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Ozet

Kardiyopulmoner bypass sonrasinda olusan inflamatuar yanit sonucunda
gelisebilecek akciger hasari, postoperatif morbidite ve mortalitenin artmasinda
onemli rol oynamaktadir. Koroner arter bypass cerrahisi sirasinda ventrikiile dolan
kan, ventrikiil duvar gerilimine neden olarak ciddi ventrikiil disfonksiyonu ile
sonuglanir ve pulmoner vendz basing artarak pulmoner hasar ve 6deme sebep olur.
Bu hasarlanma ameliyat sirasinda kardiyak vent kullamilarak Onlenebilir. Bu
calismada koroner arter bypass ameliyatinda kullanilan aortik vent ve pulmoner
arteriyel vent sistemleri arasinda pulmoner hasarlanma yoniinden fark olup olmadigi

incelendi.

Calismaya Grup A (n = 11) aortik vent ve Grup B (n = 11) pulmoner arteriyel
vent kullanilan toplamda 22 hasta alindi. iki grubun arteriyel kan gazlari, plazma
degerleri ve demografik ozellikleri karsilastirildi. Orneklemeler kalp akciger pompa
makinesine girmeden once (T1), pompada kros klemp alindiktan sonra ilk 3 dakika
icinde (T2), protamin verildikten sonra ilk 10 dakika i¢inde (T3) yapildi. Alinan kan
orneklerinden plazma C-reaktif protein (CRP), alfa-1 antitripsin (A1A), interlokin-6

(IL-6), glukoz ve kan gaz1 dlctimlerinden PO,, PCO,, laktat degerleri karsilastirildi.

Peroperatif verilerden Grup B’nin pompa dengesi Grup A’dan diisiik bulundu
(p = 0,037). Grup A’nin laktat ortalamalar1 T1IPV, T2PV ve T3PV’den, T2PV’de
T3PV’den anlamli derecede diisiik bulundu (p = 0,0001),(p = 0,02). Grup B‘nin
T2PV IL-6 ortalamasi Grup A’dan diisiik bulundu (p = 0,021). Grup A’min T2PV IL-

6 ortalamas1 T3PV’den diisik bulundu (p = 0,021). Grup B’nin postoperatif
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kullanilan TDP oranlar1 Grup A’dan yiiksek bulundu (p = 0,019). Calismamizda
tespit edilen IL-6, A1A ve laktat diizeyleri istatistiki sonug¢larina dayanarak akciger

korunmasinda pulmoner ventin aortik vente gore daha faydali oldugunu belirtebiliriz.

Anahtar sozciikler: Akciger hasarlanmasi, pulmoner vent, inflamatuar yanit,

kardiyopulmoner bypass
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ingilizce Ozet (Abstract)

Lung injury as a result of the inflammatory response plays an important role
on the postoperative morbidity and mortality after cardiopulmonary bypass.
Ventricle filled with blood during coronary artery bypass surgery results severe
ventricular dysfunction due to the ventricular wall tension, and increased pulmonary
venous pressure leads to the pulmonary damage, and edema. Cardiac vent usage
during surgery can prevent the damage. In this study we analyzed the differences
between the pulmonary artery and aortic root venting on pulmonary functions

following coronary artery bypass graft (CABG) surgery.

There were total of 22 patients, aortic vent was used in Group A (n = 11) and
pulmonary arterial vent in Group B (n = 11). Arterial blood gases, plasma values, and
demographic characteristics of the two groups were compared. Samples were
collected before cardiopulmonary bypass (T1), 3 minutes after cross clamp (T2), and
within the first 10 minutes after protamine administration (T3). Plasma C-reactive
protein (CRP), alpha-1 antitrypsin (A1A), interleukin-6 (IL-6), glucose and from

arterial blood gas PO,, PCO,, lactate values were compared from the blood samples.

The mean perioperative data of the pump balance was lower in Group A
compared to Group B (p = 0.037). The mean lactate levels of T1PV were
significantly lower than T2PV and T3PV and T2PV lower than T3PV in Group A (p
= 0.0001), (p = 0.02). The mean IL-6 levels of T2PV of Group B was significantly
lower than T2PV of Group A (p = 0.021). The mean IL-6 levels of T2PV was

significantly lower than the T3PV in Group A (p = 0.021). Postoperatively used fresh



frozen plasma ratios were higher in Group B compared to Group A (p = 0.019). In
this study we can mentioned that the pulmonary vent is more useful than aortic vent
regarding the pulmonary lung preservation according to the results of the statistical

levels of IL-6, A1A and lactate.

Key words: Lung injury, pulmonary vent, inflammatory response, cardiopulmonary

bypass
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GIRIS

Koroner arter bypass diinya genelinde en sik yapilan agik kalp

operasyonudur.

Koroner arter bypass operasyonu sirasinda koagiilopati, merkezi sinir sistemi
olaylari, gastrointestinal, akciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi peroperatif ve

postoperatif komplikasyonlar halen goriilmektedir (1).

Kalp ameliyatlar1 sonrasi goriilen pulmoner fonksiyon bozukluguna sebep
olan tek faktor kardiyopulmoner bypass degildir. Anestezi, gecici kardiyak
disfonksiyon, katekolaminler, degismis gogiis kafesi mekanigi gibi kalp ameliyat1 ile

iliskili sebeplerde 6nemli bir rol oynayabilmektedir (2).

Kalp ameliyati sonrasi artmis mortalite ve morbidite sebebi olan erken
postoperatif pulmoner fonksiyon bozuklugu uzamis mekanik ventilasyon siiresi,
norolojik, renal ve enfeksiydz komplikasyonlar, ilerleyen yogun bakim ve hastane

yatis siiresi ve artmis mortalite iliskisi belirtilmistir (2).

1958’de Dodrill, ekstrakorporeal dolagim sonrast goriilen solunum sistemi
komplikasyonlarinin %15 ile %25 arasinda degistigini, 1960’da Baer ve Osborn ise
perfiizyon sonrasinda kaybedilen hastalarin %70’inde postperfiizyon veya pulmoner

konjesyon sendromu denilen durumun mevcut oldugunu bildirmislerdir (3).



Ozellikle gelismis cerrahi tekniklere, ekstrakorporel oksijenizasyon
ekipmanlarina ve anestezi yontemine ragmen pulmoner komplikasyonlar onemli bir

mortalite ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir (4).

Akciger hasari subklinik gaz aligverisindeki azalmadan siklikla 6liimciil akut
solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) kadar uzanan bir ¢esitlilik gostermektedir (2).
Pulmoner komplikasyonlardan en sik goriilen atelektazi %64, ARDS %0,5 ile %1,7

oraninda degismektedir (4).

Koroner arter bypass cerrahisi sirasinda ventrikiile dolan kan, ventrikiil duvar
gerilimine neden olarak miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir, subendokardiyal
koroner kan akimi ve ventrikiil kasilmasi bozulur ve pulmoner venodz basing artarak
pulmoner hasar veya ¢deme sebep olur. Uzamis ventrikiil duvar gerilimi ciddi

ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile sonuclanabilir (5).

Kalp ameliyatlar1 ve koroner arter bypass sirasinda kansiz bir cerrahi alan
saglamak, hava embolizasyonu ve ventrikiillerin gerilimini Onleyebilmek icin
ventrikiillerde ve cerrahi alanlarda biriken kani bosaltmak gereklidir. Bu sebeplerden

dolayr ameliyat sirasinda kardiyak vent kullanilmasi gerekebilir.

Bu calisgmada iki vent sistemi arasinda akcigerde gelisen hasarlanma

yoniinden fark olup olmadiginin belirlenmesi amaclanmaktadir.

Kardiyopulmoner bypass sonrasi yaygin bir sorun olan solunum fonksiyon
bozuklugu belirtileri hafif subklinik fonksiyon bozuklugu ile siklikla 6liimciil olan
erigkin solunum sikintis1 sendromu arasinda degisir. Plazma onkotik basincindaki
azalma sonucu gelisen hemodiliisyon, kardiyopulmoner bypasstan ¢ikis sirasinda sol

atrial basincin  artmasit  sonucu akciger instertisyumunda biriken  sivi,



kardiyopulmoner bypass sirasinda az veya olmayan brongiyal dolagim sonucu azalan
akciger perfiizyonu, ve sonras1 gelisen reperfiizyon hasar1 ve solunum
mekaniklerindeki de8isim postoperatif akciger fonksiyon bozukluguna yol
acmaktadir. Sistemik inflamatuar yanit kardiyopulmoner bypass sonrasi akut akciger
hasar1 gelisim sebeplerinden en Onemlisidir. Akcigerler inflamatuar yanit sonucu
salinan maddelerin yarattig1 artmis pulmoner kapiller ge¢irgenlik, pulmoner vaskiiler
endotel fonksiyon bozuklugu, pulmoner édem, pulmoner hipertansiyon ve hipoksi

yoluyla hasarlanir (6), (7).

