Tiim hastalara aritmal
(Img/kg), tiopental sodyum (5mg/kg), fentanil (3-4 pg/kg) ve rokuronyum (1mg/kg) ile
standart anestezi indiiksiyonu uygulandi. Anestezi idamesi ise desfluran (0,5-1 MAC) ve
propofol infiizyonu (1 mg/kg/saat) ile saglandi. Gereginde fentanil (total doz 10 pg/kg’a
kadar) ve rokuronyum eklendi. Hemodinamigi stabil tutmak i¢in anestezik ajanlar,
nitrogliserin ve gereginde inotrop ve vazokontruktor ajanlar kullanildi. Hasta entiibe
edildikten sonra internal juguler ven Kkateteri yerlestirilerek santral vendz basing
monitorizasyonu uygulandi. Arteriyel ve santral kateterden alinan kan gazi ile hemotokrit
degeri saptandi. Hematokrit degeri %40’1n iizerinde olan ve kriterleri karsilayan hastalara
ANH uygulandi. Hastalara pompadaki hedef hematokrit diizeyi <%24 (grup 1) ve > %24
(grup 2) olacak sekilde ANH uygulandi ve hastalar pompadaki hedef hematokrit diizeyine
gore iki gruba ayrildi. ANH ile alinacak kan volumii V= EBVx (Hi-Hf)/Hav formiilii ile
hesaplandi (EBV: hastanin tahmini kan hacmi (kadin: 65 ml/kg, erkek: 70 ml/kg), Hi:
hastanin 6l¢iilen ilk hematokriti Hf: ANH sonrasi hematokriti Hav: Hi ve Hf ortalamasi ).
ANH sirasinda alinan kan, ayni hacimde es zamanli olarak gelatin soliisyonu ile replase
edildi. Alinan kan standart sitrat-fosfat-dekstroz (CPD) soliisyonlu torbalarda ve operasyon
salonunda muhafaza edildi.

NIRS degerleri monitérde; basal (entiibasyon oOncesi), ANH Oncesi ve sonrasi,
kardiyopulmoner baypas (KPB) girisinin 5.dakikasi ve KPB ¢ikmadan 5 dakika onceki
dénemlerinde ve operasyon bitiminde kaydedildi. Her kayit zamaninda arteriyel ve santral
vendz kan gazi bakildi ve pH, paO,, PaCO,, HCOj3, BE, Sa0,, laktat degeri, kan sekeri,
hemoglobin, hematokrit degerleri ile hastanin ortalama arter (OAB), kalp atim hiz1 (KAH),
periferik oksijen satiirasyonu (SpO>), santral venoz basing (CVP), ScvO; degerleri kaydedildi.
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Hastanin NIRS degerleri bazal degerin %25°1 kadar veya %50 nin altina diistiigiinde 6ncelikli
olarak inspire edilen oksijen miktar1 arttirildi. Yanit alinamayan hastalarda ANH’ye ara
verilerek hastanin tansiyonu normal degerlere yiikseltildi.

Hastalarin cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi, EuroScore, yandas hastaliklar (diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, hipertansiyon, periferik damar hastaligi vb.) ve sigara aliskanligi
kaydedildi. Ayrica operasyon tipi (koroner sayisi), anestezi siiresi(dk), cerrahi siiresi (dk),
aortik kros-klemp siiresi (dk), kardiyopulmoner baypas siiresi (dk), transfiize edilen kan
iirlinleri ve miktari, transfiize edilen kolloid, kristaloid tipi ve miktari, idrar miktari, inotrop
kullanim1 kaydedildi. Operasyon sonrasi ise hastanin ekstiibasyon siiresi (dk), yogun bakim ve
hastanede kalis siireleri (giin), kullanilan kan tirtinleri, postoperatif gelisen norolojik ve diger
komplikasyonlar ve sonu¢ kaydedildi. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif veriler ile grup
1 ve grup 2 arasinda istatistiksel anlamlilik arastirildi.

Istatistiksel yontem:

Veriler Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dal1 tarafindan degerlendirildi.
Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi. Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en diisilk, en yliksek, frekans ve oran degerleri kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilimi kolmogorov simirnov test ile degerlendirildi. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t testi veya mann-whitney u test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test
kullanildi. Korelasyon analizinde ise spearman testi uygulandi. P <0,05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligmamiza alinan 100 hastanin ortalama yaslar1 59,23+8,45 yil olup, sadece 5 hasta (%5)
kadin idi. Hastalarin demografik verileri Tablo 1’de gosterilmektedir. Hastalardan 47’si grup
1’e, 53’0 ise grup 2’ye dahil oldu. Hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimi, boy, agirlik, BMI
sigara kullanim miktar1, Euroscore degeri ve ek hastalik varligr a¢isindan her iki grup arasinda
fark saptanmadi (p > 0.05). Intraoperatif ve postoperatif degiskenlerden operasyon siiresi,
anestezi siiresi, pompa siiresi, aortik kros klemp siiresi, intraoperatif idrar miktari,
intraoperatif kristaloid kullanim miktari, postoperatif MV siiresi, yogun bakimda kalis siiresi,
hastanede kalis siiresi, ndrolojik komplikasyon ve diger komplikasyonlar acisindan grup 1 ve

grup 2 birbirleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05)
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(Tablo 1). ANH ile alinan kan miktar1 grup 2’de grup 1’den daha yiiksek bulundu (p < 0.05).
Grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilagtirildiginda postoperatif ERT, tam kan, TDP, trombosit,
kriyopresipitat kullanimu istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedi (p > 0.05) (Tablo 1).
Hastalarin %24’tinde en az bir komplikasyon gelisti. 4 hastada ndrolojik komplikasyon (bir
hastada subakut kraniyal infarkt, {ic hastada periferik sinir hasar1) gelisti. Norolojik
komplikasyon gelisen hastalarin ortalama rSO2 degeri gelismeyenlere gore tiim zamanlarda
benzerdi (p > 0.05), fakat TDP kullanimi daha fazla idi (3 U vs 1U; p=0,023). Komplikasyon
gelisen hastalarda operasyon sonunda ortalama rSO2 degeri daha disiik (%66+5,5 vs
69,9+6,4; p=0,006) ve ilk 24 saatte TDP kullanimi daha fazla idi (2+1,8 U vs 1,3+1,3 U;
p=0,018).