Kardiyopulmoner bypass ile yapilan kalp cerrahisi postoperatif
komplikasyonlarin patogenezini kapsayan akut faz reaksiyonunu uyarir. Son
caligsmalar viicuttaki organ hiicre hasaria 16kosit ve endotel hiicre aktivasyonuna
sekonder karmasik bir seri olaym yol actigin1 gostermektedir. Kontak sistem
aktivasyonu, endotoksemi, iskemi, reperfiizyon hasart ve cerrahi travma
kardiyopulmoner bypass sonrasi gelisen sistemik inflamasyonu arttirmaktadir.
Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanin yabanci yiizeylerle temasi sonucunda
patofizyolojik reaksiyonlar1 baslatan multifaktoryel bir olay olan inflamatuar yanit
aktive olur. Bu reaksiyonlar sonucunda cesitli proinflamatuar ve antiinflamatuar
maddeler salinir. Trombositler, endotel hiicreleri, makrofajlar, monositler ve
notrofilleri iceren ¢esitli hiicresel elemanlar ile kompleman, pihtilasma ve fibrinoliz
sistemleri aktive olur. Viicudun tiim organlar1 salinan bu maddelerden ve aktive olan

bu sistemlerden olumlu veya olumsuz olarak etkilenebilmektedir (6), (7), (8).

Sistemik inflamasyon patogenezinde pek cok sitokin ve protein
mediatorlerinin rol aldig belirtilmistir. ARDS ve septik sok gibi durumlarda

proinflamatuar sitokinlerin kan degerlerinde artis oldugu gosterilmistir. Sitokinlerin



Olciilen kan degerleri hastalarin bu patofizyolojik durumlarnin siddetinin
degerlendirilip prognozunun belirlenmesinde yararli olmaktadir. Kardiyak cerrahide

en ¢ok dikkati ceken sitokinler TNF ve IL-1, IL-1ra, IL-6, IL-8 ve IL-10dur.

IL-6 diger proinflamatuar sitokinler yaninda daha uzun yarilanma Omriine
sahiptir ve cesitli hastaliklarin varliginda kan seviyesi tutarli bir sekilde yiiksek kalir
(9). IL6 siklikla proinflamatuar sitokinlerin sistemik aktivasyonunda belirte¢ olarak
kullanilan pro ve antiinflamatuar bir sitokindir. Antiinflamatuar 6zellikleri yaninda

giiclii bir akut faz protein yanit indiikleyicisidir (10).

Akut ve kronik inflamatuar durumlarda akut faz yaniti gelismektedir. Bu
durumlar IL-6 ve diger sitokinlerin salinimi ile karacigerden C reaktif protein (CRP)
ve fibrinojen sentezini tetikler ve hasarli dokularda daha yogun lokalize olmasina
neden olur (9). IL-6 seviyesi ile cerrahi travmanin derecesi arasinda direk bir

iliskinin varlig1 diisiiniilmektedir.

Alfa 1 antitripsin inflamatuar bolgedeki notrofillerden salinan proteinazlari

inaktive eden bir akut faz reaktanidir (11).

Serum laktat konsantrasyonlar1 kalp cerrahisi de dahil olmak iizere cesitli
klinik durumlarda sistemik hipoperfiizyon belirteci olarak kullanilmaktadir. Laktat
tiretiminin en ¢ok bilinen kaynaklari; eritrositler, perivendz hepatositler, iskelet kasi
myositleri ve cilttir. Miyokard, kardiyopulmoner bypass sirasinda belirgin bir laktat
kaynagidir (12). Son yillarda kardiyopulmoner bypass sirasinda akcigerden laktat
salinimi1 oldugu ve bu saliniminin pulmoner hasarin belirteci olarak kullanilabilecegi

caligmalarla gosterilmistir (5).



Sag ventrikiil venoz kaniiller yoluyla vent edildiginden gerilimi nadir goriiliir.
Fakat gevsek ve kalin duvarli sol ventrikiile bir¢ok kaynaktan dolan kan fark
edilemeyen bir gerilime sebep olabilir. Sol ventrikiile donen kanin kaynagini1 koroner
siniis ve Thebesian venler yoluyla sag kalpten pulmoner dolasim, bronsiyal arteriyel
ve pulmoner vendz sistem olusturmaktadir. Sol superiyor vena kava, patent duktus
arteriosus, sistemik pulmoner arter sant, atriyal veya ventrikiiler septal defektler,
anormal sistemik venoz doniis gibi konjenital anomaliler ve aortik yetmezlik de diger

kaynaklardir.

Koroner arter bypass ameliyati sirasinda sol atriyal veya pulmoner arteriyel
basin¢larin direk Olclimleri veya transozefagiyal ekokardiyografik monitorizasyon
giivenilir olmasia ragmen daha siklikla ventrikiil duvar gerilimi inspeksiyon ve

palpasyon ile belirlenmektedir.

Acik kalp ameliyatlar1 sirasinda sol kalbi vent etmek i¢in cesitli yontemler
vardir. Cerrahin tercihine ve operasyon sekline gore asendan aort, sag superiyor

pulmoner ven, sol ventrikiil apeksi ve pulmoner arter yoluyla vent yerlestirilebilir.



Sekil 1: Resim vent kullanilan konumlar1 gostermektedir

(A) aortik kok vent, aynt zamanda asendan aort kleplendikten sonra
kardiyoplejik soliisyonunun verilme yeri olarak kullanilir. (B) sag siiperiyor
pulmoner ven/sol atriyal bileske yerlestirilen katater mitral kapak yoluyla sol
ventrikiile ulagir. (C) direk apeksten sol ventrikiiliin vent edilmesi. (D) ana pulmoner

arter yoluyla vent pulmoner venlerde kapak olmamasindan sol atriumu agar.

Hammon J Wi . Extracorporeal Circulation: Perfusion System. Cohn Lh, ed. Cardiac Surgery in the

Adult. New York: McGraw-Hill, 2008:350-370.



Olinger ve Bonchek vent kullanildigi zaman koroner arter bypass

cerrahisinden hemen sonra sol ventrikiil performansinin arttigin1 gostermistir (13).

Aortik kok venti genellikle distal anastamozlar i¢in kuru ve kansiz bir alan
saglar ve sol ventrikiili bosaltir. Kross klemp sirasinda c¢ift liimenli bir kaniille
greftlerden veya aort kokiinden basit, giivenli ve efektif bir yol ile kardiyopleji

soliisyonu verilmesine olanak saglar (Saloman ve Copeland), (13), (14).

Little ve arkadaslar1 pulmoner arteriyel vent sisteminin sol ventrikiilii
bosaltmada daha etkili bir metod oldugunu gostermistir (13). Pulmoner dolasimda
kapake¢ik olmadigindan pulmoner arteriyel vent sol atriyum ve sol ventrikiildeki kani

tek bir odacik gibi rahatlikla bosaltabilmektedir.

Bu calismamizda aortik ve pulmoner vent kullanilan iki hasta grubu

arasindaki akcigerde gelisen hasarlanma farkini belirlemek amaglanmaktadir.



MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Kartal Kosuyolu Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul
Komitesi onayr (10.05.2012, Toplant1 karar no:2012.2/17(#)) alinarak, 2009-2012
tarihleri arasinda T.C. Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar

Cerrahisi Klinigi’nde, retrospektif calisma olarak gerceklestirildi.

Calismamiza elektif kosullarda koroner arter bypass ameliyati yapilan
hastalar dahil edildi. Kapak ameliyatlari, kombine kapak ve koroner arter bypass
ameliyatlari, biiyilk damar cerrahi ameliyatlari, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
ileri derece kabul edilen ejeksiyon fraksiyon (EF) degeri %40 alt1 hastalar, solunum
fonksiyon testleri sonucu ciddi kronik tikayici akciger hastaligi (KOAH) tespit edilen
hastalar calismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalardan laboratuar

verileri ve arteriyel kan gazlari eksik olanlar ¢calisma kapsami diginda birakildi.

Hastalar randomize olarak iki gruba (n=22) ayrildi Koroner arter bypass
ameliyati sirasinda vent sistemi olarak sadece aortik kok venti kullanilan Grup A
(n=11) ve vent sistemi olarak sadece pulmoner arteriyel vent kullanilan Grup B

(n=11) olarak adlandirilda.

Hastalar cinsiyet, yas, boy, kilo, sigara aligkanliklari, ek hastaliklar

(hipertansiyon, regiile diyabet) ile degerlendirildi.
Kan ornekleri asagida belirtilen zamanlarda alindi.

1. Olciim zamam: Kalp akciger pompa makinesine girmeden

once (T1)



2. Olciim zamam: Pompada kros klemp alindiktan sonra ilk 3

dakika i¢inde (T2)

3. Ol¢iim zamam: Protamin verildikten sonra ilk 10 dakika

icinde (T3)

Hastalarin degerleri sirasi ile

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

AZ: Ameliyat zamani

PZ: Pompa zamani

KKZ: Kros klemp zamani

EZ: Ekstiibasyon zamani

PD: Pompa dengesi

AD: Ameliyat dengesi

AES: Ameliyatta kullanilan eritrosit siispansiyonu

ATDP: Ameliyatta kullanilan taze donmus plazma

ASD: Ameliyat sonrasi drenaj miktari

PO;GD: Postoperatif ilk giin genel dengesi

PO, ES: Postoperatif ilk giin kullanilan eritrosit siispansiyonu

PO, TDP: Postoperatif ilk giin kullanilan taze donmus plazma

PO, TS: Postoperatif ilk giin kullanilan trombosit siispansiyonu



T1PA: Kalp akciger pompa makinesine girmeden once pulmoner arter

T1PV: Kalp akciger pompa makinesine girmeden énce pulmoner ven

T18S: Kalp akciger pompa makinesine girmeden once sistemik kan

T2PA: Pompada kros klemp alindiktan sonra ilk 3 dakika icinde pulmoner

arter

T2PV: Pompada kros klemp alindiktan sonra ilk 3 dakika i¢inde pulmoner

ven
T2S: Pompada kros klemp alindiktan sonra ilk 3 dakika icinde sistemik kan
T3PA: Protamin verildikten sonra ilk 10 dakika icinde pulmoner arter
T3PV: Protamin verildikten sonra ilk 10 dakika i¢inde pulmoner ven
T3S: Protamin verildikten sonra ilk 10 dakika icinde sistemik kan olacak
sekilde kayit edildi.

Operasyon bitiminde ise ameliyat siireleri, kros klemp siireleri, pompa
siireleri, dakika olarak ve postoperatif donem ekstiibbasyon zamanlar1 saat olarak

kayit edildi.

Alman kan orneklerinden plazma C reaktif protein (CRP), alfa 1 antitripsin,
Interlokin-6 (IL-6), kan sekeri diizeyleri ve kan gaz1 Slciimleri calisildi. Kan gazi
degerlerinden de parsiyel oksijen basinct (PO;), parsiyel karbondioksit basinci

(PCO,), laktat degerlerine bakildi.
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Tiim olgulara operasyondan 30 dakika énce 0.05 mg kg™ intramuskiiler (im)
Midazolam (Dormicum®) ile premedikasyon yapildi. Operasyon odasina alinan
hastalarin Drager infinity delta® anestezi cihazi ile 3 derivasyonlu yiizey
elektrokardiyogram (EKG, DII), periferik oksijen saturasyonu (SpO,) ve noninvazif
arteriyel kan basinci monitdrizasyonlar1 yapildi. Invazif arteriyel kan basinci 6l¢iimii
icin Allen testini takiben dominant olmayan elde radiyal artere 20 G (gauge) arter
kaniilii takildi. S1v1 infiizyonu icin el sirt1 veya antekiibital vene 18 G ya da 20 G’lik
braniil ile intravendz (i.v.) damar yolu acilarak 5-10 mg kg's"lik ringer laktat

infiizyonuna baslandu.

Olgulara 10 dakika siireyle yiiz maskesi ile %100 oksijen (O,) verilerek
preoksijenizasyon saglandi. Anestezi indiiksiyonu icin 1 mg kg lidokain (Aritmal®
%2), 10 pg kg fentanil (Fentanyl Citrate®), 3-4 mg kg'1 tiopental sodyum (Pental
Sodyum 1 gr®) ve 0.5 mg kg'1 rokiironyum bromiir (Esmeron®) i.v. uygulandi.
Entiibasyon sonras1 biitiin hastalarm ventilasyon ayarlari tidal volum 8-10 ml kg™' ve
end-tidal karbondioksit (ETCO;) yogunlugu 35-40 mmHg olacak sekilde dakika
ventilasyon frekansi ayarlanarak diizenlendi. Anestezi idamesi %2 isofluran, %50
0,, %50 hava ve 10 pg kg s 'den fentanil infiizyonu (Sino mdt syringe pump®) ile
devam edildi. Cerrahi sirasinda kas gevsetici idamesi rokiironyum bromiir 0.015 mg
kg'1 ile yapildi. En az bir dakika boyunca siiren olumsuz hemodinamik yanitlar,
hipertansiyon (ortalama arter basincinin preoperatif degere gore %20’nin lizerinde
artmast), hipotansiyon (ortalama arter basincinin preoperatif degere gore %20’nin
tizerinde azalmasi), tasikardi (kalp hizinin preoperatif degere gore %20’den fazla
artmasi), bradikardi (kalp hizimin 45 atim/dakika’nin altina diismesi) olarak

tanimlandi. Hipotansiyon i¢in bolus efedrin 5 mg i.v, hipertansiyon i¢inse 0.1 mg i.v.
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gliserol trinitrat (Perlinganit®) ve bradikardi i¢in 0.01 mg kg™ atropin kullamlmasi

planlandi.

Tiim hastalar aym1 cerrahi ekip tarafindan opere edildi. Hastalara saha
temizligi ve Ortiinme islemi yapilmasinin ardindan cerrahiye midsternal insizyonla
baslandi. Median sternotomi yapildiktan sonra mediastene ulasildi. Perikard acildi.
Hastalarin opere edilecek damar sayilarina gore sol internal mamariyan arter grefti
(LIMA) ve safen ven greftleri hazirlandi. Perikardin askiya alinmasini takiben 3-4
mg kg'1 dozunda heparin sodyum (Nevparin®) 1.v. yapildi. Activated clotting time
(ACT) Hemochron® jr. Signature cihazi ile degerlendirildi. Heparin yapilmasindan 3
dakika sonra ACT 400 saniyenin altinda olciildiigiinde gereken heparin miktari
heparin doz takip cetveline gore hesaplanarak ilave edildi. Hastalarin viicut yiizey
alan (BSA = (boyxkilo)+3600’iin karekokiinii) degeri hesaplanarak asendan aortadan
arteryel (21-24 F medtronic®) ve sag atriyumdan iki asamali venodz kaniilasyon
(34/46, 36/52 calmed®) yapildi. Grup A hastalara antegrad kardiyopleji ve vent
islemi icin aortik kok kaniil 14 G medtronic® yerlestirildi, Grup B hastalarda ise
antegrad kardiyopleji islemi i¢in asendan aortadan 16 G’lik bengaj ignesi kullanildi.
Grup B de pulmoner artere yapilan kiiciik bir insizyon ile 16-18 F tek delikli
pulmoner vent kaniilii (Blgakgﬂar®) yerlestirildi. Tiim hastalarda roller pompa (jostra
pump®), membran oksijenator (terumo-capiox sx18-capiox sx25 Membrane
Oxygenator Adult®) kullanildu. Pompa hazirligt 1000 ml kristalloid (Isolyte S®) ve
500 ml kolloidden (voluven %6 freeflex®) olusan baslangic soliisyona 10000 U
heparin eklenerek yapildi. Kardiyopulmoner bypass ile orta diizeyde sistemik
hipotermi (28-32 °C) saglandi. Kros klemp konar konmaz baslangic antegrad kan

kardiyoplejisi toplamda 10 ml kg ' dozdan gidecek sekilde verildi. Genellikle 15-30
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saniye icinde kardiyak arrest saglandi. Kardiyopleji soliisyonu 1000 ml bos serum
fizyolojik torbasi i¢ine pompadan alinan izotermik kan 20 mEq/L (1 ampul %?22.5)
potasyum kloriir (Drogsan®), sodyum bikarbonat( 1 amp %8.4 molar)(Galen®), 1,6
mEq/L (1 ampul %15) magnezyum siilfat (Osel®), konularak hazirland:. Soliisyon 15
dakika arahikla tekrarlandi. Pompa akim hizi 2.4 L/m? 'nin ve sistemik arter basinci
50 mmHg 'nin altina diisiiriilmedi. Vent kaniil ¢ekim hizi 10-20 ml dk' olarak
ameliyat esnasinda kollabe olma durumunda c¢ekim hiz1 azaltillip arttirilarak

ayarlandi. Hemotokrit degeri %20 un altina inince pompaya kan ilave edildi.

Distal anastomozlar tamamlandiktan sonra kross klemp kaldirildi. LIMA
grefti acilarak kalbin kanlanmasi saglandi Proximal anastamozlar yan klemp
yardimiyla Grup A da aortik kok vent yeri kullanilarak, Grup B de bengaj igne yeri
kullanilarak yapildi. Proximal anastomozlara buldog klempler konuldu. Yan klemp
alindiktan sonra proksimal anastomozlarda aortaya yakin bolgelerden, 26 numara
insiilin ignesiyle delikler acildi ve havalarin ¢ikmasi saglandi. Kardiyopulmoner
bypastan ¢ikma asamasinda viicut 1s1s1 34-36 °c dereceye 1sitilirken osmotik diiiretik
(%20 mannitol) 150 ml ve 1 mg kg'1 lidokain (Aritmal® %2) yapildi. Kalpte aktivite
baslayinca aort klembi kaldirildi. Pulmoner arteryel vent katater yeri etrafi 4/0 prolen
igne ile siitiire edildi. Distal ve proksimal anastomozlar kontrol edildikten sonra
kardiyopulmoner bypastan c¢ikildi. Protamin Oncesi vendz kaniil alinds;
kardiyopulmoner bypass rezervuarinda kalan kan alindiktan sonra aort kaniilii de
alindi. heparin ACT degerine gore hesaplanarak protamin 1:1,3 oraninda yavas
infiizyon ile antagonize edildi. Yeterli koagiilasyon saglanamadiginda ACT degeri

kontrolii yapilarak protamin doz takip cetveline gore ek doz ilave edildi. Kanama
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kontrolii sonras1 sternum ve katlar anatomik planda kapatildi. Hastalarda cerrahi

hicbir komplikasyon gelismedi.