Tablol: Hastalarin Demografik Verileri

Grup | Grup |1
Ort.+ss/nNn-% Medyan Ort.+ss/Nn-% Medyan P

Yas 60.8 = 7.2 61.0 58.1 =+ 9.2 59.0 0.109 t

) . Erkek 39 90.7% 56 98.2% x2
Cinsiyet 0.086

Kadin 4 9.3% 1 1.8%
Boy 170.6 = 7.2 172.0 173.4 = 6.3 173.0 0.095 M
Agirhik 82.5 = 10.3 80.0 85.8 = 12.0 85.0 0.078 M
BMI 28.5 + 3.3 27.7 28.9 + 3.9 28.4 0.580 ™
Sigara Paket 26.8 + 24.8 30.0 26.8 = 21.9 30.0 0.952 ™
Euroscore 2.2 =+ 1.6 2.0 2.0 £ 1.4 2.0 0.588 ™
Ek Hastalik 34 79.1% 46 80.7% 0.840 ¥
Norolojik Komplikasyon 1 2.3% 3 5.3% 0.458 **
Diger Komplikasyon 7 16.3% 17 "39.5% 0.116 X
Sonuc Sevk o 0.0% 1 1.8% 1.000 *
Taburcu 43 100.0% 56 98.2%
Operasyon Suresi 265.3 = 43.8 260.0 275.6 = 44.3 280.0 0.382 ™
Anestezi SUresi 316.4 = 53.0 320.0 322.7 = 48.1 320.0 0.e60 ™M
Pompa Suresi 83.6 =+ 26.3 91.0 88.9 + 29.0 89.0 0.648 ™M
X Clemp Suresi 55.3 + 22.3 54.0 61.3 + 24.6 58.0 0.234 ™
Perop idrar Cikisi ml 833.1 + 241.3 850.0 912.3 + 333.3 850.0 0.537*m
ANH Miktari 495.3 = 120.9 450.0 586.0 = 193.1 450.0 0.005 ™
Kristaloid 1886 = 507 1800 1836 = 533 1700 0.763 ™
Postop MV Suresi 9.6 + 3.6 9.0 10.8 = 5.7 9.0 0.460 ™M
POYB Kalis Suresi 24.9 =+ 10.1 22.0 39.2 =+ 55.0 23.0 0.095 ™M
Hastanede Kalis Suresi 9.9 + 3.1 9.0 10.5 = 4.3 9.0 0.599 ™
Postoperatif ERT 16 37.2% 21 0.0% 0.970 X
Postop Tam Kan 7 16.3% 14 0.0% 0.314 X
Postop TDP 22 51.2% 31 0.0% 0.749 X
Postop Trombosit 3 7.0% 6 0.0% 0.539 X
Postop Kriyosipitat 2 4.7% 3 0.0% 0.889 X°
™ Mann-whitney u test / "t test / **Ki-kare test (Fischer test)

*p < 0.05

Tim hastalarimizin ANH oncesi ortalama rSO2 degeri %68.,2+7,1 iken; ANH sonrasi ise %66+6,9
oldu (p<0,001). ANH sonrast hemotokrit degeri ise %41,5+2,3’ten %36+3,3’ya diisti (p<0,001).
Hastalarin otolog kaninin transfiizyonu sonrasinda ise hemotokrit degerleri %24,2+3°den %30,3+£3.,4
p<0,001), rSO2 degeri %61,1+5,9’dan %69+6,4’a (p<0,001) yiikseldi. Grup II’de tiim zamanlarda

istatistiksel anlamlilik olmasa da ortalama rSO2 degerleri daha yiiksek oldugu saptandi. Fakat
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grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda bazal dénem, ANH oncesi, KBP girisinin

5.dakikasi, operasyon sonunda rSO, degerleri istatistiksel olarak benzer iken; ANH sonrasi

donem, KBP ¢ikmadan 5 dakika 6nceki doneminde rSO, degerleri grup 2’de daha yiiksek
bulundu (p<0,05) (Tablo 2) (Sekil 1). Hastalarimizin %52’si inotrop destegi olmadan, %45’

ise tek inotrop (Dopamin), geriye kalan 3 hasta ise birden fazla inotrop ile yogun bakima

devredildi. Gruplar ile inotrop arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05).

Tablo 2: Gruplarin Farkli Donemlerdeki rSO; Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I
Ort.xss Medyan Ort.tss Medyan P

rSO,

Bazal 66.4 £ 6.3 66.0 68.4 +5.8 68.0 0.112
ANH Oncesi 66.7 £ 7.6 66.0 69.4 +6.5 68.0 0,071
ANH Sonrasi 64.0+ 7.1 64.0 67.5 6.3 68.0 0013
KBP girisinin 5.dakikasi 60.6 + 6.0 61.0 633 +7.6 62.0 0.136
KBP g¢ikmadan 5 dakika 6nce  58.6 + 5.3 59.0 629 5.7 62.0 0.002
Operasyon Sonu 68.6 £ 6.2 68.0 69.2 +6.5 70.0 0.374

70,0
68,0
66,0
64,0
62,0
60,0
58,0
56,0
54,0

52,0
Bazal

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KPB giris

5.dk

rsO2

EBGrupl BEGrupll

KPB Operasyon

cikmadan 5
dk 6nce

Sonu

*p < 0.05

Sekil 1: Gruplarin Farkli Donemlerdeki rSO, Degerlerinin Karsilagtirilma
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Ortalama arter basinglart grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda tiim o6l¢iim
donmelerinde benzer idi (p > 0.05) (Tablo 3, Sekil 2).

Tablo 3: Ortalama Arter Basincinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P

Ortalama Arter Basinci

Bazal 97,3 + 19,0 92,0 94,0 + 17,7 90,0 0,495 "
ANH Oncesi 77,8 £+ 12,3 76,0 76,7 + 11,2 76,0 0,98 "
ANH Sonrasi 73,7 £ 9,2 76,0 73,7 £ 12,5 70,0 0,594 "
KBP giris 5. dk 56,8 + 8,5 55,0 55,1 + 10,1 550 0431 "
KPB g¢ikmadan 5 dk dnce 553 £ 7,2 54,0 554 + 9,1 540 0,878 "
Operasyon Sonu 65,8 + 8,8 64,0 66,1 + 8,0 67,0 0,582 "

™Mann-whitney u test

100,0
90,0
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

Bazal ANH Oncesi ANH Sonrasi  KPB giris KPB Operasyon
5.dk c¢ikmadan 5 Sonu
dk 6nce

Ortalama Arter Basinci

BGrupl BGrupll

Sekil 2: Ortalama Arter Basincinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

CVP degeri ANH o6ncesi grup 1°de grup 2’den daha yiiksek iken(p=0.034), ANH sonras1 ve
operasyon sonunda iki grup birbiriyle karsilastirildiginda aralarinda fark yoktu) (Tablo 4,
Sekil 3).
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Tablo 4: Gruplar Arasinda Farkli Donemlerde CVP’nin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.1ss Medyan Ort.1ss Medyan P
CVvP
ANH Oncesi 11.3 £ 3.2 11.0 9.8 £3.0 10.0 0.034*m
ANH Sonrasi 103 £ 34 10.0 9.1 +£34 9.0 0.104 m
Operasyon Sonu 10.3 £ 4.2 10.0 99 *35 10.0 0922 "