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical

System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programu ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira gruplarin tekrarlayan
Olctimlerinde eslendirilmis tek yonlii varyans analizi, alt grup karsilagtirmalarinda
Newman Keuls coklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t
testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerinin tekrarlayan Ol¢iimlerinde
Friedman testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s coklu karsilastirma testi, ikili
gruplarin karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi nitel verilerin
karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Tablo 1: Grup A ve Grup B demografik 6zellikleri

Grup A Grup B
Yas 57,45£7,99  59,36£13,03 t:-0,41 p=0,683
Cinsiyet Erkek 10 90,90% 9 81,80% 1:0,39
Kadin 1 910% 2 18,20% p=0,534
Kilo 82,95+18,54 78,82+11,02 t:0,64 p=0,532
Boy 167,73+7,6  168,91+541 :-0,42 p=0,679

Grup A ve Grup B gruplarinin cinsiyet dagilimlari, yas, kilo ve boy

ortalamalari, arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 2: Grup A ve Grup B EF %, Pompa Dengesi, Operasyon Dengesi, Kros
Klemp Zamani, Pompa Zamani, Operasyon Zamani, Ekstiibasyon Zamani, Drenaj

Miktar1 ve Genel Denge ortalamalari

Grup A Grup B T p
EF % 54+7,21 61+7,42 -2,24 0,036
Pompa Dengesi 1481,82+325,02  1190,91+£283,57 2,24 0,037
Operasyon Dengesi 1100+£584,81 1059,09+854,64 0,13 0,897
Kros Klemp Zamam 65,27+14,19 56,55+25,05 1,01 0,327
Pompa Zamam 88,27+11,57 93,18+31,78 -0,48 0,635
Operasyon Zamani 268,64+29,16 340,91+56,38 -3,78 0,001
Ekstiibasyon Zamani 6,36+2,66 9,64+5,43 -1,80 0,088
Drenaj Miktari 495,45+£150,76  486,36+159,83 0,14 0,892
Genel Denge 654,55+316,59  613,64+485,85 0,23 0,817

Grup B grubunun Pompa Dengesi ortalamalari Grup A grubundan istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,037).

Grup A ve Grup B gruplarinin Operasyon Dengesi, Kros Klemp Zamani ve

Pompa Zamani ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

gozlenmemistir (p=0,897), (p=0,327), (p=0,635).
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Grup B grubunun Operasyon Zamani ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Grup A ve Grup B gruplarinin Ekstiibasyon Zamani, Drenaj Miktar1 ve Genel
Denge ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik gézlenmemistir

(p=0,088), (p=0,892), (p=0,817).

Tablo 3: Grup A ve Grup B Operasyonda Kullanilan Kan, Postoperatif Donemde
Kullanilan Kan, Operasyonda Kullanilan Eritrosit Siispansiyonu (ES), Postoperatif
Donemde Kullanilan ES, Operasyonda Kullanilan Taze Donmus Plazma (TDP),
Postoperatif Donemde Kullanilan TDP, Postoperatif Donemde Kullanilan Trombosit
Siispansiyonu Ortalamalar1

GrupA GrupB T p

Operasyonda Kullanilan Kan 0,91+1,04 3,09+1,92 -3,31 0,004
Postoperatif Donemde Kullamlan Kan 1+1 3,36+4,5 -1,70 0,105
Operasyonda Kullanilan Eritrosit Siispansiyonu (ES) 091+1,04 1,55+1,51 -1,15 0,263
Postoperatif Donemde Kullamlan Eritrosit Siispansiyonu (ES) 0,64+0,67 0,18+0,41 1,92 0,07

Operasyonda Kullanilan Taze Donmus Plazma (TDP) 00 1,55+1,64 -3,14 0,005
Postoperatif Donemde Kullamlan Taze Donmus Plazma (TDP) 0,4+0,84 1,73+1,42 -2,57 0,019
Postoperatif Donemde Kullamlan Trombosit Siispansiyonu 0+0 1,45+4,82 -1,00 0,329

Grup B grubunun Operasyonda Kullanilan Kan ortalamalart Grup A

grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,004).

Grup A ve Grup B gruplarinin Postoperatif Donemde Kullanilan Kan

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir (p=0,105).

Grup A ve Grup B gruplarinin Operasyonda Kullanilan Eritrosit
Siispansiyonu (ES) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

godzlenmemistir (p=0,263).
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Grup A ve Grup B gruplarinin Postoperatif Donemde Kullanilan Eritrosit
Siispansiyonu (ES) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,07).

Grup B grubunun Operasyonda Kullanilan Taze Donmus Plazma (TDP)
ortalamalart Grup A grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,005).

Grup B grubunun Postoperatif Donemde Kullanilan Taze Donmus Plazma
(TDP) ortalamalar1 Grup A grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,019).

Grup A ve Grup B gruplarinin Postoperatif Donemde Kullanilan Trombosit
Siispansiyonu  ortalamalar1t  arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik

gozlenmemistir (p=0,329).

Tablo 4: Grup A ve Grup B Ameliyat dagilimlari, Operasyon Dengesi dagilimlari

Grup A Grup B
CABGX2 5 4550% 5 45,50%
Ameliyat CABGX3 6 5450% 2 18,20%
CABGX4 0 0,00% 3 27,30% x:6
CABGX5 0 0,00% 1 9,10% p=0,112

Grup A ve Grup B’nin Ameliyat dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,112).
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Tablo 5: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalar

Glukoz Grup A Grup B p
T1 Pulmoner Ven 112,18+34,48 69,64+22.38 0,003
T2 Pulmoner Ven 156,36+33,41 135,55+61,48 0,336
T3 Pulmoner Ven 166,73+36 157,73+55,2 0,655
p 0,0001 0,0001

Ven
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001 0,005
T1/T3 0,0001  0,0001
T2 /T3 0,068 0,014

Grup B grubunun T1 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalart Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,003).

Grup A ve Grup B gruplarimin T2PV, T3PV Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gdozlenmemistir (p=0,336), (p=0,655).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,068).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,005, p=0,0001), T2 Pulmoner Ven Glukoz ortalamalarn T3

zamanlarindan istatistiksel olarak anlaml1 derecede diisiik bulunmustur (p=0,014).
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Glukoz aGrup A
BGrup B

180 1
160
140 -
120 -
100 A
80
60
40 -
20

T1 Pulmoner Ven T2 Pulmoner Ven T3 Pulmoner Ven

Sekil 2: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Glukoz Ortalamalar1

Tablo 6: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalari

Glukoz Grup A Grup B P
T1 Pulmoner Arter 109,91+33,06 68+22.9 0,002
T2 Pulmoner Arter 163,18+43,45 140,09+57,82 0,302
T3 Pulmoner Arter 166,64+34 .98 162,73+54,38 0,843
P 0,0001 0,0001

Arter
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001 0,003
T1/T3 0,0001 0,0001
T2 /T3 0,628 0,006

Grup B grubunun T1 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,002).

Grup A ve Grup B gruplarinin T2PA, T3PA Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,302), (p=0,843).
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Grup A’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,628).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,005, p=0,0001), T2 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1 T3

zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,014).

Glukoz @Grup A
EGrup B

180
160
140
120
100
80
60
40
20

T1 Pulmoner Arter T2 Pulmoner Arter T3 Pulmoner Arter

Sekil 3: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter Glukoz ortalamalar1
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Tablo 7: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalari

Glukoz Grup A Grup B p
Sistemik Kan 1 119+26,7 80,91+28,06 0,004
Sistemik Kan 2 179,82+45,84 145,09+61,48 0,149
Sistemik Kan 3 174,734£39,9 166,73+49,09 0,679
p 0,0001 0,0001

Sistemik Kan
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B

T1/T2 0,002 0,005
T1/T3 0,001 0,0001
T2/T3 0,370 0,067

Grup B grubunun Sistemik Kan 1 Glukoz ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,004).

Grup A ve Grup B gruplarmin T2S, T3S Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gbzlenmemistir (p=0,149),(p=0,679).

Grup A’'min T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Sistemik Kan Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,002, p=0,001), T2 ve T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,370).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Sistemik Kan Glukoz
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,005 p=0,0001), T2 ve T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,067).
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Sekil 4: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan Glukoz ortalamalar1

Tablo 8: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven CRP ortalamalari

CRP Grup A Grup B p
T1 Pulmoner Ven 0,79+0,66 0,47+0,37 0,186
T2 Pulmoner Ven 0,61+0,41 0,33+0,25 0,076
T3 Pulmoner Ven 0,62+0,43 0,45+0,25 0,277
P 0,013 0,057

Ven
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,04
T1/T3 0,04
T2/T3 0,499

Grup A ve Grup B gruplarinin T1PV, T2PV, T3PV CRP ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,186), (p=0,076),

(p=0,277).

Grup A’'nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven CRP ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,013). T1 Pulmoner Ven CRP

ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
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bulunmus (p=0,04), T2 ve T3 Pulmoner Ven CRP ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,499).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven CRP ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmemistir (p=0,057).

CRP OGrup A
BGrup B

T1 Pulmoner Ven T2 Pulmoner Ven T3 Pulmoner Ven

Sekil 5: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven CRP ortalamalar1
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Tablo 9: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter CRP ortalamalari

CRP Grup A Grup B p
T1 Pulmoner Arter 0,8+0,65 0,5+0,34 0,194
T2 Pulmoner Arter 0,63+0,44 0,33+0,23 0,06
T3 Pulmoner Arter 0,65+0,46 0,42+0,26 0,173
p 0,014 0,011

Arter
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,038 0,003
T1/T3 0,036 0,229
T2 /T3 0,527 0,067

Grup A ve Grup B gruplarinin TIPA, T2PA, T3PA CRP ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik gozlenmemistir (p=0,194), (p=0,06),

(p=0,173).

Grup A’'nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter CRP ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,014). T1 Pulmoner Arter CRP
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,038, p=0,036), T2 ve T3 Pulmoner Arter CRP ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gdzlenmemistir (p=0,527).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter CRP ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,011). T1 Pulmoner Arter CRP
ortalamalar1 T2 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p=0,003), diger Ol¢ciim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p>0,05).
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Sekil 6: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter CRP ortalamalar1

Tablo 10: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan CRP ortalamalar1

CRP Grup A Grup B p
Sistemik Kan 1 0,45+£0,28 0,45+0,26 0,334
Sistemik Kan 2 0,38+0,32 0,35+0,21 0,780
Sistemik Kan 3 0,31+0,18 0,45+0,26 0,147
p 0,256 0,370

Grup A ve Grup B gruplarimin T1S, T2S, T3S CRP ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,334), (p=0,780), (p=0,147).

Grup A’nin TI, T2 ve T3 Sistemik Kan CRP ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (p=0,256).

Grup B’nin TI1, T2 ve T3 Sistemik Kan CRP ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (p=0,370).
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Sekil 7: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan CRP ortalamalari

Tablo 11: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Alfa 1 Antitripsin
ortalamalari

Alfa 1 Antitripsin Grup A Grup B P
T1 Pulmoner Ven 1,31£0,27 1,23+0,31 0,556
T2 Pulmoner Ven 0,94+0,22 0,97+0,4 0,840
T3 Pulmoner Ven 0,98+0,2 1,07+0,35 0,483
p 0,0001 0,01

Ven
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001 0,006
T1/T3 0,0001 0,057
T2/T3 0,091 0,264

Grup A ve Grup B gruplariin TIPV, T2PV, T3PV Alfa 1 Antitripsin
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,556),

(p=0,840), (p=0,483).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven
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Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Ven Alfa 1 Antitripsin

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gdzlenmemistir (p=0,091).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Alfa 1 Antitripsin ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,01). T1 Pulmoner Ven
Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1 T2 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmus (p=0,006), diger Olciim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Alfa1l Antitripsin @Grup A

BGrup B

T1 Pulmoner Ven T2 Pulmoner Ven T3 Pulmoner Ven

Sekil 8: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1
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Tablo 12: Grup A ve Grup B TI1, T2, T3 Pulmoner Arter Alfa 1 Antitripsin
ortalamalar1

Alfa 1 Antitripsin Grup A Grup B P
T1 Pulmoner Arter 1,29+0,25 1,21+0,33 0,545
T2 Pulmoner Arter 0,93+0,19 1,07+0,39 0,308
T3 Pulmoner Arter 0,94+0,2 1,18+0,37 0,073
P 0,0001 0,228

Arter
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001
T1/T3 0,0001
T2/T3 0,740

Grup A ve Grup B gruplarinin TIPA, T2PA, T3PA Alfa 1 Antitripsin
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,545),

(p=0,308), (p=0,073).

Grup A’'nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Alfa 1 Antitripsin ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter
Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Arter Alfa 1 Antitripsin

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir (p=0,740).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Alfa 1 Antitripsin ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0,288).
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Sekil 9: Grup A ve Grup B TI1, T2, T3 Pulmoner Arter Alfa 1 Antitripsin
ortalamalari

Tablo 13: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan Alfa 1 Antitripsin
ortalamalar1

Alfa 1 Antitripsin Grup A Grup B P
Sistemik Kan 1 1,46+0,34 1,27+0,51 0,317
Sistemik Kan 2 1,440,32 1,21+£0,34 0,190
Sistemik Kan 3 1,42+0,47 1,25+0,31 0,316
p 0,888 0,800

Grup A ve Grup B gruplarimin T1S, T2S, T3S Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,317), (p=0,190),

(p=0,316).

Grup A’'min T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Alfa 1 Antitripsin ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0,888).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Alfa 1 Antitripsin ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0,800).

29



Alfa1 Antitripsin BGrup A

BGrup B

Sistemik Kan 1 Sistemik Kan 2 Sistemik Kan 3

Sekil 10: Grup A ve Grup B TI, T2, T3 Sistemik Kan Alfa 1 Antitripsin
Ortalamalar1

Tablo 14: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalari

IL-6 Grup A Grup B P
Ort+SS 4,15+3,82 32+40,35

T1 Pulmoner Ven Median (IQR) 2,02 (2-5,44) 10,1 (6,95-80,9) 0,034
Ort+£SS 85,97+45,26 44,44+31,01

T2 Pulmoner Ven Median (IQR) 81,7 (35,6-135) 27,9 (19,1-72,2) 0,021
Ort+SS 232,73£214,52  218,04+£311,02

T3 Pulmoner Ven Median (IQR) 112 (59,5-473) 1004 (47,3-246) 0,899

P 0,0001 0,0001

Ven

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B

T1/T2 0,003 0,202

T1/T3 0,003 0,003

T2 /T3 0,021 0,003

Grup B grubunun T2 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,021).
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Grup A ve Grup B gruplarinin T3 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,899).

Grup A'nmin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven IL-6
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,003), T2 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 T3 zamanlarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,021).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven IL-6
ortalamalar1 T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus
(p=0,003), T2 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalar1 T3 zamanlarindan istatistiksel olarak

anlaml derecede diisiik bulunmustur (p=0,003).
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Sekil 11: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven IL-6 ortalamalari
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Tablo 15: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter IL-6 ortalamalari

1L-6 Grup A Grup B p
Ort+SS 8,34+14,6 28,74437,92 0,111

T1 Pulmoner Arter Median (IQR) 2 (2-10,6) 8,52 (6,06-64,3)
Ort+SS 91,35+75,16 57,15+404 0,199

T2 Pulmoner Arter Median (IQR) 73,3 (32,3-146) 48 (22,6-80,7)
Ort+SS 234,31+£221,39 136+£170,32 0,257

T3 Pulmoner Arter Median (IQR) 125 (65,9-490) 79,7 (51,5-120)

P 0,0001 0,0001

Arter

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B

T1/T2 0,003 0,033

T1/T3 0,003 0,003

T2 /T3 0,004 0,033

Grup A ve Grup B gruplarimin T1PA, T2PA, T3PA IL-6 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,111), (p=0,199), (p=0,257).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner arter IL-6 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter IL-6
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,003), T2 Pulmoner Arter IL-6 ortalamalar1 T3 zamanlarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,004).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner arter IL-6 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter IL-6
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,033, p=0,003), T2 Pulmoner Arter IL-6 ortalamalar1 T3

zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,033).
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Sekil 12: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter IL-6 ortalamalari

Tablo 16: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan IL-6 ortalamalari

1L-6 Grup A Grup B P
Ort+SS 152,14+265,31 16,73£32,14 0,108

Sistemik Kan 1 Median (IQR) 23,9 (2,24-228) 8,92 (3,64-10,7)
Ort+SS 148,58+304,76 46,74£33,14 0,283

Sistemik Kan 2 Median (IQR) 17,9 (3,99-128) 29,4 (19,1-88,2)
Ort+SS 94,6+300,3 86,05+51,98 0,927

Sistemik Kan 3 Median (IQR) 3,69 (2-6,08) 82,9 (41-111)

P 0,404 0,0001

Sistemik Kan
Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B

T1/T2 0,021
T1/T3 0,003
T2/T3 0,004

Grup A ve Grup B gruplarinin T1S, T2S, T3S IL-6 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,108), (p=0,283), (p=0,927).

Grup A’nmin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan IL-6 ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark gézlenmemistir (p=0,404).
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Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan IL-6 ortalamalar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Sistemik Kan IL-6 ortalamalar1 T2
ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,021,
p=0,003), T2 Sistemik Kan IL-6 ortalamalar1 T3 zamanlarindan istatistiksel olarak

anlaml derecede diisiik bulunmustur (p=0,004).
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Sekil 13: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan IL-6 ortalamalar1
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Tablo 17: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1

Laktat Grup A Grup B t p
T1 Pulmoner Ven 0,98+0,48 1,22+0,45 -1,19 0,247
T2 Pulmoner Ven 2,99+0,99 2,65+0,97 0,83 0,418
T3 Pulmoner Ven 2,46+0,96 2,32+0,97 0,35 0,728
p 0,0001 0,0001

Ven
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001  0,0001
T1/T3 0,0001  0,0001
T2 /T3 0,002 0,067

Grup A ve Grup B gruplarmin T1PV, T2PV, T3PV Laktat ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,247), (p=0,418),

(p=0,728).

Grup A’'min T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven Laktat
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1 T3 zamanlarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,02).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Ven Laktat
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gbzlenmemistir (p=0,067).
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Sekil 14: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven Laktat ortalamalar1

Tablo 18: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter Laktat ortalamalari

Laktat Grup A Grup B t p
T1 Pulmoner Arter 0,96+0,42 1,24+0,41 -1,55 0,136
T2 Pulmoner Arter 2,77+1,04 2,59+0,97 0,42 0,677
T3 Pulmoner Arter 2,39+0,9 2,25+0,95 0,35 0,732
Arter (T1,T2,T3) p 0,0001 0,0001

Arter
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,0001 0,0001
T1/T3 0,0001 0,001
T2/T3 0,08 0,109

Grup A ve Grup B gruplarmin T1PA, T2PA, T3PA Laktat ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,136), (p=0,677),

(p=0,732).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Laktat ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter Laktat
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ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Pulmoner Arter Laktat ortalamalari1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,08).

Grup B’nin TI1, T2 ve T3 Pulmoner Arter Laktat ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmistir (p=0,0001). T1 Pulmoner Arter Laktat
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001, p=0,001), T2 ve T3 Pulmoner Arter Laktat ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,109).