™ Mann-whitney u test

*p <0.05

12
10
08
06
04
02
00

ANH Oncesi ANH Sonrasi Operasyon Sonu
CvP

EGrup!| BGrupll

*p <0.05
Sekil 3: Gruplar Arasinda Farkli Donemlerde CVP’nin Karsilastirilmasi

Grup 1’de grup 2’ye gore tiim zamanlarda kalp hiz1 daha yiiksekti. Grup 1 ve grup 2 birbiriyle
karsilastirildiginda ANH sonras1 donemde HR degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p > 0.05), ancak bazal donem, ANH oncesi donem ve operasyon sonunda HR
degeri grup 2’de istatistiksel olarak anlamli daha diisiik bulundu (p < 0.05) (Tablo 5, Sekil
4).
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Tablo 5: Gruplar Arasinda Farkli Donemlerde Kalp Hizlar1 ve Birbirleri le Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.1ss Medyan Ort.1ss Medyan P
HR .
Bazal 83.7 £ 14.6 80.0 73.9 £11.0 73.0 0.000 ™
*

ANH Oncesi 80.3 + 15.8 81.0 71.2 +£11.3 71.0 0.005 "™
ANH Sonrasi 77.7 £17.6 78.0 72.0 +14.8 70.0 0.129 m
Operasyon Sonu 90.6 + 12.3 90.0 83.6 +134 84.0 0.019*m

™ Mann-whitney u test
*p <0.05

100

80

60

40

20

00

| Bazal ANH Oncesi ANH Sonrasi Operasyon Sonu |
| " |
BGrup!l BGrupll

*p <0.05

Sekil 4: Gruplar Arasinda Farkli Dénemlerde Kalp Hizlar1 ve Birbirleri Ile Karsilastiriimasi

Laktat degerlerine bakildiginda grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda ANH 6ncesi
donem, ANH sonras1 donem, KBP girisinin 5.dakikasi donemi, KBP c¢ikmadan 5 dakika dnceki
donemi ile operasyon sonunda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (Tablo 6,
Sekil 5)
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Tablo 6: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Laktat Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup

Ort.tss Medyan Ort.xss Medyan P
Laktat
ANH Oncesi 1,3 + 0,6 1,2 1,2 + 0,5 1,1 0,614
ANH Sonrasi 1,3 + 0,6 1,2 1,3 £ 0,5 1,2 0,932
KBP giris 5. dk 1,7 £ 0,6 1,7 1,7 £ 0,6 1,7 0,878
KBP ¢ikmadan 5 dk dnce 22 + 0,8 2,2 23 £ 08 2,1 0,799
Operasyon Sonu 24 + 0,8 2,4 2,6 £ 1,6 2,1 0,836

™ Mann-whitney u test

0,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5.dk  KBP ¢ikmadan

5 dk 6nce

Laktat

BEGrup!| BGrupll

Operasyon
Sonu

Sekil 5: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Laktat Degerlerinin Kargilastirilmasi

ANH o6ncesi donem, ANH sonrasi donem, KBP girisinin 5.dakikasi donemi, KBP ¢ikmadan 5

dakika énceki donemi ve operasyon sonunda olgiilen kan sekeri degerleri grup 1 ve grup 2
birbiriyle karsilastirildiginda benzerdi (Tablo 7, Sekil 6).
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Tablo 7: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Kan Sekeri Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P

Kan Sekeri

ANH Oncesi 120,9 + 37,4 112,0 119,3 + 37,6 1050 0,324 "
ANH Sonrasi 131,4 + 40,7 121,0 135,4 + 42,2 129,0 0,597 "
KBP giris 5. dk 172,2 + 39,7 161,0 169,8 + 45,9 1640 0,754 "
KBP ¢ikmadan 5 dk dnce 183,9 + 51,6 176,0 188,5 + 38,5 186,0 0,454 "
Operasyon Sonu 179,4 + 49,9 173,0 179,4 + 40,3 1780 0,837 "

™ Mann-whitney u test

200,0

150,0

100,0

50,0

0,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi KBP girig 5. dk  KBP ¢ikmadan  Operasyon
5 dk 6nce Sonu

Kan Sekeri

BGrup!| BGrupll

Sekil 6: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Kan Sekeri Degerlerinin Karsilastiriimasi

Hemoglobin degerleri grup 2’de ANH o6ncesi donem, ANH sonras1 donem, KBP girisinin
5.dakikasi donemi, KBP ¢ikmadan 5 dakika énceki donemi ve operasyon sonunda grup 1’e gore
istatistiksel olarak daha yiiksekti (Tablo 8) (Sekil 7).
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Tablo 8: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki HB Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.tss Med¥an Ort.tss Medyan

HB

ANH Oncesi 13,4 £ 0,6 13,5 14,1 + 0,9 14,0 0,000
ANH Sonrasi 11,6 + 1,0 11,8 124 + 1,1 12,4 0,000
KBP giris 5.dk 7,2 £ 0,6 7,4 8,6 = 0,6 8,4 0,000
KBP ¢ikmadan 5 dk 6nce 7,6 £+ 0,7 7,6 86 + 1,0 8,4 0,000
Operasyon Sonu 96 + 0,8 9,7 10,7 £ 1,1 10,7 0,000

Mann-whitney u test

16,0
14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5. dk  KBP ¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu

| s |

BGrupl BGrupll

Sekil 7: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki Hemoglobin Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Hematokrit degerleri yoniinden Grup 2’de ANH o6ncesi donem, ANH sonrasi donem, KBP
girisinin 5.dakikasi donemi, KBP c¢ikmadan 5 dakika énceki donemi ve operasyon sonunda grup
1’e gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek oldugu goriildii (p < 0.05) (Tablo 9, Sekil 8).
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Tablo 9: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Hematoktit Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I
Ort.xss Medyan Ort.xss Medyan P
HCT
ANH Oncesi 40,5 + 0,8 40,0 42,2 + 2,7 41,0 0,000
ANH Sonrasi 344 + 3,1 34,0 37,2 + 3,0 37,0 0,000
KBP giris 5. dk 21,0 £+ 2,0 22,0 253 + 1,6 25,0 0,000
KBP ¢ikmadan 5 dk 6nce 22,5 = 2,3 22,0 256 £ 2,8 25,0 0,000
Operasyon Sonu 28,3 + 2,3 29,0 31,7 + 3,4 31,0 0,000
™Mann-whitney u test
*p <0.05
45,0
40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5.dk  KBP g¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu
| HCT |
BGrup| BGrupll
*p < 0.05

Sekil 8: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Hematoktit Degerlerinin Karsilastirilmasi

SpO, degeri, bazal donem, ANH o6ncesi donem, ANH sonrast donem, KBP girisinin 5.dakikasi
donemi, KBP ¢ikmadan 5 dakika 6nceki donem ve operasyon sonunda gruplar birbiriyle
karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo 10,
Sekil 9).
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Tablo 10: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki SpO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I