Laktat OGrup A

EGrup B

T1 Pulmoner Arter T2 Pulmoner Arter T3 Pulmoner Arter

Sekil 15: Grup A Ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter Laktat Ortalamalar1
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Tablo 19: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalar1

Laktat Grup A Grup B t p
Sistemik Kan T1 0,85+0,27 1,24+0,49 -2,28 0,034
Sistemik Kan T2 2,62+0,93 2,45+1,02 0,39 0,698
Sistemik Kan T3 2,34+0,95 2,25+0,95 0,22 0,825
Sistemik (T1,T2,T3) p 0,0001 0,0001

Sistemik Kan
Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B

T1/T2 0,0001  0,0001
T1/T3 0,0001  0,0001
T2/T3 0,055 0,149

Grup B grubunun Sistemik Kan 1 Laktat ortalamalari Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,034).

Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 2 Laktat ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,698).

Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 3 Laktat ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,825).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Sistemik Kan Laktat
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,055).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,0001). T1 Sistemik Kan Laktat

ortalamalar1 T2 Ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
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bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,149).

Laktat BGrup A
BGrup B

Sistemik Kan T1 Sistemik Kan T2 Sistemik Kan T3

Sekil 16: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan Laktat ortalamalar1
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Tablo 20: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven PO, ortalamalari

PO, Grup A Grup B MW p
T1 Pulmoner Ort+SS 216,45+111,13  215,91+51,31 0,988
Ven Median (IQR) 220 (77-285) 230 (191-245)
T2 Pulmoner Ort£SS 124,82+60,84 147,91+£117,79 0,570
Ven Median (IQR) 113 (65-172) 118 (45-185)
T3 Pulmoner Ort£SS 179,73£1154  137,82+80,82 0,336
Ven Median (IQR) 173 (47-270) 160 (43-211)
p 0,148 0,012

Ven
Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,048
T1/T3 0,008
T2 /T3 0,929

Grup A ve Grup B gruplarinin T1PV, T2PV, T3PV PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,988), (p=0,570), (p=0,336).

Grup A’'min TI, T2 ve T3 Pulmoner Ven PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (p=0,148).

Grup B’nin TI, T2 ve T3 Pulmoner Ven PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamlhi fark gozlenmistir (p=0,012). T1 Sistemik Kan Laktat

ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmus (p=0,0001), T2 ve T3 Sistemik Kan PO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,929).
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PO,

aoGrup A
aGrup B

250 -

200 H

150 A

100

NN

50

T1 Pulmoner Ven

T2 Pulmoner Ven

T3 Pulmoner Ven

Sekil 17: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven PO, ortalamalari

Tablo 21: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter PO, ortalamalar1

PO, Grup A GrupB MW p

Ort+SS 45,18+4,96 38,73+4,78 0,006
T1 Pulmoner Arter Median (IQR) 43 39

Ort+SS 54,36+62,5  62,55+50,58 0,739
T2 Pulmoner Arter Median (IQR) 36 (31-40) 36 (31-101)

Ort+SS 4227+12,76  50,27+31,36 0,442
T3 Pulmoner Arter Median (IQR) 39 (35-46) 41 (38-45)
p 0,038 0,643

Arter

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi Grup A Grup B
T1/T2 0,038
T1/T3 0,041
T2/T3 0,350

Grup B grubunun T1 Pulmoner Arter PO, ortalamalart Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,006).

Grup A ve Grup B gruplarinin T2PA, T3PA PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,739), (p=0,442).
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Grup A’'min T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter PO, ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p=0,038). T1 Pulmoner Arter PO,
ortalamalar1 T2 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,038, p=0,041), T2 ve T3 Pulmoner Arter PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,350).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmemistir (p=0,643).

PO, oGrup A

aGrup B

T1 Pulmoner Arter T2 Pulmoner Arter T3 Pulmoner Arter

Sekil 18: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter PO, ortalamalari
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Tablo 22: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan PO, ortalamalari

PO, Grup A Grup B MW »p
Ort+SS 257+89,03 196,64+38,29 0,052
Sistemik Kan1  Median (IQR) 238 (200-297) 196 (168-225)
Ort+SS 316+66,57 214,36+101,25 0,012
Sistemik Kan2  Median (IQR) 322 (253-361) 210 (100-256)
Ort+SS 163,64+75,85 169,82+84,89 0,859
Sistemik Kan3 ~ Median (IQR) 158 (124-203) 145 (125-211)
p 0,003 0,035

Sistemik Kan
Grup A GrupB

Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi

T1/T2 0,091 0,398
T1/T3 0,018 0,031
T2/T3 0,004 0,045

Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 1 PO, ortalamalart arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,052).

Grup B grubunun Sistemik Kan 2 PO, ortalamalart Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,012).

Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 3 PO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,859).

Grup A’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan PO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,003). T1 ve T2 Sistemik Kan PO, ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemis (p=0,091) T3 Sistemik
Kan PO, ortalamalar1 T1 ve T2 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiik bulunmustur (p=0,018, p=0,004)

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan PO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,035). T1 ve T2 Sistemik Kan PO, ortalamalar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemis (p=0,398) T3 Sistemik
Kan PO, ortalamalar1 T1 ve T2 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiik bulunmustur (p=0,031, p=0,045).

P02 oGrup A
BGrup B

350
300 -
250 H
200 H
150
100 A
50

ANANN

Sistemik Kan 1 Sistemik Kan 2 Sistemik Kan 3

Sekil 19: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan PO, ortalamalar1

Tablo 23: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Ven PCO, ortalamalar1

PCO, Grup A Grup B t p
T1 Pulmoner Ven 44,36+11,94 35,73+6 2,14 0,045
T2 Pulmoner Ven 40,27+6,8 42,09+12,35 -0,43 0,673
T3 Pulmoner Ven 43,55+6,28 51,27+37,23 -0,68 0,505
P 0,448 0,275

Grup B grubunun T1 Pulmoner Ven PCO, ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,045).

Grup A ve Grup B gruplarinin T2 Pulmoner Ven PCO,; ortalamalar arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,673).
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Grup A ve Grup B gruplarinin T3 Pulmoner Ven PCO,; ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,505).

Grup A’'nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir (p=0,059).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Ven PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmemistir (p=0,467).

Tablo 24: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter PCO, ortalamalari

PCO, Grup A Grup B p
T1 Pulmoner Arter 50,91+£10,47 42,64+6,68 0,039
T2 Pulmoner Arter 42,82+6,08 45,27+9,41 0,476
T3 Pulmoner Arter 47+6,23 43,91+6,04 0,251
P 0,059 0,467

Grup B grubunun T1 Pulmoner Arter PCO, ortalamalari Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,039).

Grup A ve Grup B gruplarinin T2PA, T3PA PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,476), (p=0,251).

Grup A’'nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (p=0,059).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Pulmoner Arter PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir (p=0,467).
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PCO, BGrup A
aGrup B

T1 Pulmoner Arter T2 Pulmoner Arter T3 Pulmoner Arter

Sekil 20: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Pulmoner Arter PCO, ortalamalar1

Tablo 25: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan PCO, ortalamalar1

PCO, Grup A Grup B p
Sistemik Kan 1 41,55+10,45 36,45+6,12 0,179
Sistemik Kan 2 33,4543,56 39,09+6,24 0,017
Sistemik Kan 3 43,09+£7,61 38,45+4,74 0,102
Sistemik (T1,T2,T3) p 0,008 0,375

Sistemik Kan

Newman Keuls Coklu Karsilastirma Testi ~ Grup A Grup B
T1/T2 0,028
T1/T3 0,650
T2 /T3 0,002

Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 1 PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,179).

Grup B grubunun Sistemik Kan 2 PCO; ortalamalar1 Grup A grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,017).
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Grup A ve Grup B gruplarinin Sistemik Kan 3 PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gdzlenmemistir (p=0,102).

Grup A’'min T1, T2 ve T3 Sistemik Kan PCO, ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,008). T1 ve T3 Sistemik Kan PCO,
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemis (p=0,650) T2
Sistemik Kan PCO, ortalamalar1 T1 ve T3 zamanlarindan istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiik bulunmustur (p=0,028, p=0,002).

Grup B’nin T1, T2 ve T3 Sistemik Kan PCO, ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gdzlenmemistir (p=0,375).

PCO2 OGrup A
BGrup B

Sistemik Kan 1 Sistemik Kan 2 Sistemik Kan 3

Sekil 21: Grup A ve Grup B T1, T2, T3 Sistemik Kan PCO, ortalamalar1
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TARTISMA

1950’11 yillardaki kalp cerrahisinin gelisiminden bu yana, diinya capinda
yapilan kardiyak prosediirlerin sayis1 katlanarak artmistir. Kardiyopulmoner bypassin
tim organlar Ozellikle akcigerler iizerinde bir¢ok faktoriin rol aldig: zararh etkileri
bilinmektedir. Kardiyak cerrahi baslamasindan kisa bir siire sonra postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin mortalite ve morbiditeyi arttirdigi goriilmiistiir (2),

(15).

Hammermeister ve arkadaslarinin 10,634 hasta grubunda pulmoner
komplikasyonlarin %8 oraninda oldugunu bildirmistir. Ayrica pulmoner

komplikasyonu olan hastalarda %25 6liim oram goriilmektedir (4).

Kardiyopulmoner bypass’in pulmoner fizyoloji iizerine yarattigi bozuklukta
hicbir siiphe olmamasina ragmen, bunu pulmoner disfonksiyon gelismesinde sorumlu
olan ana faktor oldugunu diisiinmemek gerekir. Bu da genis etiyolojik calismalarda

arastirilmaktadir (16).

Asada ve arkadaglarinin c¢alismalarinda, ekstrakorporeal dolasim sonrasi
goriilen solunum sistemi komplikasyonlarinin %15 ile %25 arasinda degistigini
gostermesinin ardindan, KPB sonrasinda 6len hastalarin %70’ inde postperfiizyon
ya da pulmoner konjesyon sendromu denilen durumun mevcut oldugu bildirilmistir.
Giiniimiizde bu tip sorunlar ile daha az karsilasilmasina karsin, pulmoner
disfonksiyon kalp cerrahisi sonrasi hala ciddi 6nem arz eden bir siiregtir, ozellikle

postoperatif atelektazi gelisimine sik rastlanmaktadir (17).
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Kalp  cerrahisi  sonrast  solunum  komplikasyonlarinin  olusumu;
kardiyopulmoner bypass dis1 faktorler olan genel anestezi, sternotomi, plevra
ayrilmasi, frenik sinir hasarindan kaynaklanan diafragma fonksiyon bozuklugu,
kardiyopulmoner bypass ici faktorler olan kanin yabanci yiizeylerle temasi, heparin
protamin uygulanmasi, hipotermi, kardiyopulmoner iskemi ve akciger solunumunun
durdurulmasi, kardiyak fonksiyonlarin depresyonu sonucu olusan pulmoner ddem,
postperfiizyon, inflamatuar yanmit ve ayrica KOAH ve diger altta yatan akciger

hastaliklar1 gibi pek cok faktorden etkilenir (18).

Pulmoner perfiizyonun fizyolojik olarak saglanmasimin proinflamatuar
sitokinlerin temizlenmesinde ©nemli oldugu kabul edilir. Intraoperatif pulmoner
arterin perfiizyonunun, postoperatif solunum fonksiyonun diizelmesinde 6nemli rolii
oldugunu ve akcigerlerde iskemi reperfiizyon hasarim1i da azalttifini gosteren

caligmalar mevcuttur (19), (20).

Serraf ve arkadaslari KPB sonrasi pulmoner vaskiiler yataktaki iskemi-
reperfiizyon hasarimi yenidogan domuzlarda gostermistir. KPB sonrasi pulmoner
arter reperfiizyonunu hemodinamik degisikliklerden korumus fakat olusan

biyokimyasal bozukluklar1 6nleyememistir (6).

Acipayam koroner bypass ameliyati yapilan hastalarda krosklemp kalktiktan
30 dakika sonra alinan akciger biyopsilerinde yaptigr histopatolojik caligmada;
alveositlerin sismesi, sitoplazmada vakuolizasyon, parcalanma, alveoler ve kapiller
liimenlerin genislemesi, endotelinin vakuolizasyonu, perikapiller ve perialveoler
notrofil infiltrasyonu, kollajen fibrillerin diizensizligi, dissosiasyonu, fibril

araliklarinda 6dem ve interstisiyel degisiklikler gordii. Krosklemp kalktiktan 60
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dakika sonra interstisiyel 6dem azalmisti, ancak interseptal ddem ©On plandaydi.
Yapilan caligmalar akciger fonksiyonlarindaki bozuklugun, histolojik kesitlerde

kanitlanan yapisal bir bozulmayla beraber oldugunu gostermektedir (21).

Acik kalp ameliyati sirasinda kros klemp sonrasi artan sol ventrikiil duvar
gerilimi subendokardiyal kan akimimi bozar. Gerilimin uzamasi1 ciddi ventrikiil
disfonksiyonuna sebep olur. Miyokard sol ventrikiiliin vent edilmesi ile gerilim
sonucu olusan negatif etkilerden korunabilir. vent ile ayn1 zamanda kansiz bir cerrahi
alan ve ventrikiildeki havanin bosaltilmasi da saglanir. Asendan aort, sag siiperiyor

pulmoner ven, sol ventrikiil apexi ve pulmoner arter yoluyla vent yapilabilir (13).

Olinger ve Bonchek vent kullanildigi zaman koroner arter bypass

cerrahisinden hemen sonra sol ventrikiil performansinin arttigin1 gostermistir (13).

Aortik kok venti genellikle distal anastamozlar i¢in kuru ve kansiz bir alan
saglar ve sol ventrikiilii bosaltir. Kross klemp sirasinda cift limenli bir kaniille
greftlerden veya aort kokiinden basit, giivenli ve efektif bir yol ile kardiyopleji

soliisyonu verilmesine olanak saglar (Saloman ve Copeland) (13), (14).

Little ve arkadaslar1 pulmoner arteriyel vent sisteminin sol ventrikiilii
bosaltmada daha etkili bir metod oldugunu gostermistir (13). Pulmoner dolasimda
kapakg¢ik olmadigindan pulmoner arteriyel vent sol atriyum ve sol ventrikiildeki kani

tek bir odacik gibi rahatlikla bosaltabilmektedir.

Kardiyopulmoner bypass sonrasi lokal organ disfonksiyonunda rolii olan baz1
markerlarin artis1, hasarin derecesi ile ilgili fikir verir. Bu ¢alismada klinigimizde

koroner arter bypass ameliyati sirasinda kullanilan aortik kok venti ve pulmoner
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arteriyel vent sistemleri arasinda akcigerde gelisen hasarlanma yoniinden fark olup

olmadig1 incelendi.

Calismamiza koroner arter bypass ameliyati sirasinda vent sistemi olarak
sadece aortik kok venti kullanilan Grup A (n=11) ve vent sistemi olarak sadece

pulmoner arteriyel vent kullanilan Grup B (n=11) toplamda 22 hasta alindi.

Myokard revaskiilarizasyonu sirasinda ekstrakorporeal sirkiilasyona bagl
alveolokapiller membran hasarinin derecesini incelerken; akciger laktat saliniminin
saptanmasi ve takibinin Onemli oldugunu vurgulayan calismalar yapilmistir.
Gasparovic ve ark, primer akciger hastalifi olmayan 20 hasta iizerinde yaptiklari
calisma sonucunda, KPB sonrasi pulmoner laktat saliniminin arttigini ve bu artigin,

alveolokapiller bazal membran hasari ile orantili oldugunu sdylemislerdir (5).

Her ne kadar sistemik hiperlaktatemide kan laktat diizeyini artiran ana faktor
akcigerden salinan laktat olmasa da artan sistemik laktat miktarindan akcigerler
belirgin olarak sorumludur. Pek cok calismada KPB sonras1 sistemik laktatin arttig
gosterilmistir (5). Bizim ¢alismamizda Grup A ve Grup B’nin KPB siiresince T1, T2,
T3 zamanli pulmoner arter, pulmoner ven ve sistemik kan laktat ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir. Ancak Grup A’da
TIPV ve T2PV laktat degerleri yiiksektir; yani laktat artisinin pulmoner
hasarlanmay1 belirtebilecegini sOyleyebiliriz. Ayrica daha biiylikk bir calisma

grubunda istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilebilir.

Yapilan calismalarda kompleman aktivasyonunun, ARDS’ye neden olan
notrofil aktivasyonu iizerindeki onemli etkileri gosterilmistir. Plazma ve alveol

stvilarinda yapilan calismalarda TNF-a, IL-1, IL-6 ve 6zellikle IL-8 gibi inflamatuar
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mediatorlerin artisi, bu konuda sistemik mekanizmalarin 6nemi oldugunun

gostergesidir (8).

Sawa ve ark.lar1 ile Chandrasekar ve ark.lar1, Dreyer ve ark.lari, Zahler ve ark.lari
KABG cerrahisi gegiren hastalarda iskemi-reperfiizyon maruziyeti ve deneysel soguk
kristalloid kardiyopleji kullanimi sonucu miyokarddan IL-6 salimmi oldugunu
gostermislerdir. (22), (23), (24), (25). Yiiksek IL-6 plazma seviyelerinin, reperfiizyon
sonras1 miyokard hasari ile dogrudan iliskili oldugu pek ¢ok calismayla daha ortaya
konmustur. IL-6 iiretimi akut kardiyodepresan (negatif inotropik) etki ve

miyokardiyal sersemleme (stunning) ile iliskili bulunmustur (22) (23).

Bizim ¢alismamizda pulmoner arteriyel vent grubunda kros klemp alindiktan
sonraki pulmoner ven IL-6 ortalamasi aortik vent grubuna gore istatistiksel olarak
disiik bulundu. Aortik vent grubunda pulmoner arter ve pulmoner ven IL-6
ortalamasi istatistiksel olarak T2, T3’den diisiik bulundu. Aortik vent grubunda KPB
sonunda IL-6 seviyesi anlaml bir sekilde yiikseldi. Ancak iki grup arasinda anlamhi

bir farklilik saptanmadi.

Calismamizin zayif kalan noktast az olan hasta sayimizin bazi parametrelerde

istatistiki olarak anlamli olmayan sonuglar elde edemememize sebep oldu.

Veno-arteriyel karbondioksit basing farki hipoperfiizyonunu bir gostergesidir.
Literatiirde, koroner bypass cerrahisi sonrasi veno-arteriyel PCO2 farki artis1, bypass

siiresi ile alakali bulunmus (5).