Ort.tss Medyan Ort.xss Medyan P
SpO;
Bazal 97,6 = 2,0 98,0 98,2 + 1,6 98,0 0,168
ANH Oncesi 98,5 + 1,3 99,0 98,4 + 1,6 99,0 0,923
ANH Sonrasi 98,0 + 1,7 98,0 98,1 + 1,5 98,0 0,867
KBP giris 5.dk 9,4 + 3,0 97,0 97,2 + 2,1 98,0 0,228
KBP ¢ikmadan 5 dk 6nce 97,0 + 31 98,0 96,8 £ 2,1 97,0 0,166
Operasyon Sonu 97,4 + 25 98,0 97,1 + 2,2 97,0 0,343

Mann-whitney u test

98,5
98,0
97,5
97,0
96,5
96,0
95,5
95,0

Bazal

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5.
dk

SpOz

EGrup!| BGrupll

KBP
¢ikmadan 5
dk 6nce

Operasyon

Sonu

Sekil 9: Gruplarin Farkli Donemlerdeki SpO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda ANH o6ncesi donem, ANH sonrast donem,

KBP ¢ikmadan 5 dakika énceki donemi, operasyon sonunda BE degerlerinde istatistiksel olarak
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anlamli farklilik bulunmadi, KBP girisinin 5.dakikasi doneminde ise BE degerinin grup 2’de
grup 1’e gore daha azdi (p < 0.05) (Tablo 11, Sekil 10).

Tablo 11: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki Baz A¢ig1 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup
Ort.tss Medyan Ort.xss Medyan P
BE
ANH Oncesi -0,5 = 2,0 -0,4 0,1 = 2,2 -0,1 0,513
ANH Sonrasi -16 + 2,2 -1,6 -1,4 £ 2,0 -1,1 0,585
KBP giris 5.dk -32 + 1,9 -3,2 2,3 t 1,6 -2,4 0,008
KBP ¢ikmadan 5 dk dnce -33 £ 1,8 -3,5 -34 + 19 -35 0,778
Operasyon Sonu 4,1 + 1,7 -3,7 -39 + 2,7 -3,8 0,415
™ Mann-whitney u test
*p <0.05
%k
-4,5
ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5. dk  KBP ¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu
| BE |
BGrup| BGrupll
*p <0.05

Sekil 10: Gruplarin Farkli Donemlerdeki Baz A¢ig1 Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda ANH oncesi donem, ANH sonrasi donem,

KBP girisinin 5.dakikasi donemi, KBP g¢ikmadan 5 dakika énceki donem ve operasyon sonunda

pH degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (Tablo 12) (Sekil 11).

Tablo 12: Gruplarin Farkli Donemlerdeki pH Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I

Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P
pH
ANH Oncesi 74 + 0,0 7,4 74 £ 0,1 7,4 0,992
ANH Sonrasi 74 + 0,1 7,4 74 + 0,1 7,4 0,152
KBP giris 5.dk 73 £ 0,0 7,3 73 £ 0,1 7,3 0,939
KBP ¢ikmadan 5 dk 6nce 74 £+ 0,1 7,4 7,4 £ 0,1 7,4 0,188
Operasyon Sonu 73 £ 0,1 7,3 73 £ 0,1 7,3 0,083

Mann-whitney u test

7,44
7,42
7,40
7,38
7,36
7,34
7,32
7,30
7,28
7,26

ANH Oncesi ANH Sonrasi

BGrup!| BGrupll

pH

5 dk 6nce

KBP giris 5. dk  KBP ¢ikmadan

Operasyon

Sonu

Sekil 11: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki pH Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda ANH o6ncesi donem, ANH sonrast donem,

KBP girisinin 5.dakikasi donemi, KBP ¢ikmadan 5 dakika énceki donem ve operasyon sonunda

pO, degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (Tablo 13) (Sekil 12).
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Tablo 13: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki pO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il

Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P
pO:
ANH Oncesi 201,9 + 1133 167,0 175,3 + 75,6 162,0 0,506
ANH Sonras! 178,0 + 76,1 161,0 168,0 + 68,7 148,0 0,597
KBP giris 5.dk 2053 + 74,1 212,0 190,4 + 68,8 185,0 0,344
KBP cikmadan 5 dk énce 175,8 + 77,6 164,0 158,2 + 654 1410 0,287
Operasyon Sonu 150,5 + 82,9 123,0 142,7 + 78,8 109,0 0,556

Mann-whitney u test

250,0

200,0

150,0
100,0

50,0

0,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5.dk  KBP gikmadan  Operasyon
5 dk 6nce Sonu

| 50, |

BGrup| BGrupll

Sekil 12: Gruplarin Farkli Donemlerdeki pO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Arteriyel kan gazinda pCO, degerleri grup 2’de grup 1 ile karsilastirildiginda tiim zamanlarda
daha yiiksekti. Fakat sadece ANH 6ncesi donem, KBP girisinin 5.dakikasi donemi ve operasyon
sonunda grup 2’de istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 14, Sekil 13).
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Tablo14: Gruplarin Farkli Donemlerdeki pCO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Ort.tss Medyan Ort.xss Medyan
pCO; *
ANH Oncesi 343 £ 4,6 34,0 36,5 £ 5,5 36,0 0,015
ANH Sonrasi 36,0 = 7,7 35,0 380 * 6,9 39,0 0,101
KBP giris 5.dk 41,4 + 6,7 42,0 44,2 + 6,8 43,0 0,047 *
KBP ¢cikmadan 5 dk 6nce 359 + 6,1 35,0 37,5 = 5,8 37,0 0,161
Operasyon Sonu 39,5 = 5,6 39,0 42,4 + 7,0 42,0 0,021 *
Mann-whitney u test, *p <0.05
£ 3 *

45,0

40,0

35,0

30,0

25,0

20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5. dk  KBP g¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu
| pCO; |
BGrupl BGrupll

*p <0.05

Sekil 13: Gruplarin Farkli Donemlerdeki pCO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

HCO3 degerleri ise ANH oncesi donem, ANH sonrasi donem, KBP ¢ikmadan 5 dakika 6nceki
dénem ve operasyon sonunda gruplar arasinda farkli degilken sadece grup 2’de KBP girisinin
5.dakikasi doneminde grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksekti (p
<0.05) (Tablo 15, Sekil 14).
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Tablo 15: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki HCO3 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I

Ort.tss Medyan Ort.xss Medyan P
HCO;
ANH Oncesi 235 + 1,8 23,0 239 + 1,8 24,0 0,240
ANH Sonrasi 22,9 + 2,0 23,0 23,1 + 2,0 23,0 0,812
KBP giris 5.dk 219 £ 19 22,0 22,7 £ 16 22,7 0,021
KBP ¢ikmadan 5 dk énce 216 £ 2,2 21,4 21,4 = 1,7 21,0 0,941
Operasyon Sonu 21,2 + 1,5 21,0 21,4 + 2,8 21,5 0,688