Arteriyel kan gazlarindaki PCO, basinglar1 degerlendirilmis ve preoperatif
donemde hiperkapnisi (PCO, > 50 mmHg) olan hastalarin koroner cerrahi sonrasi

onemli solunum problemleri ile karsilastiklar1 gozlenmistir. Grover ve ark.
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preoperatif KOAH bulunan hastalarin operasyon mortalitesinin 1,5 kat arttigini bir
calismasinda bildirilmistir (26). Bizim calismamizda grup A ve grup B arasinda

anlaml: bir farklilik bulunmadi.

Alveolar-arteriyel oksijen gradientinin, alveolokapiller membran hasariin bir
belirteci olduguna dair ¢alismalar yapilmistir (27). Grup A ve Grup B’nin pulmoner
arter, pulmoner ven ve sistemik kan PO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmedi. Fakat aortik vent grubunda KPB sonras: sistemik kan
PO, ortalamasi diisitk bulunmustur. Burdan aortik vent kullandigimiz zaman PO2
diisiikliigii ile alveolokapiller bazal membranin hasar durumu hakkinda fikir sahibi

olabilecegimizi diisiindiik.

Alfa 1 antitripsin KOAH’a yol actifi bilinen tek genetik anormalliktir.
ABD’de KOAH olgularinin % 1’inden daha kii¢iik bir boliimiinde neden AITA
eksikligidir. A1A proteolitik enzimlerin major inhibitorii olup, alt solunum yollarinda
kuvvetli bir doku yikic1 proteaz olan notrofil elastazin akciger dokusunda yaratacagi
yikimi onler. Agir ATA eksikligi amfizem ile birlikte siklikla brongite nadiren de
bronsiektaziye yol acar. Sigara icimi hastaligin ortaya ¢ikisini hizlandirir (26). A1A
KPB 6ncesi ortalamalarinin yiiksek olmasini akciger yaninda karaciger hiicrelerinden
ve lokal olarak makrofajlardan ve bronsiyal epitel hiicrelerinden de iiretilmesi sonucu
dolasimda olmasina bagladik. A1A ayni zamanda bir akut faz reaktan1 olmasina
ragmen bizim ¢alismamizda iki grup arasinda KPB siiresince ortalamasinda anlamli
bir fark goriilmedi. Grup A’da KPB sonunda A1A degerleri Grup B’ye gore azalma

saptandi
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CRP akut faz reaktanidir, ve hasarli dokularda lokalize olur. Fakat bizim
calismamizda aortik vent ve pulmoner arteriyel vent gruplari arasinda pulmoner ven,
pulmoner arter ve sistemik kan CRP ortalamalarinda KPB siiresince anlamli bir
farklilik bulunmadi. Bu da CRP’nin gec¢ yiikselmesi beklenen bir deger oldugunu

belirtir.

Cerrahi travma sonucunda viicutta sekonder metabolik etkilere sahip
noroendokrin yanitlar olusur. Artmis stres hormonlari insiilin sekresyonunu azaltir.
Insiilinin etkilerini de sistemik lipolizis ve glikoneogenetik prosesi uyararak
antagonize eder. Svensson ve arkadaslart yaptiklari bir c¢alismada, kardiyak
operasyonlardan sonra miyokardin glukoz ve laktat alimmin azaldigim
bildirmislerdir. Ek olarak sistemik glukoz alimininda diistiigiinii saptamislardir. Bu
zayiflatilmis glukoz alimini yiiksek seviyedeki stres hormonlarinin neden oldugu

insiilin rezistansi ile agiklamiglardir (28).

Laktatin glukoza doniisiimii ile kan glukoz diizeyi artmaktadir. Bizim
calismamizda pulmoner arteriyel vent grubunun pompa Oncesi glukoz ortalamalar
aortik vent grubundan diisiik bulundu. Grup B’nin pulmoner ven ve arter T2 zamanlh
ortalamalar1 T3 zamanli ortalamalarinda diisiik bulundu. Glukoz oranlarindaki
farklilik hasta saymmizin azligir ve farkli medikasyonlardan kaynaklaniyor olabilir.
KPB oncesi degerlerde de goze carpan bu diisiikliigiin ¢alismamizin sonucunu

degistirdigini diisiinmemekteyiz.

Calismamizda Grup B’nin pompa dengesi ortalamalart Grup A’dan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. Grup B de genel dengenin

negatifte kaldig1 gozlemlenmistir. Bu sonug bize akcigerde sivi tutulumunun daha az
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oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica pulmoner vaskiiler yatakta pulmoner arteriyel
vent etkisi ile basincin negatifte tutulmasi brongiyal arter yoluyla akciger dokusuna
ulasan kanin paradoks bir sekilde artmasini ve olusan metabolitlerin uzaklasmasini

kolaylastirabilecegini sdyleyebiliriz.

Benzer bir durum torakoabdominal aort anevrizma ameliyatinda vardir.
Torasik aortanin kross-klempi esnasinda olusan proksimal hipertansiyon kafa
kaidesinde voliim artmasma ve dural bosluktaki vendz kapasitansta volim
degisikliklerine ve dolayisiyla intrakranial kompartmanlarda kan birikimine neden
olup BOS basincinin artmasina neden olmaktadir. Bunun icin belli miktarda (BOS
drenaji) BOS bosaltilmakta, bdylece spinal kordun arteriyel beslenmesinin
tyilestirilemedigi hallerde daha iyi perfiizyon saglanmasi amaclanmaktadir (29).
Koroner arter bypass cerrahisinde pulmoner vent ile KPB sirasinda hemodiliisyon
gelismesi Onlenebilir ve KPB c¢ikisinda da sol atrial basing artmamis ve akciger
instertisyumunda sivi birikimi engellenmis olur. Boylece akcigerde daha iyi

perfiizyon sonucu gelisecek sistemik inflamatuar yanit da azalmis olur.

Calisma grubundaki hasta sayisinin diisiik olmasi bazi parametrelerde
rastlantisal olarak istatistiksel anlama sahip veriler elde etmemize sebep olmus
olabilir. Ornegin Grup B’nun operasyonda kullanilan kan ve TDP ortalamalar1 Grup
A’dan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,004, p=0,019).
Ancak pulmoner fonksiyonlar iizerine TDP kullaniminin anlamli bir degisiklik
olusturmayacagin1 kabul edebiliriz. Kan ve kan {iiriinii kullaniminin postoperatif
fonksiyonlar iizerine olumsuz etkileri bilinmektedir. Calismada ise fazla TDP

kullanilan grupta pulmoner fonksiyonlarin tersine daha iyi oldugu goriilmiistiir.
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Dolayisiyla pulmoner ventin olumlu etkisi oldugu tezini bir anlamda

desteklemektedir.

KPB sirasinda kullanilan pulmoner arteriyel vent ve aortik kok venti
arasindaki akciger hasarlanmasinda onemli sistemik inflamatuar yanit gostergesi olan
IL-6, CRP, AlA, glukoz ve laktat degerlerine bakarak karsilastirdik. Calismamizin
en Oonemli zayiflig1 hasta sayimizin az olmasi ve buna bagl bazi parametrelerde
istatistiki olarak anlamli olmayan sonuclar elde etmemizdir. Calismamizda CRP ve
glukoz degerlerinde KPB siiresince istatistiksel olarak anlamli bir fark olugsmadigim
gordiik. Akciger hasarlanma gostergesi olarak IL-6, A1A ve laktatin istatistiksel
olarak daha anlamli oldugunu tespit ettik. Giinlimiizde koroner arter bypass cerrahisi
sirasinda pulmoner arteriyel vent kullanimi az olmasina ragmen ¢alismamizda aortik

vent sistemine gore akciger korunmasinda faydalar1 oldugunu gozlemledik.
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SONUC

Kardiyopulmoner bypas sonrasinda yaygin bir inflamatuar yanit
izlenmektedir. Bu yamit sonucunda gelisebilecek akciger hasari, postoperatif
morbidite ve mortalitenin artmasinda Onemli rol oynamaktadir. Sistemik
inflamatuarlarin, glukoz, alfa 1 antitripsin, IL-6, CRP, laktat salgilanmasi bu
inflamatuar siirece bagli gelisebilecek endotelyal disfonksiyon nedeni ile bozulabilir.
Tespit edilen IL-6, A1A ve laktat seviyeleri ile gelisen pulmoner disfonksiyon
arasindaki  anlamli istatistiki sonuglarin  gosterilmesi, pulmoner hasarin
fizyopatolojisinin biraz daha iyi anlagilmasini saglayabilir. Bu ¢ikarim peroperatif ve
postoperatif donemlerde pulmoner fonksiyonlar1 korumaya yonelik tedavilerin
gelistirilmesi konusunda faydali olabilir. Pulmoner vent ile saglanan sol ventrikiil
duvar geriliminin azaltilmasi sonrasit pulmoner venoz basing azaltilmasi, bronsiyal
kan akiminin artmasina bagli pulmoner perfiizyon saglanmasiyla pulmoner

hasarlanma ve ddem gelisiminin azaltilabilecegi goriilmiistiir.

Calismamizdaki sonuglar istatistiki olarak anlamli olmakla birlikte KPB ile
olusan sistemik inflamatuar yanmitin akciger iizerine olan etkileri bagka
parametrelerle, daha biiyiik hasta gruplariyla ve gelistirilebilecek yeni cerrahi

yontemlerle de calisilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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