Mann-whitney u test

24,00
23,50
23,00
22,50
22,00
21,50
21,00
20,50
20,00
19,50 ‘

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5. dk  KBP ¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu

| Heos |

EBGrupl BEGrupll

*p <0.05

Sekil 14: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki HCO3; Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda SCvO, degerinde ANH 6ncesi donem, ANH
sonrasi donem, KBP girisinin 5.dakikasi donemi, KBP ¢ikmadan 5 dakika énceki donem ve
operasyon sonunda istatistiksel olarak anlamli (p > 0.05) farklilik gosterilemedi (Tablo 16,
Sekil 15).
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Tablo 15: Gruplarin Farkli Dénemlerdeki SCvO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup I

Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P
SCvO;
ANH Oncesi 77,7 =+ 8,8 78,0 782 = 6,7 79,0 0,506
ANH Sonrasi 740 + 83 74,0 76,0 £+ 6,7 77,0 0,207
KBP giris 5.dk 80,8 = 8,1 83,0 81,4 + 9,2 84,0 0,479
KBP ¢cikmadan 5 dk 6nce 68,0 + 9,4 68,0 70,6 + 9,3 70,0 0,156
Operasyon Sonu 76,2 = 8,11 77,0 789 = 58 779 0,233

Mann-whitney u test

85,0

80,0

75,0

70,0

65,0

60,0

ANH Oncesi ANH Sonrasi  KBP giris 5.dk  KBP ¢ikmadan Operasyon
5 dk 6nce Sonu

| SCv0, |

BGrup!| BGrupll

Sekil 15: Gruplarin Farkli Donemlerdeki SCvO, Degerlerinin Karsilastirilmasi

Ortalama arter basinci, HR, laktat, KS, BE, pH, pCO, degeri ile rSO, arasinda korelasyon
bulunmadi. Hematokrit, SpO, SvO, degeri ile rSO, degeri arasinda ise istatistiksel olarak

pozitif korelasyon mevcuttu (p < 0.05) (Tablo 17).

Tablo 17: Ortalama Arter Basinci, Kalp Hizi, Laktat Degeri, Hematokrit Ve SpO,’nin rSO,
Ile Mliskisi
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OAB HR Laktat KS Hct SpO,
-0.195 0.012 0.010 -0.102 0.210 0.273
502 p 0.052 0.904 0.922 0.313 0.036 * 0.006 *
BE pH pO2 pCO, SCvO,
(SO, r 0.044 -0.130 0.058 0.196 0.216 .
0.665 0.197 0.566 0.051 0.031

Spearman Korelasyon
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TARTISMA

ANH ile yapilan klinik arastirmalarda, kesin bir kritik hemotokrit seviyesinin olmadigi, kisisel
ozelliklere gore genis bir sinirin oldugu ifade edilmektedir. Yeterli O, konsantrasyonu ve
normovolemi saglandig siirece, doku oksijenizasyonunun iyi korundugu bildirilmistir. ANH
esnasinda oksijen sunumunun %30 azaldigi durumlarda bile, rSO2 degerinde sadece %12
oraninda azalma goriilmektedir (5). Han ve ark. (5)° sistemik hastaligi olmayan major
ortopedik cerrahi operasyonu geciren 26 hastaya hedef hemotokrit degeri 24 mg/dl olacak
sekilde ANH uygulamis ve NIRS ile rSO2 takibi yapmiglardir. Hastalarda ortalama 1497+437
ml olacak sekilde ANH uygulamislardir. Hastalarin baglangig rSO2 degeri %71+6 iken, ANH
uygulamasinin ortasinda rSO2 degeri %69+6’a diistii. Baslangica goére anlamli diisiis
saptanmadi (p>0.05). ANH miktar1 %75’¢ ulastiginda (Hct degeri %30+1) rSO2 degeri
%64+4’e distii (p<0.05, bazal deger ile karsilagtirildiginda). ANH tamamlandiginda rSO2
degeri (%62+4) bazal degerin %88’ine diistii. Calisma boyunca asidoz (arteriyel pH<7.35)
veya baz agig1 (>3mmol/l) tespit edilmedi. ANH miktar1 %25’e ulastiginda oksijen sunumu
(Da02) azalmaya baglarken, rSO2’de degisiklik ancak ANH uygulamasinin %75’inde (Hct
%30’un altina diismesiyle) olmustur. Hastalarimizin ANH Oncesi ortalama rSO2 degeri
%68,2+7,1 iken; ANH sonrasi ise %66+6,9 oldu (hemotokrit degeri %41,5+£2,3’ten
%36+3,3’ya diistii). Hemotokrit degeri %13,25 azalmasina ragmen rSO2 degerinde sadece
%3,2°lik bir azalma oldu. Bu durum viicut sicakliginin azalmasi (35 OC) ve genel
anesteziklerin serebral metabolizmay1 azaltmasi ile agiklanabilir. Hastanin otolog kaninin
transfiizyonu sonrasinda ise hemotokrit degeri %24,2+3’den %30,3+3,4’e (%25,2 artig), rSO2
degeri ise %61,14+5,9’dan %69+6,4’a (%13 artis) yiikseldi. Bizim ¢alismamizda hicbir 6l¢lim
doneminde rSO; degeri %50°nin veya bazal degerin %75’inin altina, SvO2 degeri %50 nin

altina diigmedi. ANH sonrasi donemde grup 2’deki hastalarin grup 1’dekilere gore rSO,
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degeri daha yiiksekti. Buna ragmen her iki grupta komplikasyonlarin benzer olmasi hastalarin
doku oksijenasyonu i¢cin KPB’ta Htc degerinin %20-24 diizeylerinde olmasinin, ANH sonrasi

doku hipoksisinin gelismedigini gostermistir.

Habib ve ark.(110) ™° Kkardiak cerrahi gegiren 5000 hastada yaptiklari calismalarinda,
operasyon siiresince Hct’in %?22’nin altina distiigiinde serebrovaskiiler hasar, miyokard
enfaktiisii, kardiak arrest, bobrek yetmezligi, pulmoner 6dem ve uzamis ventilasyon siiresi,
sepsis, kanama nedeniyle re-operasyon ve multipl organ yetmezligi gibi komplikasyonlarin
daha sik oldugunu belirtmislerdir. Calismamiza dahil edilen hastalarin %20’sinde htc degeri
%22 nin altindaydi. En az bir postoperatif komplikasyon gelisen 24 hastanin (%24) operasyon
sonu ortalama rSO, degerleri daha diisiik iken; htc degerlerinde fark yoktu. Norolojik
komplikasyon gelisen 4 hastanin birinde subakut kraniyal iskemi, diger {i¢ hastada periferik
sinir hasar1 saptandi. Fakat bu hastalarin rSO2 degerleri norolojik komplikasyon
gelismeyenler ile benzerdi. Norolojik hasar gelisen dort hasta da sekelsiz taburcu edildi.
Serebral NIRS monitdrizasyonu hastanin frontal beyin bolgesine yerlestirilir ve 2-2,5 cm
derinligindeki lokal perfiizyonu gosterir. Bu nedenle global beyin perfiizyonunu gdstermede
yetersiz kalabilir. Periferik norolojik komplikasyonlar1 veya beynin diger bdlgelerinde
meydana gelen olaylar1 gostermede yetersiz kalabilir. Santral noérolojik komplikasyonlar
gosterilebilmesi i¢in hasta sayimiz yeterli degildi bu bedenle hasta sayisinin arttirilarak yeni

caligmalar yapilmali gereklidir.

Goldberg ve ark. (111)"" kardiyak cerrahi gegiren 13,534 hastada yaptiklar1 ¢alismada ise
hastalar1t ANH yapilmayan, ANH ile alinan kan miktar1 <400mL, 400-799mL ve >800mL
olacak sekilde 4 gruba ayirmislardir. Hastalarin %17’sinde ANH uygulanmisti. intraoperatif
ERT, TDP ve trombosit transfiizyonu ihtiyacinin ANH yapilan grupta azaldigi, bunun ANH
ile alinan kan miktar1 > 800 mL olan grupta en belirgin oldugunu bulmuslardir. Ayrica 30

giinliik mortalitenin (1.5 vs. 2.8%, p< 0.001), akut bobrek hasar1 (28.2% vs. 24.1%, p <
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0.001), renal yetmezlik (1.3% vs. 2.9%, p<0.001) ve uzamis hastanede kalis (%12.4 vs.
%15.9, p<0.001) ANH grubunda daha azdi. ANH >800mL olan grupta ise akut bobrek hasari
(%20.9%, p<0.001) ve uzamis hastane yatis1 (12 giin iizeri) (p<0.001) anlamli olarak en
diistiktii. Stroke gelisimi (1.3% vs. 1.8%, p=0.22) ve hastaneye tekrar kabul ise (11.4% vs.

12.1%, p=0.61) ANH yapilan veya yapilmayan gruplarda benzerdi.

Bizim hastalarimizin tiimiine 400 mL ve iizerinde ANH uygulandi. Hastalardan alinan kan
miktar1 %84 tinde 400-799 mL ve %16’sinda 800 mL iizerinde idi. ANH gruplarina gore
karsilastirildiginda komplikasyonlar ve ilk 24 saatte kan kullanimi agisindan fark saptanmadi.
Fakat hastanede kalis siiresi Goldberg ve ark. (111)’dan farkli olarak >800 mL ANH

uygulanan hastalarda daha uzundu (11,5 vs 9 giin, p=0,012).

Licker ve ark’da (1 12)112 84 hastayla yaptiklar1 bir calismada Hct %28 olacak sekilde ANH
yapilan grupla, ANH yapilmayan kontrol grubu arasinda postoperatif 24 saatte allojenik kan
transflizyonu ihtiyacinda anlaml bir fark olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da
KPB esnasinda htc 20-28 arasinda olacak sekilde ANH hedeflendi. Calisma gruplar arasinda
intraoperatif ve postoperatif allojenik kan kullaniminda anlamli fark goriilmedi. intraoperatif

ve postoperatif ilk 24 saatte hastalarin %73 iinde allojenik kan {iriinii replasmani ihtiyaci oldu.

Daif ve ark (113)"% beyin tiimér rezeksiyon operasyonu gegiren 40 hastada yaptiklari
caligmada hastalar1 randomize olarak ANH yapilan ve ANH yapilmayan seklinde 2 gruba
ayirmiglar ve serebral kan akiminmi degerlendirmislerdir. ANH sonrasinda serebral kan
akimimda (CBFe) anlamli bir yiikselis saptamislardir. Ancak ANH’un serebral
metabolizmaya etkisi izlenmemis ve serebral oksijen ekstraksiyonu (CEO;), ScvO; ve
arteria-juguler oksijen igerigi farkinda (Ca-jO,) ANH yapilan ve yapilmayan grup
karsilastirildiginda iki grupta da benzer etkiler izlenmistir. Serebral oksijen ekstraksiyonu ve

ScvO2, serebral kan akiminin (CBFe) beynin metabolik gereksinmelerini karsilamadaki
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yeterliligini gostermektedir. Serebral oksijen ekstraksiyonunda anlamli bir degisiklik
goriilmemesi ANH’un kirmizi kan hiicrelerindeki azalmaya ragmen oksijen sunum-kullanim
dengesini degistirmediginin baska bir kanit1 olarak gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda da
grup 1 ve grup 2 birbiriyle karsilastirildiginda SvO; degerlerinde anlamli bir fark saptanmadi.
Ancak calismamizdaki korelasyon analizinde rSO2 degeri ile Hct, SpO; ve SvO;, degeri
arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttu. Ayrica hastalarimizdan sekizinde KPB
baslangicinda Htc degeri %20’nin altindaydi ve hemotokrit diisiikligi rSO, degerlerinde
degisiklige neden olmadi. Fakat Hct degeri %20’nin altinda olan grupta SvO2 degeri anlamli
olarak daha diisiik saptandi. NIRS kullanilamayan hastalarda SvO2’nin alternatif bir yaklasim

olabilir.

Licker ve ark. (112) koroner arter baypas cerrahisi gegiren 84 hastadan olusan ¢alismalarinda
ANH yapilan hastalarda uygulanmayan hastalara gore inotrop ihtiyacinin intraoperatif ve
postoperatif donemde daha az oldugunu ifade etmislerdir. Buna bagli olarak da postoperatif
aritmi gelisiminin de daha az oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda hastalarimizin
yarisindan fazlasi (%52’s1) inotrop destegi olmadan, %45°1 sadece dopamin destegi ile yogun
bakima devredildi. Iki grup birbiriyle karsilastirildiginda inotrop kullanimi agisindan anlaml

fark saptanmad.

Colak ve ark."® KABG sonrasi norokognotif disfonksiyonun %40.3 oldugunu ve NIRS
kullanimmin bu orami azalttigini ifade etmislerdir (%28’e karsi %52, p=0,002). Coklu
regresyon analizinde ileri yas, yiiksek EuroSCORE, SAPS Il (Simplified Acute Physiology
Score) degeri, disiik egitim diizeyi ve preoperatif AF mevcudiyeti norokognotif
disfonksiyonu i¢in risk faktorii oldugunu tespit etmislerdir. Uzamis rSO2 desatiirasyonun

(rSO2 “deki %20azalmanin egri altinda kalan alanda (AUC) 150.dk.%’den fazla olmasi veya
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%50 altindaki egri altinda kalan alan (AUC) 50.dk.%’den fazla olmasi) artmis noérokognotif

disfonksiyon i¢in risk faktorii oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda tiim hastalara NIRS kullanildi ve bazal degere gore %25 azalma saptanmadi.
Bu nedenle norolojik komplikasyon daha ¢ok periferik sinirlerde gozlendi. Bu
komplikasyonlar daha ¢ok hasta pozisyonlariyla iligkili olabilir. Santral noérolojik
komplikasyon gelisen tek hasta incelendiginde rSO2 degerlerinin normal aralikta seyrettigi
fakat KPB 1sinma siirecinde ortalama arter basincinin 50 mmHg’in altina indigi dénemler

oldugu tespit edildi.

Vretzakis ve ark.'™ acik kalp cerrahisi uyguladiklari 150 hastayr iki grupa ayirarak
arastirmislardir. Bir grubu NIRS ile diger grubu ise klasik yontemle incelemislerdir. NIRS
grubunda ERT (0.20 + 0.50 vs. 0.52 + 0.88, p = 0.008) kullanim1 daha az olarak saptandi.
Fakat gruplar arasinda gelisen komplikasyonlar, hastalarin mekanik ventilatérde, yogun

bakimda ve hastanede kalis siireleri arasinda fark yoktu.

Tobias™*® pektus ekskavatum (6 hasta), anterior spinal fusyonon (4 hasta) ve bilateral femoral
osteotomi uygulanan 12 hastada (9 erkek ve 3 kiz) hedef htc % 25-30 olacak sekilde ANH
uygulamiglardir. Hastalar 12-16 yas aras1 (13.8+2.9 yil) ve agirliklar1 52-70 kg (56+9.8 kg)
arasinda degismektedir. Baslangi¢ ortalama hematokrit degeri % 39+4 iken ANH sonrasit %
27+4 (p<0.0001) diismistiir. Hastalardan ortalama 785+190 mL kan alinmis ve yerine
975+£140 mL % 5 albiimin replasmani uyguladiklarini bildirmislerdir. Hastalarin HR, MAP ve
CVP degerlerinde degisiklik kaydedilmedi. NIRS degerleri ise bazalde sagda %81+£8 ve solda
%82+7 iken ANH sonrasi sagda %77+10, solda %7848 olarak saptandi. ANH sonrasi
ortalama htc %27 iken, higbir hastada ANH esnasinda %10’dan fazla azalma saptanmadi.

Fontana ve ark. (98) skolyoz cerrahisi gegiren sekiz hastalarinda %100 oksijen kullanarak
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asirt hemodiliisyonun etkilerini arastirmislardir. Hastalarin ortalama htc degerleri %29.5+4.8
(TO)’den %9+2,2 (T1)’e kadar diistiriilmiistir. Hastalarn HR, MAP, sol ventrikiil atim
voliimii is indeksinde (LVSWI) degisiklik olmazken; kardiyak indeks (ClI), pulmoner kapiller
kose basinct (PCWP), CVP, atim voliimii indeksi (SVI) ve oksijen ekstraksiyon orani (ER)
artmig, sistemik vaskiiler rezistans (SVR) azalmistir. Hastanin htc’i kendi kanm ile %16.7
(T2)’e yiikselttildiginde ise HR, MAP, LVSWI, CVP, SVI, CI, PCWP’inda T1’e gore bir
degisiklik olmamustir. Sadece SVR degeri bazal degerine (T0) donmiis ve oksijen
ekstraksiyon orani1 (ER) azalmistir. TO’a gore T1’de miks vendz oksijen satiirasyonu (%90.8
+5.4 vs 72.3+7.8, p<0,05), arteriyel kan oksijen igerigi (CaO2; 15.44+2.1 vs 5.7+1.1, p<0,05)
ve miks vendz kan oksijen igerigi (CvO2, 12.8+2.5 vs 3.24+0.8, p<0,05) azalirken; hastanin
otolog kaninin transfiizyonu (T2) sonrast CaO2 ve CvO2 artarken, SvO2’de degisiklik
saptanmamustir. Oksijen tiikketimi (VO2) altt hastada %49 oraninda artarken, iki hastada
degismemistir. Arteriyel ve vendz kan gazlarinda ANH’a bagh asidemi (PH’ta azalma, baz
aciginda artig) gelismis (T0’a gore T1, p<0,05); otolog transfiizyon sonrasi ise asidemide (T2
vs T1, p>0,05) hafif diizelmis olmustur. Laktat diizeyleri ve arteriyel-venéz oksijen igerigi
fark: tiim zamanlarda benzer saptanmistir. Fontana daha onceki ¢alismalara gore daha derin
diizeyde, saglikli ve geng¢ grubunda, sekiz hastaya ¢alismaya uygulamislardir. End organ
hipoperfiizyonunu izlemeye yonelik yontemler smirli idi. Norolojik komplikasyonlari
saptamaya yoOnelik somatosensor uyarilmis potansiyeller (SSEP) ve postoperatif nérolojik

muayene kullanilmist1 fakat NIRS kullanimi diistiniilmemisti.

Dewhirst ve ark.'’” her yas grubunda 38 hastayr (3 ay-50 yas, 4,9-120 kg) kapsayan kalp
cerrahisi ¢alismalarinda KPB’ta hedef htc %22-25 olacak sekilde flebotomi uygulamiglardir.
Hastalardan bu islem ile 3.9-15.5 mL/kg (ortalama, 9.3 + 2.9 mL/kg) kan elde etmisler ve
yerine 0.4-19.4 mL/kg (ortalama,5.6 = 5.1 mL/kg) kristaloid replasmani uygulamiglardir.

Otuz hastada kristaloid replasmani Iml/kg altinda olmustur. Hemoglobin degeri flebotomi
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sonrast 13 £ 1.9 g/dL’den 12.4 + 1.8 g/dL’ e gerilemis ve KPB baslangicinda tiim hastalarda
8.5 gm/dL veya lizerinde olmustur. Allojenik kan transfiizyonunu hastalarin %74 {inde (28
hasta) ve bir yas altindaki hastalarin %71’inde (7 hastadan besinde) uygulamaya gerek
duymamuislardir. Flebotomi sonrasi rSO2 degerleri 74 + 9°dan 68 + 10’a diismiis ve bu
degerler islem sonrast 30 dk boyunca bu seviyede devam etmistir (bazalden %8 azalma; p =
0.0197). Bazale gore %10 rSO2 degerinde azalma 16 hastada ve %20 iizerinde azalma dort
hastada gergeklesmistir (Hicbir hastada rSO2 degeri %45’in altinda degilmis). rSO2 degeri
%20 ve lizerinde olan hastalar; bir yas alti, diisiik kilolu, flebotomide kan alimi1 daha fazla,
daha fazla fentanil kullanilan ve daha fazla asidotik (PH degeri daha diisiik) olan gruptaydi.
Flebotomi sonrasi hastalarin PH’1 asidemiye kaymis ve laktat degerlerinde artis olmustur
(Sadece bir hastanin laktat degeri 2 mmol/L iizerine ¢ikmustir).

Shinbutani ve ark."*® anestezi altindaki hastalarda kritik oksijen sunumunun (bu limitin altinda
oksijen tliketimi sunuma bagimli hale gelir) 330 ml/dk/m2 oldugunu tanimlamislardir.
Hastalarinda kardiyak debideki azalmaya bagl olarak bu limitin altindaki tiim hastalarda
laktik asidoz gelistigini ifade etmislerdir. Komatsu ve ark.'*® benzer bir ¢alismada oksijen
sunumu igin kritik degerin 300 ml/dk/m2 oldugunu belirtmisleridr. Ancak Woerkens ve
ark.® hemodiliisyon yapilan hastalarda kritik degerin 184 ml/dk/m2 (Hb 4 mg/dl)
diisebilecegini sdylemislerdir. Fontana ve ark (98) ortalama oksijen sunumunu 260.2+57.1
ml/dk/m? oldugunu, Hb degeri 3.0 g/dL oldugunda 114.8+24.7 ml/dk/m? ye giivenli sekilde
diisebilecegini ifade etmislerdir. Hemodiliisyon sirasinda oksijen tiiketiminin azalmadigini,
hemodiliisyonda kritik oksijen limitinin kardiyak debideki azalmaya gore daha diisiik
oldugunu bildirmislerdir. ANH sirasinda global oksijen sunumu su mekanizmalar ile
diizenlenir:  Oksijen ekstraksiyonunda artig, hemoglobin oksijen afinitesinde azalma ve
oksihemoglobin egrisinden saga kaymasi, kan viskozitesinde azalma ve kan akisindaki

121

artis. Normal oksijen ekstraksiyon orant (O2ER) oda havasinda yaklasik %20-25
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diizeyindedir. Bu oran arttiginda doku diizeyinde hipoksi ve laktik asidoz gelisir. Sistemik
hipoksi kendini miks vendz oksijen satiirasyonunda %30 altina azalma ile belli ettirir.*? Asir1
hemodiliisyon oksihemoglobin dissosiasyon egrisini saga kaydirarak oksijenin salinimi
kolaylasir. Ayrica PH’taki azalma, sicaklik artis1 ve CO’teki artig buna katki saglar.121 ANH’a
eritrosit yaniti i¢in zaman yeterli olmadigindan 2,3-difosfogliseratta artis (2,3-DPG) akut
donemde gerceklesmez. Arteryel oksijen icerigi diistiiglinde oksijen sunumunu siirdiirmek
icin kan akisinda artis olur. Derin ANH ve yiiksek O2ER sonucu gelisen hipoksi miyokardin
ventrikiiler performansini tehlikeye sokabilir. Cesitli caligmalarda ANH’a yanit olarak
kardiyak debide %25-100 arasinda artis oldugu bildirilmistir.(98)

Calismamizda KPB giriste Htc degeri %20-28 olacak sekilde hemodiliisyona uygulandi.
Postoperatif donemde ise hedef hemotokrit %28-30 hedeflendi. Buna ragmen gruplar arasinda
kan ve sitvi kullanimi benzerdi. Diger caligmalardan farkli olarak %75 hastada kan {iriinii
kullanim1 mevcuttu. Yirmi altindaki hemotokrit degerlerinde bile sivi dengesi korundugunda
kardiyak debideki artis, hastanin anestezi altinda olmasi, hipotermi ve gelisen asidoza bagl
oksijen disosiasyon egrisinin saga kaymasina bagli olarak rSO2 degerlerinde anlamli
degisiklik olusmamasina neden olmaktadir. O2ER artis olmamasi ve SvO2 degerlerinin
%350’nin altina diismemesi doku diizeyinde hipoksi gelismesine neden olmustur. Bu durum
laktat degerlerinde farklilik olmamasi ile dogrulandi. Kardiyak debiyi veya miks vendz
oksijen satiirasyonunu Ol¢cmeye yonelik herhanbi bir yontem kullanilmadi. Bu nedenle
kardiyak debideki ve O2ER’deki degisiklik saptanamadi. Buna bagl olarak oksijen sunumu
ve tiikketimide degerlendirilemedi. Doku diizeyinde oksijenasyonu degerlendirmek amaciyla
NIRS, SvO2 ve laktat kullanildi. NIRS degerlerinde donemsel degisiklikler olsada SvO2 ve
laktat degerleri her iki grupta benzerdi. Bu durum kritik oksijen sunumunun korundugunu ve

hemodiliisyon sinirlarinin glivenli aralikta oldugunu gosterdi.
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SONUC

Koroner arter baypas cerrahisinde akut normovolemik hemodiliisyon giivenilir bir yontem
olup, hemotokrit degerinin kardiyopulmoner baypasta %30 degerinin altina indirilmesi
yeterlidir. Hemotokrit degerinin KPB esnasinda yiiksek tutulmasi (24 iizerinde) kan irlinii
kullanimini, inotrop kullanimini ve komplikasyonlari azaltamamistir. Doku oksijenasyonu
ANH sonras1 ve KPB 1sinma fazinda hemotokriti 24 ve {izerinde olan grupta anlamli olarak
yiikksek olmasina ragmen bu durum laktat ve SvO2 ile dogrulanamadi. Hastalarin NIRS ile
monitdrize edilmesi santral norolojik komplikasyonlar1 azaltsada, farkli KPB hemotokrit

degerlerinin komplikasyonlara katkis1t olmadig1 saptandi.

OZET

Giris ve Amac¢: Bu calismada akut normovolemik hemodiliisyonun (ANH) doku
oksijenasyonuna (rSO2) ve norolojik komplikasyonlara etkisinin near infrared spektrometre

(NIRS) ile degerlendirilmesi hedeflenmistir.

51



Materyal ve Metod: Calismaya 100 hasta prospektif olarak dahil edildi. Akut normovolemik
hemodiliisyon uygulanan hastalar kardiyopulmoner baypas giristeki hemotokrit (Htc)
degerine gore iki gruba ayrildi. Grup 1’e Htc degeri %24 altinda olan 43 hasta, grup 2’ye ise
Htc degeri %24 ve lizerinde olan 57 hasta dahil edildi. Her iki grup ile hastalarin preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif degerleri, inotrop ve kan kullanimi, gelisen komplikasyonlar,

rSO2 degerleri NIRS ile karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yaslar1 59,23+8,45 yil olup, sadece 5 hasta (%5) kadmn idi.
ANH miktar1 grup 2’de grup 1’den daha fazla idi (586 mL vs 495 mL, p=0.005). Grup 2’de
hemotokrit degeri daha yiiksek ve buna bagli olarak rSO2 degerleri daha yiiksekti. Kan {iriinii
kullanim1 ve gelisen komplikasyonlar her iki grupta benzerdi (p > 0.05). Norolojik
komplikasyon gelisen hastalarin ortalama rSO2 degeri, gelismeyenlere gore tiim zamanlarda
benzerdi (p=0,023). Komplikasyon gelisen hastalarda operasyon sonunda ortalama rSO2
degeri daha diisiik (p=0,006) ve ilk 24 saatte TDP kullanimi1 daha fazla idi (p=0,008).

Sonu¢: Koroner arter baypas cerrahisinde akut normovolemik hemodiliisyonun
monitorizasyonunda NIRS kullanimi giivenilir bir yontem olup, hemotokrit degerinin KPB
esnasinda yiiksek tutulmasinin (%24 tizerinde) kan iirtinii kullanimini, inotrop kullanimini ve

komplikasyonlari azaltamadi.
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